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1. Dber die Zeitfolge in der psychischen 
Entwicklung des Siiuglings und jungen Kindes. 

Von 

O. Heubner. 
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der chronologischen Entwicklung der psyschischen Leistungen des Sii.ug­
lings und jungen Kindes sowie der Breite. ihrer Schwankungen im 
einzelnen FaIle empfunden. Um iiber das Vorhandensein eines patho­
logischen Zustandes kll1r zu sehen, ist doch die Kenntnis dessen un­
entbehrlich, was fiir Erscheinungen und LeistungElll auf dem Gebiete 
der Empfindung und Bewegung, der Regsamkeit, der Sprache, des 
Gedii.chtnisses, der Intelligenz ein gesundes Kind auf derjenigen Alters­
stufe, um die es sich gerade handelt, darzubieten pflegt, und wie weit 
Abweichungen vom mittleren Durcbscbnitt vorkommen k6nnen, ohne 
schon als krankhaft angesehen werden zu miissen. Nicht nur um eine 
richtige Diagnose und Prognose zu stell en, um unn6tig besorgte Eltern 
beruhigen, sorglose aufmerksam machen zu k6nnen, sondern auch um 
rechtzeitig therapeutische und erzieherische MaBnahmen anordnen zu 
k6nnen, ist;. solche Kenntnis durchaus vonn6ten. 

Aber es ist nicht einfach, sie zu erwerben, obwohl Unterlagen 
hierfiir reichlich genug vorhanden sind. Nicht nur gibt es eine Reihe 
trefflicher Monographien iiber die Psychologie des friihen Kindesalters, 
ich nenne nur von deutschen oder ins Deutsche iibersetzten die Werke 
von Preyer, Compayre, Ament, Stern, sondern auch eine schon 
recht erhebliche Zahl guter kasuistischer Mitteilungen, sorgfaltig ge­
fiihrter Tagebiicher von gut beobachtenden Eltern, wo Woche fiir 
W oche, zum Teil selbst Tag fiir Tag die Fortschritte im psychischen 
Verhalten ihrer Kinder sich aufgezeichnet finden; sie reichen durch-
8chnittlich wenigstens bis zum' Ende des 3. Lebensjahres, geben also 
gerade iiber diesen wichtigsten und schwierigsten Abschnitt des kind­
lichen Lebens geniigende Auskunft. 

Aber in den zusammenfassenden Werken wird auf die Feststellung 
der Chronologie der Geistesentwicklung weniger Wert gelegt ala auf die 
systematische Er6rterung der nacheinander auftretenden Entwicklungen 
der einzelnen Gebiete des Seelenlebens; ja jene wird sogar zum Teil 
grundsatzlich abgelehnt. 

So spricht sich Compayre dahin aus, daB "in bezug auf die friihzeitige Ent­
wicklung solche Unterschiede bestehen, daB wir in Mitteilungen wie ,Axel hat mit 
fiinfzehn Monaten den ersten Schritt getan' u. a. nichts besonders Bemerkenswertes 
finden konnen." Und Poll 0 c k auBert sich: "Kinder weichen hinsichtlich der 
Friihzeitigkeit so sehr voneinander ab, daB die Z e i t der besonderen Erwerbungen 
im Vergleich zu deren Reihenfolge von geringer Bedeutung ist." 

Immerhin gibt Compayre zu, daB, wenn man die Beobachtungen 
vermehrt, man zu einem Durchschnittsergebnis gelangen kann, das 
zu wissen nicht ohne Nutzen ist. 

Fiir den behandelnden Arzt aber, der die Tatsachen zum Zwecke 
der Vergleichung braucht, ist gerade dieses Wissen meines Erachtens 
von besonderer Wichtigkeit. 

Will man aber aus der vorhandenen Kasuistik eine Richtlinie 
in beregtem Sinne zu gewinnen suchen, so findet man sich vor cine 
Fiille von Einzelbeobachtungen versetzt, die fiir unsere Zwecke iiber­
sichtlich zu machen eine recht miihsame Arbeit erheischt und bisher 
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jedenfalls nicht geleistet ist. Die Lehrblicher der Kinderheilkunde 
schweigen sich darliber vollig aus, nur das Bendixsche (6. Auflage, 
S.8 und 21) bringt einige, aber nicht genligende Andeutungen liber 
den Gegenstand. Selbst solche chronologische Dbersichten liber die 
psychologischen Fortschritte des Kindes in den einzelnen Monaten, wie 
sie z. B. Schaefer in dem Anhange zu den von ihm redigierten Auf­
lagen des Preyerschen Buches oder die Eltern Scupin geben, bieten 
ein Mosaik von Einzelheiten, aus dem ohne weitere Bearbeitung ein 
brauchbares klinisches Bild nicht gewonnen werden kann. 

Somit diirfte der Versuch, aus dem vorhandenen Material eine fUr 
den Arzt verwertbare Darstellung der chronologischen Geistesentwicklung 
des jungen Kindes zu entwerfen, kein ganz zweckloses Unternehmen 
sein. Theoretisch psychologische Fragen zu diskutieren, ist dabei nicht 
beabsichtigt; sie werden nur dort, wo es fUr das Verstandnis notig er­
scheint, zu beriihren sein, vielmehr solI hier in der Hauptsache nur 
eine Art psychischen Kalendariums der ersten drei Jahre geboten 
werden. Nicht unerwahnt darf aber bleiben, daB die bisher vorhandenen 
Unterlagen sich lediglich auf die Beobachtungen an Kinderndes ge­
bildeten Mittelstandes beziehen. Gleiche Erhebungen bei jungen Kindern 
des Arbeiter- oder Bauernstandes liegen meines Wissens nicht vor, 
waren aber natiirlich gerade fiir den hier in Frage kommenden Zweck 
sehr erwiinscht. 

Das erste Vierteljahr. 

Erster Monat. Wahrend der ersten 2 Wochen fiihrt das reife 
neugeborene Wesen ein rein vegetatives Dasein und unterscheidet sich 
in seiner Nerventatigkeit weder von einer Friihgeburt noch von einem 
Idioten. Von seelischen Beziehungen - wenn man dies Wort im Sinne 
einer Beteiligung des GroBhirns brauchen darf - ist noch keine Rede. 

Die mit dem ersten Atemzuge zu beobachtenden Bewegungen 
des Neugeborenen bilden die Fortsetzung der bereits im fotalen Leben 
erworbenen Leistungen des Organism us. Das geht aus der Ahnlichkeit 
ihres stoBweisen Charakters mit demjenigen, wie ihn die Mutter fiihlt, 
und dem gleichen Verhalten zu friih geborener Friichte hervor. Wahr­
scheinlich mit dem Eintritt des ersten Schreies und der Atmung 
vervielfaltigen sich diese durch das Spiel der Gesichtsmuskeln, der Finger 
und Zehen sowie des Schluckens, Gahnens, Hustens, d~e schon in den 
ersten Tagen und Stunden regelrecht ablaufen. Das Einfiihren der 
Finger in den Mund fiihrt schon beim halbgeborenen Kinde zur ge­
schickten Saugbewegung. Diese Bewegungen sind teils automatischer 
instinktiver und impulsiver (Preyer) Natur, teils reflektorischer. Sie ver­
laufen bereits koordiniert. - Andere Bewegungen, die spater zu willkftr­
lichen werden, laufen dagegen vollig regellos und unkoordiniert ab; das 
gilt namentlich fUr die Bewegungen der Augen und- der Hande, Finger 
und Zehen. Von den Augen werden die verschiedensten Stellungen 
ausgefiihrt, wie sie spater. nur bei hochgradigem Schielen vorkommen. 

DaB die Sin nesorganQ von den ersten Lebenswochen an reizbar 
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sind, beweisen die auf Reizung erfolgenden Reflexerscheinungen. Was den 
Gesichtssinn anbelangt, so ziehen sich die Pupillen in den eraten Lebens­
stunden bereits aUf Lichteinfall zusammen; die Gesichtszuge verandern 
sich bei Beschattung der Augen, diese schliellen sich bei grellem Licht­
wechsel, Ende der ersten W oche wird der Kopf nach dem lichten Teile 
'des Zimmers hingewandt. Aber das Kind blickt nicht, es starrt; es 
verrat durch keine Ausdrucksbewegung, dall es wahrnimmt. 

Das Gehor soll im Anfang noch nicht vorhanden sein, wegen des 
Verschlusses des inneren Ohres durch Schleimmassen. Man sieht aber 
nicht ein, warum die Kopfleitung nicht vorhanden' sein solI. Auch fand 
Moldenhauer schon bei 6 Stunden alten Kindern, wenn er die 
Reizung mittels des schrillen Klanges des Spielzeugs Crieri vor~ahm, 
das Auftreten von Zucken der Augenlider, Zusammenfahren des Korpers, 
Stirnrunzeln, Kopfwendungen. 

Geruchs- wie Geschmacksnerven sind ehenfalls beim Neugebo­
renen reizbar. Schlafende Kinder werden, wenn man ihnen Asa 
foetida vor die Nase halt, unruhig, sie kneifen die Lider zusammen" 
bewegen den Kopf oder die Arme. Die charakteristische Mimik des 
Sullen und Bittern liillt sich beim Neugeborenen durch Aufbringen von 
Zucker16sung oder Chinin16sung hervorrufen. Allerdings find en sieh hier 
erhebliche individuelle Unterschiede, z. B. erfolgt bei einzelnen Kindern 
beim Versueh mit Zuekerlosung zunaehst der Ausdruek bitteren Ge­
sehmaeks. 

Hautempfindlichkeit ist in ihren versehiedenen Qualitaten 
(besonders fur Warme und Kalte) naehweisbar, wenn aueh an den 
meisten Stellen der Oberflache noeh gering. Hervorragend fein ist sie be­
reits an den Lippen und an den Wimperhaaren der Augenlider. Be­
ruhrung jener hat sofort Saugbeweg\lng, dieser Augenschliellen zur 
Folge. Die Reizbarkeit ist durehweg noch gering, so dall aueh star­
kere Reize, wie Kneifen und Steehen, bei vielen N eugeborenen keine 
Sehmerzaullerungen hervorrufen; dagegen ist die Reflexerregbarkeit groB, 
nimmt aber rasch ab. 

Eine ungewohnIich fruhe Reaktion des Gehores und Gesichtes glaubt Frau 
Scupin bei ihrem Sohnchen beobachtet zu haben, Dieses habe bereits am zweiten 
Tage, als e~ an der Brust lag, bei lautem Sprechen hinter ihm, den Kopf ge­
wendet und am 4, Tage seien die Augen langsam der bewegten Hand gefolgt, 

Das Allgemeingefuhl der Unlust und insbesondere des Hungers 
wird aus dem Schreien des N eugeborenen erschlossen, das letztere auch 
aus dem Saugen an der in den Mund gefiihrten Hand, der 8uchenden 
Bewegung des Mundes, wenn er der Brust genahert wird. 

Die wesentlichste Beschaftigung der N eugeborenen ist das Schlafen, 
das nur alle paar Stunden durch den sich einstellenden Durst und 
Hunger unterbrochen wird. 

K u Bm a u I, der sich mit der Erforsohung dieser Tatsachen zuerst beschiiftigt 
und sie in seiner geiatvollen Weiae beobachtet und besohrieben hat, erblickt in 
den gesohilderten Reaktionen die e1'8ten AuBerungen seelischer Vorgiinge. Ur­
spriinglich Reflexe, geselle sich den dabei erfolgenden Bewegungen die Empflndung 
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des verii.nderten ZustandeB und daB Muskelgefiihl hinzu, woraus Vorstellungen ein­
fachster Art erwiichsen. "Wenn ein", sagt er, "an der Wange geBtreichelter Neu­
geborener den Kopf dreht und mit den Lippen den Finger erfaBt und daran saugt, 
so fiihlen wir uns genotigt, bewegungsvermittelnde V orstellungen beizuziehen." 
Es liegen, meint er, triebartige Handlungen vor, von traumartigem BewuBtsein 
begleitet. 

SolI man die Bezeichnung seelisch in der gebrauchlichen Bedeutung verstehen, 
so mochte sich die dargelegte Auffassung doch kaum mit dem Stan de unserer 
jetzigen Kenntnisse von der Entwicklung des kindlichen Nervensystems decken. 
Denn sie hatte doch mit einer bereits vorhandenen Leistungsfahigkeit des GroBhims 
zu rechnen. Von einer solchen diirfte aber beim Neugeborenen wohl nicht die 
Rede sein konnen, wie denn z. B. Probst diesen auch ohne weiteres als groBhim­
los bezeichnet. Und daB in der Tat zu den bisher beschriebenen Leistungen das 
GroBhim entbehrlich ist, kann aus dem Verhalten von Monstren ersehen werden. 

Mir selbst gelang es, eine MiBgeburt, die im achten Schwangerschaftsmonat 
mit einem Korpergewicht von 1590 g zur Welt kam, 16 Tage am Leben zu erhalten. 
Die anatomische Untersuchung ergab hinterher das vollkommene Fehlen jeder 
Andeutung eines GroBhirns, der Stumpf des Mittelhims endete etwas oberhalb der 
Vierhiigel in der Haubengegend, das Chiasma n. opt. und der Sehnerv selbst war 
vorhanden. Yom Kleinhim fand sich ein Paar rudimentar entwickelte Hemi­
spharen, der Wurm fehlte. Bei diesem Wesen wurde beobachtet: Zusammenzucken 
des Korpera bei grellem Lichteinfall, Reaktion der Pupillen, Strampeln mit den 
Beinen, wenn es losgebunden war, wie ein normales Kind, Krii.chzen yom ersten 
Tage an. In spateren Tagen Geschrei, das bei langerer Nahrungspause einen leiden­
schaftlichen Charakter annahm. Yom 13. Tage an selbstandiges Saugen, natiir­
lichea Umherblicken. Verziehen des Gesichts uild Schreien bei schmerzerregenden 
Reizen (mechanisch wie thermisch), charakteristisches Mienenspiel auf Einbringung 
siiBer oder bitterer Stoffe auf die Zunge. Plantarreflexe, Sehnenreflexe, kontra­
laterale Adduktorenreflex vorhanden. Vollig reaktionslos gegen Reize verhielten 
sicp GebOr und Geruch. 

In einem von Wichura beschriebenen FaIle mit fehlendem GroB- und Klein­
him fing die 2,7 kg schwere MiBgeburt bei Beriihrung der Lippen sofort nach der 
Geburt an zu saugen. 

Derartigen Beobachtungen gegeniiber konnte man hochstens von einer 
"Riickenmark"seele (Virchow) sprechen. 

In der 3. Lebenswoche - der eine oder andere Zug des Gesamt­
verhaltens schon Mitte der 2. Woche - beginnt das Bild . der an­
fii.nglichen Stumpfheit sich allmahlich zu andern. Die Augenbewegungen 
werden koordiniert, die Augen werden von einem Gegenstand nach 
einem anderen hinbewegt, und im Beginn der 4. Woche folgen sie 
dem vorgehaltenen Licht oder den Bewegungen der Mutter. Die Be­
wegungen der Glieder verlieren den stoBweisen Oharakter und nehmen 
den eines behaglichen Reckens an, die ersten AuBerungen des Lust­
gefiihls. Bei fruh entwickelten Kindern kommt es in der 4. W oche 
auch schon zur Bildung von dem einen oder anderen Vokal, dem 'ersten 
Beginn des Lallens. - Ende der 4. Woche hebt das Kind den Kopf 
im Bade. 

Gehorseindrucke sind schon vermogend, das schreiende Kind auf 
kurze Zeit zu beruhigen. 

Die Mimik fangt an, Ausdrucksbewegungen hervorzubringen: fiihlt 
es sich wohl und behaglich, so ist die Miene heiter und auch schon 
lachelnd, bei Unlustgefiihl wird das Gesicht finster, das Geschrei nimmt 
berni,s bestimmte Nuancierungen an, je nach der besonderen Ursache. 
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Beim Kind Scupin wurden am 16. Tage die ersten Tranen beobachtet. 

1m allgemeinen bekommt das Gesicht schon einen gewissen Aus­
druck von Intelligenz und Aufmerksamkeit. Man 'beobachtet auch 
schon Staunen und Erschrecken: dieses hat einen Moment Lautlosig­
keit und Starre des Korpers zur Folge, bevor Geschrei und Korper­
bewegungen beginnen. Beim Anblick der Mutter reiBt das lUnd die 
Augen auf und ofinet den Ml.lfid. 

1m zweiten Monat beginnt beim Durchschnitt der Kinder das 
Lallen; namentlich das "oro" oder "ara" pflegt zuerst gebildet zu 
werden, woran allmahlich weitere Zusammenstellungen von Vokal und 
Konsonant sich anschlieBen. Es ist immer der Ausdruck behaglicher 
Stimmung und stellt schon eine Art Experimentieren mit der den spateren 
motorischen Sprachmechanismus bildenden Muskelkombination vor; so­
bald das Kind dessen fahig geworden, beginnt es diese Fahigkeit zur 
tJbung, zum Experimentieren zu beniitzen. Es ist die zweite senso­
motorische Verkniipfung: jetzt im Bereich des Gehororganes, wie vorher 
das Folgen mit den Augen in dem des Sehorganes. - Der Zeitpunkt, 
wo sich -diese Leistung einstellt, ist beim einzelnen Kinde verstlhieden. 

Bei Eva Stern 
und bei einer eigenen Beobachtung fiel der Beginn schon in die 3. Woohe 

" Aments Nichte n n" " "9. " 
" Preyers Sohn " "" " n 7. n 

" Hilde Stern " n" " " 7. " 
" Siegismunds Sohn """ " ,,7. n 

" Giinter Stern "n" "8-9.,, 
Eva Stern gab in der 6. Woche schon eine Art Erzahlung in Lalllauten 

Ton sich; in einem Fall eigener Beobachtung konnte man mit dem 7 Wochen 
alten Knaben bereits eine Art Unterhaltung fiihren. - Sprach man sanft auf ihn 
ein, so antwortete er mit den ibm zur Verfiigung stehenden Silben und zappelte 
dabei ·mit Armen und Beinen, blitzenden Auges und lachenden Mundes. 

Jetzt mehren sich die Anliisse, die imstande sind, Lustgefiihl EU 

erregen, z. B. der Anblick glitzernder Gegenstande, die Annaherung des 
miitterlichen Antlitzes, akustische Eindriicke (Gesang, Klavierspiel), leb­
hafte Farben, das Aufrichten in vertikale Haltung; es gibt sich durch 
jauchzende Tone, Heben und Senken der Arme, auch schon durch wirk­
liches lautes Lachen (7. Woche) zu erkennen. 

Die Augen folgen mit Prazision und Schnelligkeit den vorgehaltenen 
Gegenstanden, aus dem Verhalten der Pupille erkennt man, daB sie 
bereits fiir Nahe und Ferne akkomodieren. Daneben kommen aber 
wieder Zeiten, WI) das koordinierte Spiel der Augenmuskeln wieder 
ganzlich mangelt - wie denn iiberhaupt die Entwicklung in Wellen­
bewegungen vor sich geht: zeitweise plotzlich rascher Fortschritt, denen 
dann wieder kiirzere oder langere Zeit Stillstand und selbst Riickschritt 
nachfolgt, um sich nach einer gewissen Zeitspanne der Ruhe wieder a.us­
zugleichen. In der sensomotorischen Verkniipfung erweitert sich der 
Umfang im Gebiete des Sehens: rasch entwickelte Kinder (z. B. Scupin) 
fangen bereits an, nach einem gesehenen Gegenstand (farbiger Ball) 
mit dem erhobenen Arm zu langen. 
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Manche Gesichtseindriicke regen auch gegeu Ende des zweiten 
Monats gewisse seelische Bewegungen an: so bewirkte das Vorbinden 
des Latzchens, das immer vor der Brustmahlzeit stattfand, schon bei 
einem 7 wochigen Knaben gieriges Blicken, Suchen mit dem Mund, 
Be-wegen der Handchen. 

Auch die librigen Sinne nehmen an Scharfe zu, starke Schall­
erscheinungen bewirken Zusammenzucken des Korpers und zuweilen 
kataleptische Haltung der Arme. 

Fahigkeit und Lust zu korperlicher Bewegung mehren sich, der 
Kopf wird in gehobener Stellung eine Zeitlang gehalten. 

Der Sohn von Dix drehte slch Mitte des 2. Monats selbstiindig aus der 
RiickenJage in die Seitenlage. 

Einige Eltern berichten von schon um diese Zeit beobachteten Nach­
ahmungsversuchen, z. B. Spitzen des Mundes, Herausstrecken der Zunge. 
Doch verlieren sich diese Einzelleistungen wieder und erscheinen erst 
viel spater als dauernder Erwerb. 

Endlich regen sich neben dem allgemeinen Lust- und Unlustgefiihl 
80uch schon die ersten Anfange gewisser Affekte, so zeigte z. B. das 
Di xsche Kind Ende des 2. Monats Angst vor dem Fallen, wenn es 
im Bad liber Wasser gehalten wurde. 

Der 3. Monat ist gekennzeicbnet durch einen wichtigen Fort­
schritt der Augenbewegung; das Kind lernt einen Gegenstand fixieren. 
Schon im 1. und sicherer im 2. Lebensmonat ,folgen, wie wir sahen, 
die Augen einem bewegten Gegenstand; aber dabei handelt es sich, 
80nfangs wenigstens ohne Zweifel, um einen reflektorischen Bewegungs-
8ontrieb. J etzt aber, und zwar in ganz allmahlichem Dbergang, lernt 
das Kind die Augen willklirlich auf einen bestimmten Gegenstand 
einzustellen, sucht ibn und betrachtet ihn. An diesem Vorgang kann 
eine seeHsche Bewegung erkannt werden; es wird ein Gegenstand wahr­
genommen, auf ihn richtet sich die Aufmerksamkeit und nun tritt 
die Tatigkeit des Willens hinzu, der Blick wird gerichtet. Der Zeit­
punkt, wo dieser Mechanismus vollig gebrauchsfahig wird, ist bei den 
einzelnen Kindern verschieden; doch dlirfte er im allgemeinen in den 
Lauf des 3. Monates fallen. - Haufig treten bei dem Akt des Fixierens 
Mitbewegungen auf, z. B. Spitzen des Mundes, Spannung der auBeren 
Augenmuskeln, weite Offnung der Augen - alles Bewegungen, die ge­
spannte Aufmerksamkeit verraten. 

Bei dem Kinde Preyer, ebenso bei D ix fiel der Beginn dieser Fii.higkeit 
auf den 80. bis 81. Tag, in einem FaIle. meiner Beobachtung schon auf das Ende 
der 7. Woche. - Bei anderen Kindern wieder spiiter. 

Mit der Entwicklung der Einstellung der Augen auf einen Gegen­
stand verschwinden die unkoordinierten Augenbewegungen endgiiltig (bis 
Ende des 3. Monates). Diese Tatsache verdient mit Riicksicht auf etwaiges 
p8othologisches Schielen Beachtung. Die fixierende Augenbewegung wird 
auch durch Schalleindrlicke angeregt. Das Kind wendet den Kop£ nach 
der Schallquelle und sucht mit den Augen, bis es diese gefunden hat. 
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Auch die Bewegungen der Arme nnd Hii.nde werden in diesern 
Monat zielbewuBter. Wahrend diese vorher noch alles fahrig, ungeschickt, 
sich gegenseitig verquerend ausfiihrten und mehr zufallig' ala absichtlich 
zum Munde gelangten, werden sie jetzt nach einem gesehenen Gegen­
stande verlangend ausgestreckt, halt en sich beirn Saugen die miitter­
liche Brust. Nun beginnt auch das Fassen und Halten eines Gegen­
standes in der Hand. In der 11. W oche wird das Spielzeug der 
Klapper umfaBt. Mitte der 13. Woche urnfaBt das Kind den Finger 
der Mutter und fiihrt ihn zum Munde, wie denn iiberhaupt die Hand 
und was sie halt mit Vorliebe zum Munde gefiihrt wird und allmahlich 
mit zunehmendem Geschick. Zur Betrachtung mit den Augen kommt 
um diese Zeit das Betasten mit den Fingern hinzu. Yom eigenen 
Korper fehlt dabei noch jede Vorstellung. Die aufmerksame Betrachtung 
und Betastung der eigenen Hiinde wie einer ganz neuen und fremden 
Erscheinung iibt auf den Beobachter des Kindes einen ganz eigentiirn­
lichen Reiz, die handgreifliche Vorstellung des "UnbewuBten", aus .. 

Dabei nimmt nun die Aufmerksamkeit auf die Umgebung von Tag 
zu Tag zu, und es beginnt schon' die Deutung einzelner Gesichtswahr­
nehmungen, als erste Entwicklung von Vorstellungen. 

Der Knabe Scupin erkannte in der 12. Woche zum eraten Male die 
Mutterbruat ala Nahrungaspenderin: er betrachtete sie mit aufgerissenen Augen 
und mit a.llen Zeichen der Gier. Andere Eracheinungen, z, B. sein Spiegelbild, 
waren ihm vollig gleichgiiltig und bedeutungaloa. .Ahnlich verhielten sich ver-
8chiedene andere Sauglinge. 

Die' Korperkraft nimmt zu. Die Kinder fangen bereits an, die 
ersten Sitziibungen zu machen. 

Zweites Vierteljahr. 

Den wichtigsten Fortschritt in diesem Lebensabschnitt stellt die 
Aneignung des Greifens dar, insofern hier im AnschluB und in der 
Analogie des Fixierens ein zweiter Willensakt erscheint. 

Wenn bisher in den vorhergegangenen W ochen die Hand schon 
fahig war, hineingelegte oder zufallig hineingeratene Gegenstande zu 
umfassen und damit zu manipulieren, so war dieses, ahnlich wie das dem 
Fixieren vorhergegangene Folgen der Augen, in der Hauptsache und 
jedenfalls im Anfange ein reflektorischer Vorgang, der allerdings mit 
der Zeit Bewegungs- und Muskellagevorstellungen herbeizufiihren ge­
eignet war. Das nun folgende Langen nach einem erblickten Gegen­
stand driickt das Begehren aus, und diesem folgt die zweckdienliche 
Han<Hung. Zunachst erfolgt dieses Ausstrecken der Hand und das 
Erfassen des erblickten Gegenstandes ungeschickt, in ataktischer Art 
an diesem vorbeifahrend, allmahlich aber wird diese Bewegung immer 
sicherer, begleitet von den Zeichen angespannter Aufmerksamkeit und 
Willenstatigkeit, bis der Versuch regelrecht gelingt. Anfangs wird mit 
allen Fingern und der vollen Hand gegriffen, spater vermag das Kind 
feinere Gegenstande (z. B. ein H~r) auch nur mit Daumen und Zeige­
finger zu fassen. 
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Der Zeitpunkt, wo diese von Tag zu Tag sich vervollkommnende 
Leistung einsetzt, pflegt in die 17. bis 19. Woche, also vom Vbergang 
des 4. auf den 5. Monat zu fallen; nahe der Mitte des 2. Vierteljahres. 
Auch hier werden freilich mancherlei individuelle Unterschiede beobachtet, 
doch fallen sie bei gesunden Kindern nicht allzuweit auseinander. 

Mit dieser Fahigkeit ausgestattet, greift das Kind, das die Ent­
fernungen noch nicht abzuschatzen vermag, nun auch nach Dingen, 
die es sieht, aber nicht erreichen kann, einem entfernten glanzenden 
Korper, dem Mond oder dergleichen. 

Stern, Dix, MiJ3 Shin meinen aber, daJ3 diese den fragliohen Bewegungen 
von Preyer gegebene Deutung nioht riohtig sei, vielmehr orientiere sioh das 
Kind rasoh im Raume, wiihrend jene naoh fernen Gegenstiinden erfolgende Bewe­
gung kein Greifen, sondern ein Langen als· Ausdruok des Begehrens sei. Wenn 
aber Preyer erziihlt, daJ3 sein Sohn (in spiiterer Entwioklungsperiode) ein Blatt 
Papier, das der Vater aus dem zweiten Stockwerk heruntergeworfen, vom Boden 
aufgehoben und versucht habe, es dem Vater .wieder zu reiohen, so scheint das 
doch ein Beweis falscher Entfernungsschiitzung zu sein. 

Nun fangt das Kind alsbald zu "experimentieren" an, wie Preyer 
sioh ausdriickt, namlich Handlungen auszufiihren, denen es eine erkenn­
bare Wirkung folgen sieht. Es schlagt mit einem ergriffenen Stabe auf 
alles Umgebende ein, wobei es den Schall des Schlages hart, es nimmt 

.. Papier, knetet es, zerreiBt es in kleine Stiicke (und fiihrt Teile davon 
in den Mund) u. dgl. 

Die Fahigkeit der Deutung von Vorgangen in der Umgebung, von 
der sohon im friiheren Stadium die Rede war, stellt sich jetzt auch bei 
weniger geweckten Kindern ein. Z. B. werden sie unruhig und verlangen 
nach der Tiir, wenn die Mutter den Mantel anzieht, lachen die Eltern 
an, wahrend sie fremde Personen mit ernstem Gesicht betrachten. Sogar 
iiberlegter Handlungen scheinen einzelne schon fahig. 

Darwin erziihlt von seinem 5monatigen Sohnchen, bei dem Versuche, den 
vii.terlichen Finger zum Munde zu fiihren und daran zu saugen, sei die den Finger 
umklammernde Hand hinderlich gewesen, darauf sei es mit der Hand dem Finger 
entlang gegangcn, bis die Fingerspitze frei wurde und habe dann an dieser gesaugt. 

Erhohte Aufmerksamkeit auf allen diesen Gebieten wird daran er­
kannt, daB manche Kinder dem herabgefallenen oder herabgeworfenen 
Spielzeug nachblicken, daB es auch durch weitentfernte Schallwirkungen 
sich im Saugen stOren laBt, daB es an zahlreicheren Klangen Gefallen 
hat, daB der ,Geschmack wahlerisch wird. 

Abweichungen nach der negativen Seite sind aber in dieser Beziehung nicht 
pathologisoh; das Nachblicken fehlt bei geBunden Kindern oft noch im 7. Mona.t 
und stellt sich erst im 9. ein. 

Von Affekten wird auGer dem Erstaunen und Erschrecken auch 
gelegentlich schon Verlegenheit beobachtet. 

Der Ausdruck fiir Lust und Unlust nimmt an Vielgestaltigkeit zu. 
Bilaterales Auf- und Abwartsbewegen der Arme, Zappeln mit allen 
vier Extremitaten, Jauchzen, Krii.hen, lautes Lachen folgt auf sanftes 
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Anreden, Zunicken, auf das Erscheinen des miitterlichen Gesichtes iiber 
dem Bettchen. 

Erloschen des Mienen~piels, Herabziehen der Mundwinkel, Stirnrunzeln, 
Tragheit der Bewegungen, Glanzlosigkeit der Augen, Blallwerden des 
Gesichts verraten die Unlust die schon durch den Anblick ungewohnter 
Erscheinungen (z. B. der Mutter mit einem groBen Hut auf dem Kopf) 
durch starkes Anfahren, dunkelgekleidete Person, rauhen Ton einer 
Mannerstimme u. dgl. hervorgerufen werden kann. 

Die Korperhaltung nimmt groBere Selbstandigkeit an. EinigermaBen 
kraftige Kinder sitzen im 5. und 6. Monat frei auf dem Arm, kurze 
Zeit auch frei auf dem Tisch oder Teppich, stehen, gehalten, fest auf 
dem Scholl der Mutter. 

Eih Knabe meiner Beobachtung stand bereits im 6. Monat auf dem Sofa, 
wenn er sich anhielt, aHein. Der Knabe Dix hielt im 4. Monat den Kopf dauernd 
aufgerichtet. 

Es finden sich aber auch auf diesem Gebiete groBe individuelle Unterschiede 
Manche Kinder kriechen schon im 6. Monat, ja friiher; so schob sich ein Knabe 
meiner Beobachtung schon im Alter vol!' 11 Wochen (dritter Monat), wenn er 
auf den Bauch gelegt wurde, mittels Arm- und Beinbewegungen ein Stiick vorwarts. 
Andere lernen es dagegen viel spater, so der Knabe Dix mit 9 Monaten. Das 
sonst sehr gut entwickelte Kind Scupin erst Anfang des 16. Monats. 

Nachahmungsversuche kommen in groBerem Umfange zur Beobach­
tung; z. B. Kopfnicken, Kopfschiitteln, Hervorstrecken der Zunge u. a. Ein 
zweiter gro3erer Fortschritt neben dem Greifen gibt sich in der reicheren 
Gestaltung der Lautgebung kund. Fast aIle Vokale, mehrere Doppel­
laute und eine Anzahl Konsonanten werden vom Durchschnittskind 
im sechsten Monat beherrscht, und dienen auch bereits zum Ausdruck 
von Stimmungen. Sogar ein gewisses Wortverstandnis findet sich in 
Andeutungen. 

Striimp ells Tochterchen hatte schon im 3. Monat als FreudenauBerung 
die Silbe nah, ah" ausgesprochen. 1m 2. Vierteljahr lieB es Doppelsilben mit 
den Konsonanten g, d, n horen. 

Ein Knabe meiner Beobachtung sprach in der 26. Woche die Silben 
"mam" und nbab". 

Lindners Tochterchen betrachtete im Alter von 5 Monaten das Pendel 
einer Uhr; der Vater trug es hin uud sagte "Tic Tao". Wenn er spater das Wort 
anssprach, wiederholte es das Kind (5 Monate alt) mit einem Bliok auf die Uhr. 

Humphreys berichtet von einem Madchen, das im Alter von 5 Monaten 
eine drollige Nachaffung einer in seiner Nahe gefiihrten Unterhaltung mit allerhand 
Lauten und iihnlichem TonfaH voHzogen hatte. 

Scupins Knabe machte im Alter von 4 Monaten, als der Wagen, in dem 
er gefahren wurde, iiber holpriges Pflaster ging, groBe entsetzte Augen. Nachher, 
auf ebenem Weg in behaglioher Stimmung, antwortete er auf Zuspraohe der 
Mutter mit einer Flut von erregten Lauten. 

Wenn aber Wyma von einem Miidchen von 5 Monaten erzahIt, es habe be­
eits einsilbige Worte beniitzt, um bestimmte Begriffe auszudriicken, z. B. "ning", 
wenn es Milch haben wollte, ngoing", wenn es auf den Boden gestellt sein wollte, 
so fii.lIt dies aus dem Rahmen alIer sonstigen Erfahrungen herans, nnd wird anoh 
von verschiedenen Autoren angezweifelt. 
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Das dritte Vierteljahr. 

Der Hauptfortschritt in diesem Zeitabschnitt liegt in der wac h sen d en 
Fahigkeit zum Verkehr mit der Umgebung. Zwar fehlt zu dies em 
Zweck noch die Sprache, aber Preyer hebt nachdriicklich hervor, daB 
das Kind, bevor es Worte zu bilden imstande ist, schon iiber Be­
griffe verfiigt, iiber die es sich mit seiner Umgebung durch Gebarde'n 
zu verstandigen sucht. So blickt es z. B. von einem auffallenden Gegen­
stand mit staunendem oder fragendem Ausdruck weg zur Mutter oder 
P1legerin hin, und gegen Ende dieser Periode hebt es den Arm und 
zeigt, zuerst mit der ganzen Hand, dann aber mit dem Finger darauf 
hin. Die Fahigkeit, durch Reaktion mit unartikulierten Silben auf An­
reden eine Unterhaltung zu fiihren, stellt sich auch bei langsam vor­
warts schreitenden Kindem jetzt ein. 

Es beginnt jetzt auch bereits das Verstandnis fiir einzelne 
W orte, wobei nach Stern allerdings anfangs wohl mehr die Gebarden 
des Sprechenden als der Wortklang, die Wirkung hervorbringen, jeden­
falls unterstiitzen. So wird z. B. der Name des Kindes oder die Be­
zeichnung von Gegenstanden der Umgebung richtig gedeutet. Auf 
Fragen wie: "Wo ist die Uhr?" "Wo die Blumen?" usw. wendet das Kind 
den Kopf nach dem fraglichen Gegenstand und blickt ihn an; Auf­
forderungen, wie "mach bitte, bitte", "gib das her", "leg das hin" werden 
gegen Ende des neunten Monats richtig befolgt - freilich nicht ohne 
noch haufige irrtiimliche Verwechslungen (z. B. auf die Frage: "Wie 
grofl bist du?" macht das Kind die Gebarde "bitte, bitte" usw.). 

Dem eigenen Sprachorgan stehen gegen Ende des Zeitabschnittes 
fast aIle Vokale und Doppellaute und die meisten Konsonanten mit 
Ausnahme etwa der Zahnlaute und Zischlaute, zur Verfiigung, sie werden 
zur Silbenbildung benutzt, meist mit einfacher oder mehrfacher Wieder­
holungj so kommt "mamam", "papa", "baba", "dada", "nana" u. a. zu­
stande. Dies wird aber noch ohne jeden Sinn hervorgebracht. - Immer­
hin vertritt manche Silbe jetzt friihere ganz allgemeine Ausdrucksweisen; 
80 tritt z. B. bei dem Begehren nach Nahrung an die Stelle des Schreiens 
eine der erwahnten Silbenfolgen oder eine Art Girren oder dgl. 

Einzelne Kinder sind Ende des 9. Monats schon imstande, einzelne 
Worte nachzusprechen, wie "Papa"; dies kostet aber immer eine 
weit groflere Anstrengung, als das spontane Aussprechen desselben 
W ortes. Recht grofl sind hier die Verschiedenheiten in der Schnelligkeit 
der Fortschritte b.ei den einzelnen Kindem. 

Darwins Sohn verstand schon im 7. Monat den Namen der Wii.rterin und 
aah, wenn er ihn horte, nach ihr hin. 

Striimpells Tochterchen Bah im 8. Monat nach der Uhr, auf die Frage: 
Wo ist Tictac?" (Lindners Toch~er - s. oben - bereits im 6. Monat.) 

Lindners Sohn spricht bereits im 8. Monat (30. Woche) vorgesprochene 
Laute nach, hiilt lange Lall-Monologe. Dessen Tochter ahmte das Vorlesen der 
Zeitung im zweiten Lebenshalbjahre mit den Silben: ndegatte gatte gatte" nacho 

Sigmunds Sohn versteht im 9. Monat die Worte: Vater, Mutter, Licht, 
Fenster, Mond, Gasse. 

Soupins Sohn sprioht Ende des 9. Monats das Wort nPapa" naoh. 



14 O. Heubner: 

Eigene Beobaohtung. Ein Knabe von 7 Monaten sieht bei Nennung des 
Namens Luther naoh der auf dem Sohreibtisoh des Vaters stehenden Lutherbiiste. 
Dagegen reagiert er auf das Wort Melanohthon nioht duroh Anblioken der eben­
falls dort stehenden Biiste dieses Geisteshelden. Anfang des 9. Monats zupfte er 
Vater und Mutter mit den Worten nDada" und "Mam": sie sollen sioh an den 
Kaffeetisoh setzen. 

Baronin Taubes Toohter (naoh Preyer) ahmt im 8. Monat Gebarden nach 
und mft, wenn jemand laut verlangt wird, noh". 

Tiedemanns Sohn weist Ende des 9. Monats, wenn ihm etwas auffiUlt, 
mit dem Finger darauf, ruft nah ah" und sieht die Umstehenden an. 

Die im 2. Vierteljahr erworbenen Leistungen gewinnen im 3. an 
Genauigkeit, Sicherheit und Kraft; allerdings nicht selten unter vortiber­
gehenden Rtickschlii.gen. 

Die Aufmerksamkeit auf und das Interesse am Spielzeug wachsen, ein 
herabfallendes Sttick wird ganz regelmii.Big gesucht oder mit den Augen 
verfolgt. Das Ergriffene wird noch immer gern zum M1}nde gefiihrt, 
der jetzt offenbar auch als Tastorgan bentitzt wird. Doch bedient sich 
das Kind jetzt auch der Finger und Hande dazu, wobei die reohte 
Hand immer bevorzugt wird (bei Aments Tochter schon vom 4. Monat 
an.) Die Erfahrung, daB, was gesehen wird, auch betastet werden 
kann, gibt zur Erweiterung der W ahrnehmung und einfacher Begriffe 
Gelegenheit. Da.s "Experimentieren" wird immer beliebter. 

Beispiel aus etwas spiiterer Zeit. Preyers Sohn vergniigte sich (im 14. Monat) 
damit, den Deokel einer Kanne neunundsiebenzigmal auf und zu zu klappen; bei 
dem entstehenden Gerausch zwinkerten die Augen; der ganze Vorgang wurde mit 
gespitztem Munde und allen Zeiohen groBer Aufmerksamkeit verfolgt. 

Das fiir die leisesten Gerausche empfindliche Gehor erregt ver­
wickelte Willensakte; . hort das Kind. etwas fallen, so ~ucht es mit 
Kopf und Augen umher, um das 'Gefallene zu entdecken. 

Geruch und Geschmack zeigen sich bereits so fein und eigenwillig 
entwickelt, daB es der Pflegerin bei der Entwohnung nicht selten recht 
groBe Schwierigkeiten bereitet. 

Auch die Herrschaft tiber die Sphinkteren erwerben schon innerhalb 
dieses Vierteljahres manche Kinder so wait, daB sie sich bei Anwendung 
einiger Sorg£alt zur Reinlichkeit erziehen lassen; bei den meisten Kindern 
geschieht dies aber erst spater. 

Kop£- und Rumpfhaltung werden jetzt auch beim Durchschnitt der 
Kinder sicherer, ebenso Stehen auf den Beinen fest, und manohes Kind 
maoht, unter den Aohseln ge£iihrt,' bereits stampfende, ja htipfende Geh­
bewegungen a.m Ende dieser Periode. 

Der Gesiohtsausdruok zeugt von der zunehmenden Intelligenz, die 
Naohahmungsversuohe setzen sioh fort und dehnen sich auf kompliziertere 
Tii.tigkeiten der Erwaohsenen aus. So beobaohtet man bei frtih Entwiokelten 
z. B. schon die Geste des Sohreibens auf Papier mit dem Bleistift in der Hand. 

:pie Affekte werden mannigfaltiger, es regt sioh das Geftihl der 
Furcht, des Widerwillens; auoh Wut in riohtigen Anfallen kommt schon 
vor; andererseits Zii.rtlichkeit (namentlich ftir die Mutter), aber auch 
Eifersucht (wenn einem anderen Kinde etwas Liebes erwiesen wird). 
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Das vierte Vierteljahr 

bringt keine auffii.Iligen Neuerwerbungen in den seelischen Leistungen, 
sondern in der Hauptsache die Vervollkommnung der bereits im 
vorigen Zeitabschnitt angelegte:n und bei langsamer sich entwickelnden 
Kindern das Auftreten der von rascher vorwarts gekommenen bereits 
erworbenen Leistungen. 

Auf sensorischem Gebiete nimmt die Deutung der wahrgenommenen 
Eindriicke an Umfang zu und fiihrt damit zu groBerem Verstandnis 
der Umgebung. Das Kind versteht z. B. jetzt die Manipulationen bei 
der Nahrungszubereitung und verfolgt sie mit gespitztem Munde. Es 
begreift die Erscheinung des Spiegelbildes, wundert sich aber, daB beim 
Schlagen nach dem Bild die Hand auf eine glatte Flache trifft. Er­
scheint das Bild des Vaters neben dem seinigen, so sieht es sich nach 
dem Original um. Schatzung der Entfernungen pfiegt noch mangelhaft 
zu sein. Jetzt beginnt auch eine gewisse Empfanglichkeit fiir Farbe; 
nicht etwa, daB das Kind schon Farben klar unterscheiden oder gar 
ihre Benennung verstehen konnte, aber es macht doch Unterschiede in 
der Empfanglichkeit fiir solche Reize; gelb, glanzende Farben wie Gold, 
Silber, auch weill und schwarz, erregen Lustgefiihle, wahrend die anderen 
Farben noch ganz gleichgiiltig lassen. 

Gehorseindriicke werden auch bereits zu Schliissen verwertet. Dem 
Kinde Preyer z. B. war das Gerausch des Feuermachens gelaufig. Ais 
dieses Gerausch im Nebenzimmer ertOnte, blickte es nach dem Of en im 
eigenen Zimmer. Geschrei des Kindes laBt sich durch den "St"- oder 
"Sch"-Laut beschwichtigen. Ein Kind schlagt mit dem Loffel auf den 
Teller und bemerkt, daB jedesmal, wenn es den Teller gleichzeitig mit 
der andern Hand beriihrt, der laute Schall gedampft wird. Hohe ge­
sungene Tone oder sonstige Klange erregen Lustgefiihl. 

Beriihrungen der Raut werden Bofort an allen Korperoberfiachen 
richtig lokalisiert; durch Betasten wird die Gestalt der Korper allmahlich be­
griffen; die Empfindlichkeit gegen Temperaturunterschiede bleibt bestehen, 
auBert sich sogar unter Umstanden beim bIoBen Anblick kaltespendender 
Gerate durch Zeichen des Widerwillens. 

Auf motorischem Gebiete werden oft schon in diesem Vierteljahr, 
besonders gegen Ende des ersten Lebensjahres, groBe Fortschritte ge­
macht. Doch ist hier, wie etwa nur noch beim Erlernen der Sprache, 
der Spielraum, innerhalb des sen die einzelnen Kinder bestimmte Ziele 
erreichen, ein ganz besonders groBer. Nach Demme hangt dies mit der 
mehr oder weniger kraftigen Entwicklung des Gesamtkorpers zusammen. 

Das Sitzen ist bei vielen Kindern schon im zehnten Monat mit 
vollig gerade gestrecktem Riicken (z. B. im Bade) langere Zeit moglich 
und bleibt von da eine Errungenschaft fiirs ganze Leben." Auch freies 
Stehen fiir kurze Zeit gelingt schon ofters im Anfang des vierten 
Viertelja.hres - bei schwachlichen Kindern verstreichen dagegen oft noch 
Monate, bevor diese Leistung erreicht wird. Das unter den Achseln 
gestiitzte Kind macht schon im 11. Monat Vorwartsbewegungen mit 
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den Beinen, und gegen. das Ende des ersten Lebensjahres gelingt viel­
fach schon das Gehen, manchmal bloB mit Laufgiirtel oder im Lauf­
korb, manchmal aber auch ohne solche Hilfe. 

Z. B. eigene Beobachtung: Knabe W. lauft in der letzten Woche des 
ersten Lebensjahres einige Schritte vom Vater zur Mutter, sein Bruder H. lauft zur 
gleichen Zeit bereits frei durch das ganze Zimmer. Dagegen erfolgte bei Kind 
Preyer die gleiche Leistung erst im 16. Monat, bei Kind Scupin Ende des 
15. Monats, nach Demme bei schwachlichen Kindem erst im vierten Halbjahr 
(ohne daB Krankheit vorlag), im 22.,23.,24. Monat. Andererseits sind aber einzelne 
Kinder schon im neunten Monat bis zu dieser Funktion vorgeschritten. - Ebenso 
ist es mit dem selbstandigen Aufstehen. . 

Der Greifbewegung und der Festhaltung der ergriffenen Gegen­
stiinde ist das Kind nun vollig miichtig. Die Flasche wird, wiihrend 
das Kind trinkt, mit beiden Hiinden gehalten, die Gegenstiinde fest 
mit den Fingern umgriffen und mit ihnen hantiert. Auch das feine 
Fassen mit zwei Fingern wird fortgesetzt, zierlich nach den vom 
Schwamme herabtriiufelnden Wasserfiiden gegriffen. Auch wohl mal in 
die Kerzenflamme, das aber, um es nie wieder zu wiederholen, denn 
jetzt verfiigt das Kind iiber 

Gediichtnis. Das zeigt sich an verschiedenen Ziigen. 'Es erkennt 
den Vater nach mehrwochiger Abwesenheit wieder, es bemerkt, wenn 
an einer gewohnten Stelle ein Gegenstand (Uhr, Vase oder dgl.) gestanden 
hat und durch ein anderes Geriit ersetzt ist, diese Veriinderung und 
zeigt es durch fragende Gebiirde. Es sieht nach dem leeren Bett, .was 
der Vater verlassen hat, bei der Frage: "Wo ist der Vater?"; es merkt 
sich, zu welcher Tiire das Dienstmiidchen herausgegangen und dgl. mehr. 

Ament berichtet von seinem Tochterchen, daB dieses sich am Ende des 
1. Lebensjahres an ein Verschen erinnert habe, das sie im 4. Monat und spii.ter 
nicht wieder gehiirt habe. 

Mit der richtigen Deutung von Sinneseindriicken wiichst nun der 
Besitz verfiigbarer Vorstellungen und damit die Intelligenz. Preyer 
macht, wie schon bemerkt, mit Recht darauf aufmerksam, daB das Kind 
Begriffe hat, bevor es sprechen kann, wenn sie auch nicht die Schiirfe 
besitzen wie nach diesem Erwerb. 

Jetzt wird auch die Initiative des Willens kriiftiger. Das Kind 
liiBt die Spielsachen nicht mehr fallen, sondern wirft sie zu Boden und 
blickt ihnen dann nach, so weit es kann, stellt sich sogar dazu in seinem 
Stiihlchen auf. Es nimmt sich ein Stiickchen Zwieback oder dgl. vom 
Tisch, um es zu essen, trinkt aus dem Glase. 

In raschem ZeitmaB wiichst das Verstiindnis der W orte (und 
Gebiirden). Die verschiedenen Teile des Gesichts werden nach Nennung 
des Wortes yom Kinde richtig bezeichnet (Nase, Auge, Mund, Ohr), 
zahlreiche Gegenstiinde des Wohnzimmers werden richtig mit dem 
betreffenden Wortklang in Zusammenhang gebracht, auf den Namen 
des Kindes wird auch bei Durchschnittsentwicklung reagiert, ebenso der 
Name der Pflegerin, die Bezeichnung des Vaters, der Mutter verstanden. 
Das kann aUes schon an der Grenze zwischen dem dritten und vierten 
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Vierteljahr sich ereignen. - 1m weiteren Verlaufe kommen dann, mehr 
nach dem Ende des ersten Lebensjahres, die iibIichen Kunststiicke, 
"wie gro13 ist das Kind?", "gib Handchen", "gib Kii13chen" usw. hinzu. 

Das W ortverstandnis geht kiirzere oder langere Zeit dem eigenen 
Bilden sinnhabender Worte voraus; die thmng des sensorischen Sprach­
zentrums geht derjenigen des motorichen vorher. Zwar war der Gebrauch 
des physiologischen Komplexes zum eigenen Sprechen ja schon mit 
dem Lallen in Bewegung gesetzt, und wird auch die Lallsprache zu­
nachst reicher und mannigfaltiger. N amentlich werden die einzelnen 
Silben deutlicher ausgesprochen, die Artikulation geschickter und die 
Kombination von Konsonanten und Vokalen bedeutend reichhaltiger. 
Solche Lautbildungen, die z. B. Scupin aufgezeichnet hat, sind: "Date", 
"atta", "ha", "ga", "tatata", spa·ter "atsch"" ,abuja", "jesses". - SchIie13-
lich kommt ein Zeitpunkt, wo eines dieser Lallwarter zum sinnhabenden 
Worte wird, das vielfach im Anfang eine ganze Anzahl von Bedeutungen 
hat, wie z. B. Mamam ebensowohl fUr die Nahrung wie fUr die Mutter, 
oder auch ein Spielzeug in Anwendung gebracht wird. Mehrere Be­
Dbachter fanden, daB am friihzeitigsten ein bestimmter Begriff mit einem 
sinnhabenden Wort bezeichnet wird: das Verschwinden eines Gegen­
standes, einer Person, einer Erscheinung, also ebensowohl . das Fortgehen 
der Pflegerin, eines Besuches, wie das Wegrollen eines Spielzeugs oder 
<las Verloschen eines Lichtes: Gemeinhin dienen fUr diesen Begriff die 
Silben atta, aba oder dgl. 

Der Zeitpunkt, wo das erste sinnhabende Wort sich einstellt, ist 
sehr verschieden, nach einer Zusammenstellung von Stern liegt er 
zwischen dem 9. und 16. Monat. 

Preyer und besonders Stern heben hervor, daB das erste sinn­
habende Wort die Bedeutung eines Satzes, . des "Einwortsatzes"*), hat, 
der anfangs immer volitionaler oder emotionaler Natur ist und erst 
sehr viel spater den Charakter der Konstatierung bekommt. Man kann 
danach dieses erAte Wort ebenso gut als Interjektion wie als Substan­
tivum auffassen. Das erste Wort bleibt bei vielen Kindern langere Zeit 
(2 bis 21/2 Monate lang) das einzige. Preyers Sohn besaB Ende des 
ersten Jahres zwei Worte, erst nach einem halben Jahre kamen 
weitere hinzu. 

Schwerer als das spontane Aussprechen wird den meisten Kindern 
.das Nachsprechen, es erfolgt haufig nur unter groBer Anstrengung; 
leichter als Worte ge1ingen einzelne Silben. 

Beispiele individueller Verschiedenseiten in Sprachverstandnis und 
Sprachleistung. 

Bei Eva Stern gelang es, im Alter von 21/2 Monaten durch Vorsagen ihrer 
LallIaute diese a.ls Nachahmung hervorzulocken. 

Sigi sm unds Sohn driickt sein Wohlgefallen im n. Mona.t durch nei ei" aus. 

*) So bedeutet z. B. Mama: "gib mir zu trinken", Mutter, oder "setz mich 
auf den Stuhl", oder "nimm mich auf den Arm" - begleitet von der entsprechenden 
Gebarde. 

Ergebnisse d. Med. XVI. 2 
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Lindners Toohter sprioht im 11. und 12. Monat viele Worte, sogar ganze 
Siitze naoh. 

Eigene Beo baohtung. Knabe W. ist im 12. Monat nooh kein einziges 
Wort naohzuspreohen imstande. 

Darwins Sohn ist im 10. der Naohahmung von Gebiirden und von Lauten 
miiohtig. 

Eigene Beobaohtung. Knabe O. maoht im 11. Monat die bekannten 
Kunststiiokohen auf die Frage: nWie maoht's der Hund, das Pferd, der Esel?" nwie 
maoht's der GroBpapa?" n wie groB bist du ?", sohiittelt als Zeiohen der Verneinung 
mit dem Kopfe. 

T a i n e erziihlt von einem franzosisohen Miidohen, das im 10. Monat Ver­
standnis fiir Fragen hat, z. B. das Bild des GroBvaters laohend ansieht, wenn 
gefragt wird: nOll est grand papa 1", oder sioh naoh der Mutter wendet,' wenn 
die Frage beziiglioh dieser gestellt wird. 

In der Nachahmung von Gebarden zeitigt unserZeitabschnitt 
auch Fortschritte. Nicken und Schiitteln mit dem Kopre, Winken, Drohen 
mit dem Finger, Wiegen der Puppe, Schopfen mit dem Loffel, sich das 
Kleidchen biirsten u. a. Bewegungen der Erwachsenen werden ge­
schickt ausgefiihrt. 

Die Affekte vervielfachen sich weiter. Schiichternheit und Ver­
legenheit machen sich starker geltend. Zorn und Trotz au.6ern sich 
durch Geradestrecken des Korpers und finsteren Gesichtsausdruck. 
Begehren wird durch Zusammenschlagen bittender Hande ausgedriickt. 
Schelmerei, sogar Heuchelei kommt in Andeutungen vor. 

Das fiinfte Vierteljahr. 

Dieser Abschnitt dient in der Hauptsache der weiteren Vervoll­
kommnung der Fortbewegung, und - in noch langsamem Zeitmall­
der Sprache. 

Die Mehrzahl der Kinder lernt jetzt frei stehen und gehen, oder, 
wo das noch zuriickbleibt, geschickt kriechen. 

Die selbstandige Durchmessung von Raum hat gro.6en Einflu.6 auf die 
Entwicklung der Raumvorstellungen, der Orientierung in der Umgebung, 
der Erweiterung des kindlichen Horizontes. Der dem jungen Wesen 
eingeborene Drang zur Bewegung kann sich nun in viel erfolgreicherer 
Weise austun, als es durch das Zappeln' und Strampeln des nicht von 
der Stelle bewegten Kindes der Fall ist, und mit jeder fortschreitenden 
Woche geRchieht das dann auch immer unermiidlicher. 

D ix hat bei seinem Sohne, als er das Ende des 5. Vierteljahres erreioht 
hatte, versuoht, die motorisohen Leistungen des Knaben (der mit einem Jahre 
um den Geburtstagstisoh gegangen war), zu messen. Er hiingte ihm in der Zeit von 
9 bis 11/2 Uhr und von 3 bis 61/2 Uhr, also im ganzen von acht Stunden, einen 
Schrittmesser an und fand, daB er 

am 19. November 1907 
" 20. 
" 21. 

Schritte gemacht hatte. 

" 
" 

19772 
14682 
16600 

Auf die Naohmittagsstunden kamen immer mehr Sohritte (am 20. November 
das Doppelte) als auf die Vormittagsstunden. Die Sohrittlange betrug 10 om, das 
Kind legte also tiiglioh eine Streoke von 1,7 km zuriick. Dies wiirde bei dem gut 
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entwickelten Knahen pro Kilo einen Weg von rund 150 Metern ergeben, eine ganz 
anaehnliche Leistung. 

Der Knabe Tiedemann war schon im 14. Monat so beweglich, daB er von 
allen Hohen herunter hiipfen wollte - ohne noeh eine VorstelJung von den dabei 
in Betracht kommenden Entfernungen zu haben. 

Die Sprache vervollkommnet sich insofern, als viele rasch ent­
wickelte Kinder ihren W ortschatz bereits etwas vermehren, und so in 
diesem und dem folgenden Vierteljahr allmahlich sechs, acht und selbst 
mehr W orte in Besitz bekommen. Ferner wird das Verstandnis fiir 
zahlreichere Worte gelaufig, endlich macht das Nachsprechen, mit ge­
schickterer Artikulation als fruher, gegen Ende diesel' Periode erhebIiche 
Fortschritte. Die einzelnen sinnhabenden W orte werden in dieser Zeit 
in sehr, sozusagen diffuser Weise gebraucht, werden von einem Gegenstand 
auf den anderen iibertragen, z. B. das Wort "Puppe" wendete Sterns 
Tochter Hilde anfangs auf eine wirkIiche Puppe, nachher aber auch 
auf ihren Stoffhund und schlieBlich auf jedes groBere 8pielzeug an. 
Ein von Meum ann beohachtetes Kind hatte cine Ente quaken horen, 
benannte dann die Ente mit "quak", bald alles Vogelartige (was sonst 
gewohnlich mit "piepiep" bezeichnet wird), ebenso dann eine Munze, worauf 
ein Adler zti sehen und schlieBlich auch Miinzen ohne das Bild eines 
Vogels; - macht also einzelne Merkmale zum Trager des sprachlichen 
Symbols. 

Die Ausfiihrung von verstandenen GeheiBen, die schon im vorher­
gegangenen Vierteljahr von vielen Kindern sehr ausgiebig geleistet 
wurde, wil'd jetzt allgemein. Hierbei kommen aber auch urn diese Zeit 
noch of tel'S MiBvel'standnisse vor, so schlagt sich das Kind an das Trotz. 
kopfchen auf die Frage: "Wie groB bist du?" u. a. 

B I'd 8 P i el e individueller Verschiedenheit: 
Preye r8 Solm sprach im 5. Vierteljahr hoehstens erst ein odeI' zwei sinn­

ha.bende W orte. 
Das Madehen Striimpell bildet im 13. Monat selbstiindig fUr "Taube" das 

onomatopoetisehe Wort "Kurru". 1m 14. Monat sprieht sie deutlich Kopf, Bueh, 
rot, Tante, gut, Mama, Baum. 

Lindn ers Sohn driickte Begehren dureh das 'Vort "dii" oder "dat" aua 
(im 14. Monat). 

Scupin's Solm sprieht im 13. Monat "dada" in der Bedeutung "was ist 
das?" im 15. Monat his = Fisch, ss = Fliege, pupu = putput beim Anbliek von 
Hiihnern. 

Eigene Beo ba.chtung. Knabe O. will im 15. Monat alles nachspl'echen, 
iiberlegt lange, und spricht dann "nach seiner Weise" nach, vieles richtig. 

Knabe W. sagte einmal, ala ihm der Hut vom Kopfe gefalIen, Mitte des 
14. Monats: "Hut", nachher lange Zeit nicht wieder. Ala er klingeln horte (selbe 
Zeit) legte er den Finger an die Nase und spricht "Horch!" 

Mit del' freieren Bewegung im Raum und del' Erweiterung des 
Kreises begriffener und voneinander unterschiedener Objekte nimmt 
die Intelligenz und die Initiative zu. Es werden schon Schlusse ge­
zogen, z. B. aus Hut und Manschetten, die das Kind sieht, zieht es den 
8chluB, daB es vaterliches ZubehOr ist; das photographische Bild wird 
wie ein Spiegelbild umgedreht; die Bedeutung von Gerauschen wird 
richtig erkannt. Das Interesse an Tieren entsteht. Die AuBerungen des 

2* 
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Willens geschehen mit selbstandigem Vorgehen. Das Kind geht an den 
Schrank, will ihn aufschlieBen, sieht nach, ob eine zugeschlagene Tiir 
richtig geschlossen ist, variiert seine Spiele in ·besonderer Weise und 
freut sich, wenn ihm et/was gelungen ist, blast die Kerze aus, sieht sich 
nach den Eltern um, wenn es auf den Tasten des Klaviers herum­
paukt, u. dgl. m. 

1m N achahmen wird es erfinderisch: Offnen und SchlieBen der 
Hand, Kopfschiitteln, Achselzucken, KuBbewegungen, den Ball aufheben 
und fallen lassen - alIes wird prompt wiederholt. 

Nachgeahmte Gebarden werden allmahlich zum Ausdruck eigner 
Vorstellungen oder Gem,iitsbewegungen beniitzt, z. B. Ablehnen wird 

. mit Abwenden des Kopfes und mehrmaligem Bewegen des Armes nach 
der Seite ausgedriickt. 

Bemerkenswert ist, daB das Kind vom eigenen Korper noch immer 
keine klare V orstellung hat. Kinder lieben in diesem Alter auf alles, was 
in den Mund gesteckt wird, auch z. B. den Finger der Mutter, herzhaft zu 
beWen. Der Knabe Preyer biB sich aber auch in den eignen Finger, 
in den eignen Arm, ale ob's fremde waren. 

Die Gemiitsbewegungen der Eitelkeit, der Zartlichkeit, der Ehr­
liebe, der Reue treten schon vereinzelt auf. 

Der Knabe Tied emann weinte (Mitte des 15. Monats), wenn man die Hand, 
die er darreichte, ausschlug. 

Ein Miidchen eigener Beobachtung will vom Teller der Mutter naschen. 
Der Vater sieht es ernst und scharf an; darauf wird es selbst ernst, senkt die 
Mundwinkel und fiingt bitterlich an zu weinen. (Mitte des 14. Monats). 

Musikalische Veranlagung fiingt bereits Anfang des 2. Lebens­
jahres an, sich zu erkennen zu geben. Solche Kinder werden still 
und lauschen beim Gesang eines Vogels, beim Klavierspiel, . singen 
Tone richtig nach, und auch ganze Melodien. Stumph Sohn sang die 
ganze Tonleiter im 14. Monat richtig, nur in hohere Oktave transponiert, 
nacho 

Auch fUr wohlriechende Geriiche beginnt das Kind empfanglich 
zu werden. 

Das sechste Vierteljahr. 

Wesentliche N euerwerbungen weist die psychische Entwicklung 
wiihrend dieses Zeitraumes nicht auf; der bisherige Besitz wird aber 
vertieft und befestigt. Daneben kommen aber auch Stillstiinde auf 
manchen Gebieten vor, z. B. werden W orte oder auch Gesten, deren das 
Kind bereits machtig war, wieder vergessen, um spater wieder auf-
zutauchen. . 

Der Wortschatz vermehrt sich nur langsam; Ausnahmen kommen 
vor, daB schon jetzt in kurzer Zeit sehr viel zahlreichere Worte gebraucht 
werden, im allgemeinen falIt dieser Termin erst spater. Auch der Ge­
brauch nur eines W ortes an Stelle eines Satzes macht nur in seltenen 
Fallen einer Erweiterung Platz. Aber der Gebrauch der verfUgbaren 
sinnhabenden Bechs bis acht oder zehn W orte im gleichbleibenden Sinne 
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haftet fester. 1m Wortverstandnis zeigt sich groBere Fertigkeit in der 
Wahrnehmung von feineren Unterschieden in der Artikulation, z. B. 
zwischen Ohr und Uhr, Stirn und Kinn, Nase und BIasen und anderen 
ahnlich klingenden Worten. Auch kompliziertere Worte werden richtig 
verstanden, z. B. GieBkanne, Thermometer. Allerhand GeheiBe werden 
nun auch von langsamer entwickelten Kindern gut befolgt. - Beim 
Nachsprechen laBt die Artikulation noch vielfach zu wiinschen iibrig 
(didda statt tictac; Betta statt Bertha; ala = Paula; oi schei = eins, 
zwei; milss = Milch; Feisch = Fleisch usw.) 

Stern, C. und W., geben eine Tabelle iiber die Zeit, die vom Beginn des Ein­
wortsatzes bis zum Bilden einer Verbindung von mehreren Worten zu Siitzen ver­
geht (Stadium des Einwortsatzes); sie clauerte 

5 Monate bei G. Stern und Knabe Togel, 
51/ 2 " "Gheorgov's iilterem Sohn, 
6 " " " jiingerem" 
7 "." Hilde Stern und Idelbergers Sohn, 
71/ 2 " "Aments Nichte und Eva Stern, 
81/ 2 " "Lindners Sohn, 

12 " "Preyers Sohn. 

Del' Gang wird allmahlich auch beim Durchschnitt der Entwicklung 
automatisch; das Kind bedarf dabei nicht mehr anstrengenden Impulses, 
es kann sich wahrend des Gehens frei umsehen, schon etwas tragen, 
sich umdrehen. Auch iiber die Tiirschwelle lernt es schreiten. Auch andere 
koordinierte Bewegungen werden sicherer, das Essen mit dem Loffel ge­
lingt besser; der Weg mit dem Schliissel zum Schliisselloch wird ge­
funden; beim Greifen fiihrt die Hand allerdings bei manchen Kindern 
noch neben, iiber oder unter das Begehrte. 

Die Intelligenz auBert sich in der haufigeren AusfUhrung zweck­
dienlicher Handlungen oder in der Erinnerung an richtig gedeutete 
Vorgange: ein Beweis, daB die Begriffe sich mehren, ohne daB sie be­
reits an den W ortklang gekniipft sind. 

Ein Kind will z. B. einen Gegenstand, ein Spielzeug erreichen, das 
in einem hOheren Fach liegt, es holt sich die FuBbank, steigt auf 
diese und kommt so ZUlli Ziele. Ein anderes Kind holt unter dem 
Schranke den verlaufenen Ball mit dem Peitschenstiel hervor, nachdem 
es solches von der Mutter gesehen. Den Schliissel zu dem Schrank, in 
dem es Kuchen verschlossen weiB, holt das Kind und reicht ihn der 
Mutter; ein anderes macht beim Anblick eines Kastens, aus dem es 
tags zuvor Kuchen bekommen hat, die Gebarde des "bitte, bitte". Auch 
interessante Assoziationen kommen bereits vor. 

Knabe Scupin ruft bei¥l Anblick seiner Gro.Bmutter "uhu"; in deren 
Zimmer hat er eine Spieldose mit Kuckucksruf gehort. Er sieht einen Karrenwagen 
stehen und sucht nach dem Hunde, der ihn ziehen solI. (Beides im 18. Monat.) 

Zahlenbegriffe fehlen in dieser Zeit noch vollstandig, wenn auch 
manche Kinder einige Zahlworte hintereinander aussprechen konnen. 
Auch das Verstandnis fUr BHder ist noch kaum entwickelt. Oft werden 
Fragen noch faIsch verstanden. 
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Vom Knaben Tiedemann wird allerdings berichtet, daB er schon in der 
zweiien Halfte des 16. Monats Gegenstande im Bilderbuch richtig erkannt habe. 

Der Nachahmungstrieb bleibt groB. 
Axel Preyer setzt sich (im 6. Vierteljahr) einen Ring auf den Kopf, nach­

dem der Vater es vorgemacht. biirstet Kleider und Mobel, blast in ein Jagdhorn 
wie der Vater, ahmt das Rauchen naoh, macht sich eine Schleppe. - Hilde Stern 
ahmt das Pfeifen des Vaters nach, indem sie ein moglichst hohes Quietschen 
horen laBt. Auch das Schnurren der Weokeruhr, daB Gurgeln der Erwachsenen 
Bind beliebte Objekte hierfiir. 

Affekte und ihre AuBerungen werden immer lebhafter. Die Eitel­
keit gibt sich durch eine gewisse Vorliebe, sich im Spiegel zu Behan 
und dabei Gesichter zu schneiden, zu erkennen, SchuldbewuBtsein auBert 
sich in Stillwerden und Erbleichen, Eifersucht durch Wegdrangen eines 
anderen Kindes, das geliebkost wird; Betriibtheit dUTch Blicksenkung 
und Kopfneigung, wenn die Eltern ziirnen, Angst vor Hinfallen, 
v.or Tieren, Furcht durch Flucht, wenn Ziichtigung droht; Wut 
durch Hinwerfen auf den Boden, StoBen mit den J!'iiBen, nach emp­
findlicher Strafe oder Verweigerung dringender Bitte. 

Das vierte Halbjahr. 
Die weitere Darstellung kann sich auf groBeren Zeitraum erstrecken, 

da die Entwicklung der einzelnen Fahigkeiten sich mehr und mehr 
durcheinanderschiebt. 

Die zweite Halfte des zweiten Lebensjahres hat fiir die geistige 
Entwicklung des Kindes besondere Bedeutung; denn in ihr werden die 
wichtigsten Elemente der Sprache erworben. Es wurde schon hervor­
gehoben, daB in den vorausgegangenen Monaten schon eine mehr oder 
weniger groBe Zahl einzelner Sinn habender W orte gelernt werden, die 
aber zunachst lediglich der Ausdruck an den konkreten Einzelfall ge­
kniipften Begehrens, Lust- oder Unlustgefiihls sind und mit allgemeinen 
Begriffen nichts zu tun haben. J etzt aber, je nach oer Schnelligkeit 
der Entwicklung zwischen dem 18. bis 24. Monat, erfolgt mit einem 
Male, Tuckartig, ein ganz gewaltiger Fortschritt. Wie C. und W. Stern 
in ihrem Buche (wohl dem besten, was bisher iiber die Sprachent­
wicklung des Kindes geschrieben ist) es ausdriicken, macht das Kind 
um diese Zeit eine der groBten Entdeckungen seines Lebens: diejenige 
namlich, daB jedes Ding seinen besonderen N amen hat, und daB diese 
Namengebung erforderlich ist. Nun beginnen lebhafte Kinder tagtaglich 
ununterbrochen zu fragen, urn eben solche Bezeichnung jedes Gegen­
standes kennen zu lernen. Da heiBt es fortwahrend: "das?" "das?" 
oder "isn das?" Mit der auf diese Weise sich mehrenden Kenntnis 
steigt nun zur selben Zeit der Wortschatz in steiler Kurve in die Hohe. 

S tern B geben hieriiber folgende Zusammenstellung: 
Stern, Hilde, verfiigt im Alter von 1;3*) iiber 8 Worte, von 1; 11 iiber275 Worte. 
Stern, Giinter, n n n "1; 2 "19 " ," 2;4 " 310 

*) Diese Zahl driickt naoh dem von Stern und anderen geiibten Gebrauoh 
daB Alter in der Weise aUB, daB die Zahl vor dem Semikolon das erreichte Jahr 
und die nach dem Semikolon die erreiohten Monate des darauf folgenden Jah­
res bedeutet. 



Dber die Zeitfolge in der psychischen Entwicklung d. Siiuglings u. jungen Kindes. 23 

Majors (Amerikaner) Sohn verfiigt im Alter von 2; 0 tiber 143 Worte, von 3; 0 
iiber 564 W orte. 

Devilles (Franzose) Tochter verfiigt im Alter von 1; 7 iiber 174 Worte, von 2;0 
iiber 66R W orte. 

Wertheims (Frau) Tochter verfiigt im Alter von 1;6 iiber 119 Worte, von 2;0 
iiber 435 W orte. 

Die Wortklasse, die sich zunachst so stark vermehrt, sind (neben 
Interjektionen) Substantive. Gegen Ende des Abschnittes werden nun 
durch Aneinanderreihung von Substantiven Satze gebildet, und erst 
nach Verlauf von weiteren Monaten tritt das Zeitwort und allmahlich 
im dritten Jahre und spater Eigenschaftswort, Umstandswort, Fiirwort, 
Bindewort, Zahlwort hinzu. 

Auch iiber diese Entwicklung sei noch eine lehrreiche Zusammen­
stellung C. und W. Sterns mitgeteilt. 

Es verfiigte \ Substantive Zeitworte iibr. Wortklass. 

Hilde Stern mit 1; 3 Alter iiber 100 Proz. 

" 1;6 " " 85 " 15 Proz. 

" 1; 8 " " 78 " 22 

" 1; 11 " " 63 " 23 " 14 Prol. 
Giinter S t ern mit 1;2 " " 100 n 

" 1; 11 " " 691/9 " 181/2 " 12 " 
" 2;4 " " 65 " 16 " 19 " WertheimsTochtermit 1; 6 " " 81 " 121/1 " 61/2 " 

" 
2;0 " " 60 " 221/1 " 171/. " 

Majors Sohn " 2;0 " " 90 " 6 " 4 

" 2;6 " " 72 " 19 " 9 " 
" 3;0 " " 46 " 29 " 25 " Devilles Tochter mit 1; 7 " " 74 " 111/9 " 141/9 " 

" 1;10 " " 65 " 211/2 " 131/1 " 

" 2;0 " " 6P/2 " 24 " 141/. " 
des gesamten Wortschatzes. 

Bleibt auch die Aussprache, die Artikulation der einzelnen W orte, 
namentlich der mit Doppelkonsonanten beginnenden und iiberhaupt 
der schwierigeren, noch weit iiber diese Periode hinaus bei vielen Kin­
dem noch mangelhaft, so erfahrt doch durch den Erwerb der zahl­
reichen an das Wort gekniipften klareren Begrifle der Horizont des 
geistigen Lebens bedeutende Erweiterung. 

Jetzt entwickelt sich auch daB Ichgefiihl. Bei den meisten Kin­
dern gibt sich daB nicht Bogleich durch den Gebrauch des W ortes 
"ich" zu erkennen, sondern sie bezeichnen sich mit ihrem Namen oder 
der Benennung, die ihnen von der Umgebung gegeben wird, wie "Bubi" 
oder dergleichen. Das geschieht durchschnittlich um den 20. Monat herum. 
Es zeigt das aber ohne weiteres, daB das Kind sich jetzt von seiner Um­
gebung unterscheidet. Besonders ergotzlich kommt diese Selbstobjekti­
vierung zum Vorschein, wenn sich daB Kind mit seiner Phantasie in 
eine Person der Umgebung (Vater oder Mutter) versetzt und nun im 
Sinne dieser von Bich spricht. 
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Dies pflegte z. B. ein Knabe im Alter von 20 Monaten zu tun, wenn er 
mit seinem Baukasten beschiiftigt war; da ertonte das Selbstgespraoh: "Delikat 
baut der Junge, jaja!" oder im 23. Monat auEerte daB namliche Kind vor dem 
Schlafengehen: ,,1st denn der Junge schon da?" "Na da krabble nur hinein, du 
Goldjunge, ins warme Bett!" (Eigne Beob.) 

Das Wort ich erscheint erst spater, An£ang des dritten Lebensjahres. 
Kinder mit alteren Geschwistern k6nnen aber schon friiher dazu kom­
men; im allgemeinen lernen sie es dann zuerst als Gegensatz zu den 
Geschwistern sprechen, wenn diese z. B. etwas begehren: "ich m6chte 
einen Apfel" oder dgl., dann kommt zum Vorschein: "ich auch." -

Nicht nur in bezug auf die eigene Person, sondern auch auf ver­
schiedenste lebende und leblose Gegenstande der Umgeburg regt sich 
nun die Phantasie, indem sie ihnen selbsterfundene Bedeutungen zulegt; 
so gewinnt der Wechsel in Spiel und Beschaftigung, das Hin- und Her­
tragen von Gegenstanden, das Aneinanderreihen von Steinen und Mu­
scheIn, das Ausziehen und Einschieben von Kasten, das Arbeiten im 
Sande fiir das tatige Kind inneres Leben. 

Der Knabe Scupin z. B. spielt mit jedem Lappen wie mit einer Fahne, 
wiegt einen Holzklotz als Puppe in den Armen, hiilt den Gummischuh des Vaters 
iiber den Kochtopf und ruft: "macht ahah" (Mitte 24. Monat). 

Logik und Ordnungssinn entwickeln sich; es kommt bereits die 
Zeit, wo jede Inkonsequenz der Erzieher erbittert. tJberlegte Hand­
lungen mehren sich, und Schliisse werden gezogen. Das Gedachtnis Iiir 
friihere Erlebnisse ist erstarkt, wiihrend meist vergessen ist, was wenige 
Stunden vorher geschah. 

Der Knabe Tiedemann erinnert sich, als er ein Zimmer betritt, in das er 
vier Wochen vorher einmal gekommen war, daB er damals Schlage bekommen, 
weil er es verunreinigt hatte. Wenn er an den Tisch gcsetzt werden will, macht 
er daB Zeichen eines Bediirfnisses (weil er nur dann auf das betreffende Stiihlchen 
gesetzt wird).- Vbrigens halt er sich erst von Ende des zweiten Jahres an reinlich. -

Ein Miidchen im 24. Monat sieht beim Spazierengehen einen Mann im Grase 
Hegen und spricht: "arme Mann, will slafen, hat kein Bett." (Eigene Beob.) 

Einem Knaben, erziihlt Preyer, macht die Mutter aus einer Postkarte 
einen Schlitten, der bald ruiniert jst. 4 Wochen spater sieht das Kind wieder 
eine Postkarte bringen; da spricht es zur Mutter: "Mama, litten!" 

Von Affekten kommt zu den friiheren hinzu Stolz und Hoch­
gefiihl. Die Ausd.rucksbewegungen Iiir diese erscheinen in Gestalt einer 
Hi.cherlichen, aufgeblasenen Haltung und Mimik. Staunen, z. B. beim 
Anblick des strahlenden Weihnachtsbaumes auBert sich jedoch bei 
manchem Kind ·in stiller, fast starrer Unbeweglichkeit, ehe das lebhafte 
Interesse sich einstellt. ZartIichkeit wird jetzt durch die Bewegung des 
Kiissens, dessen Bedeutung klar geworden, zu erkennen gegeben, Be­
gehren durch Hinzeigen mit Hand oder Finger. - Auch Schamgefiihl 
beginnt sich zu regen. 

A menta Tochter weigerte aich im Alter von 20 Monaten, ihr Bediirfnis in 
Gegenwart anderer zu verrichten. 

Die Lust, nachzuahmen, auBert sich in der Bereitwilligkeit, schon 
allerhand kleine hausliche Dienste oder Verrichtungen, wie Staubwisohen, 
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Asche aus dem Of en nehmen, vor der Tiir die FiiBe abstreichen u. dgl. 
zu besorgen. Hierher gehort auch die Bewegung des Niesens, wenn man 
dem Kinde eine Blume gibt, daran zu riechen. 

Auf motorischem Gebiete besteht der Fortschritt in groBerem Um­
fang und Sicherheit koordinierter Bewegungen, Tanzen, schnelles Laufen, 
Riickwartsgehen werden gelernt; wenn auch anfangs noch etwas unbe­
holfen. 

Vbrigens steigert sich namentlich im Bereich des Geschmacks 
und Geruches die Sinnenscharfe, die Eindriicke beider vermischen sich 
aber noch in der Empfindung. 

Das Sehen richtet sich mit Aufmerksamkeit auch auf kleine Gegen­
stande, am Boden kriechende Insekten, Schnecken u. dgl. 

Ganz fehlend oder hOchst mangelhaft bleibt der Farbensinn (wo er 
nicht, wie bei Preyer, durch unmittelbare Versuche geiibt wird) und 
der Zahlenbegriff. 

Die erste Halfte des dritten Lebensjahres. 

Urn diese Zeit beginnt der Farbensinn sich zu entwickeln. Zwar 
ist das Kind noch weit entfernt, etwa die Farben richtig zu benennen, aber 
es versteht die Bezeichnungen, wenn sie genannt werden und unter­
scheidet danach. 

So brachte der Knabe S cupin im Alter von 28 Monaten bei einem Spazier­
gang auf dem Lande eine Ranunkelbliite mit den Worten: "Da Butterblumerle", 
verbesserte sich aber: "gelbes Blumerle. U Er wurde nun aufgefordert, eine blaue 
Blume zu bringen; darauf suchte er unter den zahlreichen dortstehenden gelben 
BIumen eine blaue Glockenblume heraus. - Ende des 29. Monats bezeichnete er 
die Milch als weiB. 

Axel Pre y e r, mit dem allerdings schon von der ersten Halfte des 2. Le­
bensjahres an Versuche iiber Farbenempfindlichkeit angestellt waren, wiihlte 
Ende des 25. Monats aus verschiedenfarbigen Tafelchen rot und griin fast immer 
richtig, dann gelb, Ende des 26. Monats meist auch blau richtig. 1m 30. Monat 
konnte er diese Farbe auch zutreffend benennen. 

Bei den Kindem Stern dagegen entwickelte sich die Fahigkeit, die Farben 
zu unterscheiden, erst im vierten Lebensjahr. 

Wenn der Gesichtssinn auch noch immer die Aufmerksamkeit in 
reger Spannung erhiilt (so daB z. B. Axel Preyer einen Defekt im 
Schlafrock des Vaters mit dem Worte "naen" monierte), so iibertrifft 
jetzt doch das Gehor jenen an psychogener Bedeutung. Es werden 
jetzt auch Begriffe klar, die nur auf dem Wege des Ohres erIangt wer­
den konnen, z. B. derjenige des Donners, das Sausen des Windes, des 
Wasserplatscherns usw. Auch durch die in groBter Entfernung ent­
stehenden Gerausche wird die Aufmerksamkeit erregt und zu Schliissen 
auf die Schallquelle angeregt. 

Die durch die Geruchsempfindung erwerbbaren Begriffe sind noch 
sehr unklar. 

Kind Scupin bekam im Alter von 29 Monaten leere Patronenhiilsen deB 
Vaters in die Hand, und sagte darauf: "riecht gut", aber auf das Irrtiimliche 
dieser Bezeichnung aufmerksam gemacht, spricht er einige Zeit spater von der­
selben Wahrnehmung: "tinkt" (stinkt). 
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Nicht in dieser Weise suggestibel ist der Geschmack. Hier lii.Bt 
sich das Kind nichts vormachen, sondern weist energisch zuriick, was 
ibm nicht schmeckt. 

Das Hautgefiihl, namentlich der Warmesinn, wird feiner und differen­
zierter, so wird jetzt "warm" u.nd "heiB" unterschieden. 

Die Muskelleistungen nehmen an Kraft und Ausdauer zu. Das 
Kind ist schon zu groBeren Spaziergangen fahig, ohne zu ermiiden. 
1m Freien walzt es sich im Grase, schlagt Purzelbaume, springt iiber 
Steine, von Erhohungen herunter. Zu Hause steigt es frei Treppen 
auf und ab, klettert auf Tische und Schranke. Die Fahigkeit, mit dem 
Loffel zu essen, ist von den meisten Kindern erworben. 

Die Fahigkeit, rechts und links zu unterscheiden, fehlt aber noch 
in dieser Periode des Lebens. Ebenso bleiben -die Zahlworber noch un­
verstanden. Wenn gezahlt wird, so geschieht es in der Weise, daB das 
Kind eine Anzahl gleichartiger Dinge (Kugeln oder dgl.) mit der Be­
zeichnung "eins" "und noch eins" "und noch eins" usw. aneinander reiht. 
Es addiert, aber kann die Summe noch nicht benennen. Hochstens 
bis zum Zahlenbegriff "zwei" gelangt das Kind, wahrend es vielleicht 
eine durch Nachsprechen erlernte Zahlenreihe von 1 bis 10 herzusagen 
vermag. 

Die Zahl der iiberlegten Handlungen nimmt zu. Das Kind ist 
imstande, kleine Kommissionen auszufiihren, findet sich auf der StraBe 
zurecht (27. Monat), hilft der arbeitenden Dienerin, will aber selbst 
bei Spielen und sonstigen Verrichtungen allein, ohne fremde Hilfe, 
fertig werden. 

Die Tatigkeit der Phantasie wird immer lebhafter. 

Knabe Tiedemann belustigte sioh, 27 Monate alt, Krautstengel wie Per­
sonen untereinander verkehren und sioh gegenseitig besuohen zu lassen. Knabe 
Soupin maohte im selben Alter den Kutsoher, belebte aber auoh den Dfen mit 
einer unheimliohen Gestalt "Buhu". 

Auch Phantasieliigen kommen vor. 
Die Affekte und Triebe nehmen ein immer individuelJeres Geprage 

an, die verschieden veranlagten Charaktere sind auch fiir den Ferner­
stehenden zu erkennen, wahrend Eltern oder Pfleger dies freilich schon 
viel friiher zu beurteilen in der Lage sind. Selbstbeherrschung macht 
sich geltend, das Kind spricht sich die GeheiBe der Eltern vor, um 
sie nicht zu iibertreten. 

Die Sprachmechanik vervollkommnet sich. Von Anlauten macht 
besonders das h und das r noch Schwierigkeiten, von Konsonanten das 
qu und das sch. Die Lall worte mit bestimmtem Sinn machen allmah­
Hch richtigen Bezeichnungen Platz, z. B. tritt an Stelle des ;,atta" fUr 
die Beobachtung des Verschwindens das Wort "weg" oder "fort". 

Das Wortverstandnis ist fast unbeschran.k:t, und das Nachsprechen 
von Worten gelingt fast ausnahmslos. Die Anwendung der Worte ga­
schieht noch haufig miBverstandlich, namentlich die gegensatzlichen 
Ausdriicke werden vielfach verkehrt, z. B. "suchen" statt "finden" und 
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umgekehrt; "gestern" "heute" "morgen" werden verwechselt. Gefragt 
wird "was", "wer", "wo". Dagegen "warum" noch nicht_ verstanden. 

Es werden nun auch zusammengesetzte Satze sowie N ebensii.tze 
gebildet; z. B. "will mal sehen, daB er kommt". Neben den Zeit­
wortern im Infinitiv tritt die Konjugation des Imperfektes und des 
Futurums auf, ferner selbstgebildete, aber wie Preyer hervorhebt, im 
Grunde nicht unlogische Partizipien: "gegeht" , "getrinkt" u. ahnl.; der 
bestimmte und unbestimmte Artikel, das unpersonliche "es" werden er­
worben. Jetzt bildet das Kind auch ~elbstandig Worte, die ihm nicht 
beigebracht sind, z. B. "tole" fiir Kohle, "daIs" fiir Salz. 

Die zweite Hii.lfte des dritten Lebensjahres. 
Wir gelangen mit diesem Zeitabschnitt an die Grenze derjenigen 

Periode der psychischen Entwicklung, iiber die seitens der Eltern aus­
fiihrliche Notizen und Tagebiicher veroffentlicht sind. Jenseits sind 
zwar iiber einzelne Kategoriender Entwicklung, namentlich iiber die 
Weiterbildung der Sprache des gesunden Kindes, treffliche Beobach­
tungen vorhanden, aber ein Gesamtbild auf Grund tatsachlichen Materials 
zu geben ist zur Zeit noch nicht moglich. 

1m Bereiche der Sinnestatigkeit kommt es jetzt, ungefahr um die 
Mitte des Zeitraumes (33. bis 34. Monat), zu klareren Begriffen der Far­
ben, insofern eine Anzahl dieser von dem Kinde nicht nur richtig er­
kannt, sondern auch benannt wird. 

Axel Preyer bezeiohnet in dies em Alter die Farbe der BaumbJatter und 
Wiesen mit ngriin", wahrend er noch nicht lange vorher auf die Frage, nwie sie 
waren", mit "gar nix" geantwortet hatte. 

Kind Scupin kennt jetzt die Farbe grau, Ende des dritten Jahres bezeich­
net es "schwarz" und "lila" richtig. - Dber "grau" tauscht es sich noch zuweilen, 
"orange" benennt es richtig. ttber Helligkeit und Mattheit der Farbe herrscht 
noch keine Klarheit. 

Ubrigens sind auch im Gebiet der Entwicklung des Farbensinns die 
individuellen Verschiedenheiten groB. So unterschied das von Miss Shinn 
beobachtete Kind bereits Ende des zweiten Lebensjahres fast aIle Far­
ben mit volliger Sicherheit. 

Das Gehor deutet das Gerausch des aus dem Hahn flieBenden 
Wassers, oder ferner Pferde Huftritte, rollender Wagen u. dgl. richtig. 

Der Geruch ist fUr viele Nuancen empfindlich; bemerkenswert 
ist aber, daB fiir die immerhin beim Menschen nicht besonders schar­
fen Empfindungen dieses Sinnes noch immer unpassende Bezeichnungen 
gebraucht werden. 

Kind Scupin spricht beim Geruch von Pelargonienblattem, "sie riechen 
griin"; im 36. Monat aber sagt es: nriecht haJ3Jich". 1m 34. Monat hatte es aber 
auch den Geruch der Veilchen als "hiiJ3lich" bezeichnet. Flieder bezeichnet es 
dagegen Ende des 3. Lebensjahres als "schOn" riechend. 

Der Geschmack ist fiir die verschiedenen Schattierungen der Reiz­
mittel dieses Sinnes immer empfanglicher. Salzige und saure Speisen 
in gewissen pikanten Zubereitungen erregen keinen Widerwillen mehr; 
die Leidenschaft fiir SiiBigkeiten alier Art ist allgemein verbreitet. 
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Die Lokalisationen der Tastempfindung sind am ganzen Korper 
genau. Kaltereize sind nicht mehr ohne Unterschied unangenehm,· 
z. B. kalte Waschungen machen schon im 30. Monat Freude, allerdings 
bei dem methodisch abgeharteten Kind Preyer. 

Die Intelligenz zeigt sich jetzt so weit entwickelt, daB manche 
Kinder bereits logische, zuweilen sogar schnippische Antworten geben. 
Die Gesprache der Eltern, auch wenn sie leise gefiihrt werden, be­
gegnen schon viel groBerer Aufmerksamkeit und auch groBerem Ver­
standnis, als jene sich oft traumen lassen. Auch manche Handlungen 
der Umgebung werden bemerkt und gelegentlich ausgeplaudert; das 
"enfant terrible" kommt zum Vorschein. Verwickeltere Bilder, auch 
die Abbildungen und Photographien Verwandter finden Verstandnis. 
Die Dienstbeflissenheit in Haus und Kiiche wird zusehends reger. 

Beim Spiel .tritt die Neigung, zusammenzusetzen und aufzubauen, 
gegeniiber doer friiheren Leidenschaft, zu zertrennen und zu zerstoren, 
in den Vordergrund. Dies ist allerdings je nach Veranlagung des Kindes 
bald schon friiher, bald auch erst spater bemerkbar. 

Der Knabe Scupin war friiher ermahnt worden, beim Spazierengehen und 
windigem Wetter den Mund geschlossen zu halten. 1m 31. Monat hieB man ihm 
- in der Stube - den Mund zuzumachen. Er antwortete: "ist doch kein Wind hier." 

V erschen und kleine Erzablungen lernt das Kind jetzt leicht und gern. 
Allerdings pflegt es Unverstandenes dabei entweder wegzulassen oder 
- in oft komischer Weise - zu entstellen; auch noch in spateren Zeiten. 

Beispiel aus spaterer Zeit. Bin etwa 5 jahriger Knabe pflegte in dem seiner­
zeit beliebten Lied "Schleswig-Holstein meerumschlungen" in der zweiten Zeile 
stets statt stammverwandt "Stampferland", oder in einem von der Mutter ge­
sungenen Lied statt "fragt mein Herz in bangcm Sehmerz" in "Bauch und Schmerz" 
zu singen. 

Ein 31 Monate altes Madchen will, als der ein Jahr altere Bruder ein Vers­
chen vortragt, sieh beteiligen und beginnt: "Oili heiB ieh, wenig weiB ich, aber 
mit den Jahren werd' ich - besser." Eben dieses Kind erziihlt im gleichen 
Alter eine lange Gesehiehte, wie sie vor einem Runde geflohen sei. (Eig. Beob.) 

Zuweilen kommt es zu plotzlichem altklugenAusbruch aufgescbnappter 
Redensarten Erwachsener, z. B. "wirklich groBartig" oder "das versteht 
sich am Rande" u. dgl. 

Das Walten der Phant asie tritt besonders im kindlichen Spiele. 
aber auch durch manche Erdichtung im Verkehr mit Erwachsenen her­
vor. Mit den Puppen oder anderem Spielzeug werden Gesprache 'und 
Gegengesprache gefiihrt, ganze Erlebnisse reproduziert (z. B. das Er­
brechen mit der nachfolgenden Reinigung), die Personifikation lebloser 
Dinge reicht iiber die nachste Umgebung binaus. 

So iiuBerte sich der Knabe Tiedemann - in gewissem Sinne antiker An­
Bchauung sieh nahemd - in der Abenddii.mmerung: "Die Sonne ist zu Bett ge­
gangen; morgen steht sie wieder auf, trinkt Tee, iBt Butterbrot." 

Die Affekte gestalten sich immer kraftiger lust- und unlust­
betont, ihre Ausdrucksbewegungen mannigfaltiger. Widerspruchsgeist 
tritt in den Vordergrund und kommt nicht nur durch Wort und Ge-
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barde, sondern auch durch Handlungen zum Ausdruck. Das Verbotene 
lockt zur Ausfiihrung, nicht selten zeigen sich dabei schon ziemlich derbe 
Ziige von Frechheit; so versuchte der Knabe Scupin die Eltern aus 
der Stube zu stecken, wenn er etwas Verbotenes vorhatte. Trotz, 
stundenlanges Schmollen, das Gefiihl der Beschamung, der Verlegen­
heit, SchuldbewuBtsein au Bern sich in deutlicher Weise. 

Andererseits beobachtet man aber Fremden gegeniiber unter Um­
standen Zutraulichkeit, selbst Dreistigkeit. 

Ein 2s/.jahriges Miidchen wird zu einem Spaziergang mitgenommen. Am 
Kafl'eetisch eines Gasthauses wird sie pliitzlich vermiBt. Man findet sie in einem 
anderen Zimmer, wo sie auf dem SchoB eines Feldgrauen sitzt und sich mit 
Kuchen traktieren laBt. (Eigene Beob.) 

1m Gegensatz dazu findet man aber auch gro13ere .Angstlichkeit 
als friiher, manchmal scheinbar nicht recht erklarlich. 

23/.jahriger Knabe wird mit den Eltern auf einem Spaziergang in eine kleine 
Ausstellung von Erinnerungen an ein Schlachtfeld mitgenommen. Er betrachtet 
mit Interesse die Kugeln, alten Gewehre, Sabel usw. Als aber der Warter ibm 
einen alten Helm aufsetzen will, wird er angstlich und spricht: "nein nein, spater." 
(Eig. Beob.) 

Knabe S c u pin angstigt sich im 35. Monat vor dem Schnurren einer Spiel. 
zeug-Lokomotive. . 

Auch die Abneigung, im Zimmer langel'e Zeit allein zu bleiben, hangt 
wohl mit einer gewissen .Angstlichkeit zusammen. Die Priifung des 
kindlichen Mutes, das man etwa im Freien allein la13t, ohne da13 es 
die Eltern erbIickt, pflegt in diesel' Lebensperiode wohl meist negativ 
auszufallen. Furcht vor kleinen Tieren, Spinnen u. dgl., hangt wohl 
mit der scharferen Aufmerksamkeit auf feinere Einzelheiten der Um­
welt zusammen. 

Fiir die Erziehung von Wichtigkeit - ist es, da13 gegen Ende des 
3. Lebensjahres sich verletztes Ehrgefiihl nach Ziichtigung mittels 
Schlagen durch Wutanfii.lle oder andere explosive .AuBerungen zu er­
kennen gibt. 

Das Gedachtnis zeigt gewisse Kontraste. Wahrend es fiir die 
jiingste Vergangenheit, fiir gehorte Verschen, Erzahlungen, gesehene 
Personen oder Ortlichkeiten usw. ausgezeichnet ist, versagt es gegen­
fiber langer vergangenen Beobachtungen und Erlebnissen vielfach voll­
kommen. 

Knabe Scupin hatte monatelang ein lebendes Kaninchen zuni Gespielen. 
Er hatte diesen Besitz monatelang viillig vergeBBen, bis er mal (nach 84 Tagen) 
durch einen Zufall daran erinnert wurde. - Das Schneien, das er im 2. Lebens­
jahre gesehen und das ihn belustigt hatte, war ihm im 3. Lebensjahr eine 
vollig neue Erscheinung. 

Freilich kommen auch Ausnahmen von dieser Regel vor. Aber das 
wohl der Mehrzahl eigene rasche Entgleiten von Erlebnissen aus dem 
kindlichen BewuBtsein diirfte es erklaren, daB die meist9!l Menschen an 
die Erlebnisse ihrer ersten Kindheit keine oder wenigstens nur sehr blasse 
Erinnerung besitzen. 
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Die Fortschritte in der Sprache beziehen sich auf den Erwerb 
neuer Wortklassen. Bindeworter, Umstandsworter, personliche Fiirworter, 
das Plusquamperfektum des Zeitwortes, Prapositionen wie "nur", "bei", 
"nach", "auf" gliedern sich ein, das Satzgefiige wird gelenker, Be­
dingungssatze werden gebildet; der Gebrauch von Komparativen, die 
Beugung der Hauptworter wird gelernt. 

Die Artikulation bleibt dabei noch vielfach mangelliaft; auch 
gibt es noch Verwechslungen ahnlichklingender Worter, wie "Reifen" 
und "Reiter", "Zentimeter" und "Thermometer", sowie der gegen­
satzlichen Ausdriicke, wie "hell" und "dunkel " , "viel" und "wenig", 
"gestern" und "morgen". 

Das Nachsprechen auch schwieriger Worte und selbst Satze er­
folgt meist anstandslos. Spuren des heimischen Dialektes machen sich be­
reits bemerkbar. Fragen lauten jetzt schon zeitweilig "warum "und "wieso". 

Obwohl die Fahigkeit der zum Schreiben und Zeichnen notigen 
Koordination noch fehlt, ist doch bei manchen Kindern dieses Alters 
schon eine gewisse Neigung, den Bleistift zu handhaben, vorhanden; 
auch fUr plastisches Kneten kann schon Interesse vorhanden sein. Aber 
die Leistungen bestehen nur in wiistem Gekritzel; durcheinander­
gehende Striche nnd Versuche zu Bogenfiihrung sollen die Wiedergabe 
von Korperteilen bedeuten. - Vbrigens bleibt auch spater der Lieblings­
gegenstand fUr solche Betatigung'l die menschliche Gestalt und -etwa 
bekannte Tiere. 

Mit dem Ende des 3. Lebensjahres ist aus dem Kinde eine 
ausgesprochene Individualitat mit einer gewissen Selbstandigkeit in 
der Auswahl der Lust und Unlust erregenden Vorgiinge, in der Willens­
\>ildung und der Initiative der Handlungen geworden. Die wesentlichen 
Eigenschaften des zukiinftigen Charakters zeichnen sich bereits in Um­
rissen abo - Das Spielalter in engerem Sinne beginnt. 

Fassen wir die gegebene Darstellung nun noch einmal kurz zu­
sammen, so wird man sich ein Durchschnittsbild der seelischen Ent­
wicklung des Kindes wahrend der ersten Jahre etwa in folgendem 
Vberblick vorstellen diiden. 

Erstes Lebensiahr. 
Die erst en beiden Wochen: Vegetatives Dasein, noch ohne 
Beteiligung des Grol3hirns. Keine Wahrnehmung sensibler Reize. 
Motilitat automatisch und reflektorisch. 
3. un.d 4. W oche: Erste Zeichen der seelischen Aufnahme von 
Empfindungen, erkennbar am Mienenspiel und gewissen Be­
wegungen, die beginnen, koordiniert zu werden. 
2. Monat: DasLallen beginnt. EmpfindungenregenAusdrucks­
bewegungen an. Koordinierte Augenbewegungen. 
3. Monat: DasKind fixiert; willkiirliche Augenbewegungen. 
Willkiirliche Bewegung der Arme. Aufmerksamkeit auf die 
Umgebung. 
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2. Vierteljahr: Ungefahr in der Mitte seines Verlaufs beginnt 
das Greifen. (17.-19. Woch~) Aufmerksamkeit reger. Lallen 
mannigfaltiger. Beginn des Sitzens. 
3. Vierteljahr: Mittels Lallauten und Gebarden Verkehr 
mit der Umgebung. - Stehen auf den Beinen (mit Unter­
stiitzung). Verstandnis einzelner W orte. Vereinzelt N ach­
sprechen. 
4. Vierteljahr: Freies Sitzen. Gehen mit Unterstiitzung, 
am Jahresende freies Gehen. 

Bildung sinnhabender W orte. - Affekte bewuBter Natur 
entstehen. 

Zweites Lebensjahl'. 
5. Vierteljahr: Freies Stehen und Gehen. Wort schatz 
steigt auf 6 bis 8 Worte. Satzbedeutung des einzelnen Wortes. 
GeheiBe verstanden und ausgefiihrt. Selbstandige Willens3.uBe­
rungen. Neigung zur Nachahmung. 
6. Viertelj ahr: Gehen wird automatisch. Zweckdienliche 
Handlungen. 
7. und 8. Vierteljahr: PlOtzliche ruckweise Vermehrung 
des Wort s c hat z e s. Die wichtigsten Elemente der Sprache 
werden erworben. Satzbildung. 

Entwicklung des SelbstbewuBtseins. - Kind wird reinlich. 

Drittes Lebensjahr. 
1. Halfte: Sprechmechanik vervollkommnet sich. Wortver­
standnis fast unbeschrankt. Nachsprechen auch schwieriger 
Worte. 

Zusammengesetzte Satze. Nebensatze. Konjugation des Zeit­
wortes. Fragen: wer und woo 

Springen und Klettern. GroBere Spaziergange. 
Selbstandiges Essen mit dem Lofl'el. 

2. H alfte: Farbensinn entwickelt sich. AIle Sinne vervoIl­
kommnen und verfeinern sich. 

Logische Antworten und Handlungen. 
Zahlen b egriffe fehlen noch. 
Repro4uktion kleiner Gedichtchen und Erzahlungen. 
Gedachtnis fiir friihere Erlebnisse schwach. 
Affekte vielgestaltig, Ehrgefiihl entsteht. 
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Einleitung. 
Purpuraerkrankungen kommen sowohl symptomatisch, wie "idio­

pathisch" , als Krankheiten sui generis, vor. Die letzteren bilden den 
eigentlichen Gegenstand dieser Abhandlung, wahrend jene insoweit beriihrt 
werden sollen, als Betrachtungen pathogenetischer odel" systematischer 
Natur dies erfordern. Wenn schon Litten von den "hamorrhagischen 
Diathesen" die Hamophilie abtrennte, so konnen wir ein Gleiches mit dem 
Skorbut und der Moller-Barlowschen Krankheit tun, die als Avitaminosen 
eine scharf abgegrenzte Sonderstellung erhalten haben. Man wird sich in 
Zukunft bemiihen, FaIle von "sporadischem Skorbut", wie einen solchen 
vor 12 J ahren noch S ena tor veroffentlichte, auf Grund subtilster hamato­
pathologischer Durcharbeitung strenger einzuordnen. 

Unter Purpura verstehen wir eine Eruption von Flecken von ha­
morrhagischer Farbe, die auf Druck nicht verschwinden und durch eine 
Infiltration del' Haut mit Blut hervorgerufen werden. Man nennt: Pe­
techien mehr oder weniger runde Flecke von etwa 1 bis 10 mm Durch­
messer, Ecchymosen groBe, unregelmaBig begrenzte, Vibices langliche, 
zebraartige ("en forme de zebrures"). Wenn das die Haut infiltrierende 
Blut die Epidermis abhebt, so entsteht eine mit blutiger Fliissigkeit ge­
fiillte Blase. Platzt dieselbe, so kommt es zur Blutung aus der Haut. Es 
konnen aber auch serose Blasen durch Blutbeimengung hamorrhagischen 
Charakter bekommen. 

Purpuraflecke konnen zum Teil aus rein lokaler Ursache entstehen, 
durch Verminderung des AuBendrucks (SchropfenJ) oder Erhtihung des 
Innendruckes (Keuchhustenanfalle, epileptische Krampfe, Stauungszu­
standel). Hutinel rechnet zu Purpuraeruptionen aus lokaler Ursache 
solche, die in Zusammenhang mit lokalisierten Nervenschadigungen stehen 
und faBt sie als durch vasomotorische Einfliisse vermittelt auf. Derartige 
Zusilinde sind: Ischias, Gesichtsneuralgie, Neuritiden. Ferner kommen in 
Betracht "radikulare", Wurzelsegmenten entsprechende Petechien bei ta­
bischen Schmerzanfallen, sowie Petechien an den unteren Extremitaten 
bei Myelitis. Die eigentlichen Purpuraerkrankungen und ihre Manifesta­
tionen entstehen aus allgemeiner Ursache, wenn auch gewisse regu­
lierende Einfliisse des Zentralnervensystems als erwiesen angesehen werden 
miissen (Couty, Faisans). 

Systematik der Purpuraerkrankungen. 
Die alteren Autoren nahmen eine Vielheit selbstandig nebeneinander 

bestehender Purpuraerkrankungen an: Purpura simplex, P. rheumatica, 
P. urticans, P. abdominalis, P. haemorrhagica, P. fulminans. Dieser 
polymorphistischen Anschauung steht diejenige Li ttens (1903) gegeniiber 
mit dem Standpunkte, "daB es sich bei den einzelnen Purpuraerkrankungen 
nieht urn essentielle Unterschiede, sondern lediglich urn gleiche, nur gra­
duell verschiedene, d. h. auf der Intensitat beruhende Erkrankungen 
halldelt". Wir sind im Rahmen dieser Feststellung also berechtigt, Lit-
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tens Anschauwlg gewissermaBen ala unitarische zu bezeichnen. Die 
alte Einteilung umfaBt nachLittensDarstellungfolgendeKategorien: 

P. simplex. Ais einfachste und leichteste Form der Purpura bezeich­
nete man diejenige, bei der als einziges Krankheitssymptom sich verein­
zelte Blutflecken auf der Oberhaut etablieren. Dieselben treten mitunter 
urplotzlich auf, ohne daB Prodrome vorangehen. Seltener ist diese Erup­
tion mit gastrischen Storungen, A ppetitlosigkeit, Magendruck, Abgeschlagen­
heit, Erbrechen und leichtem Fieber verbunden. Dauer: bald nur einige 
Stunden oder T~ge, nur ausnahmsweise Hi.nger als 1 bis 2 Wochen. Extremi­
taten und Bauch werden befallen. Das Gesicht bleibt fast immer ganz 
frei. Die Streckseiten der Extremitaten sind bevorzugt. Die Krankheit 
geht in vollige Genesung iiber oder rezidiviert einmal oder mehrere Male 
in der gleichen leichten Weise. . 

P. haemorrhagica ist die schwerere und hal'tnackigere Form, bet 
der neben den Rautblutungen auch solche del' Schleimhaute vorkommen. 
Sie kann sich ohne prodromale Vorboten entwickeln und fieberlos vel'~ 

laufen. Die Blutungen der Raut sind viel massenhafter und zum Teil 
auch viel ausgedehnter. Manchmal reichen sie bis in die Tiefe der Cutis 
und bilden hartere Infiltrate. Bald finden sich groBe konfluierende Blut­
flecken, bald striemenartige, runde oder kreisformig angeordnete Figuren, 
bald endlich zusammenflieBende Flecken in ganz unregelmaI3iger Anord­
nung. Fieber kann vollstandig fehlen. Kommt es zu leichten Steigerungen, 
so pflegen sie 38,50 nicht zu iibersteigen. Die Schleimhautblutungen treten 
am friihesten auf der Nasenschleimhaut auf und fiihren zu Nasenbluten. 
Weiterhin stellen sich Blutungen auf der Lippen-, Wangen-, Gaumen­
schleimhaut und am Zahnfleisch ein, ohne daB es jedoch, wie beim Skorbut, 
zur Lockerung der Zahne oder zu ulcerosen Prozessen des Zahnfleisches 
kommt. Nur seltener beobachtet man daneben schwere gastrische Zu­
stande oder heftigere Schmerzen und Schwellung der Gelenke. Durch 
Rezidive kann der ProzeB sehr lange (6 bis 15 Monate) dauern. Auch 
h6here Grade von Anamie mit Herzklopfen, Schwindel und Ohnmachts­
anwandlungen werden in solchen Fallen nicht allzu selten beobachtet. 
Albuminurie kann b~tehen. Rezidive pflegen sich einzustellen, wenn die 
bettlagerigen Kranken versuchen, das Bett zu verlassen. 

P. urticans. Neben Hautblutungen kommt es zu einer Quaddel­
bildung auf der auBeren Haut, wobei die einzelnen Quaddeln eine ha­
morrhagische Beschaffenheit annehmen konnen. Die Urticariaeruptionen 
treten zugleich mit Petechien wiederholt oder mit ihnen abwechselnd auf. 
Die Falle konnen sich durch Wochen und Monate hinziehen. Bei der 
P. urticans pflegen gastrische Symptome nicht zu fehlen. Die Erkrankung 
tritt entweder ohne Prodrome auf oder aber es gehen dem Auftreten del' 
hamvrrhagischen Erscheinungen einige Tage Abgeschlagenheit, Kopf­
schmerz, Anorexie voran. Auch Ziehen in den Gliedern und Schmerzen 
in den Gelenken konnen die Krankheit einleiten, wobei unter leichten 
Fieberbewegungen mehrere Tage lang schmerzhafte Sensationen in den 
Gelenken, vorzugsweise der unteren Extremitiiten, bestehen, ehe es zum 
_-\usbruch der Blutflecke kommt. 
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P. rheumatica (Schoenleill). Kombillation von Hautblutungen 
und Gelenkaffektionen. Die Hauptsymptome sind nach den Schoenlein­
schen Vorlesungen folgende: Die Flecken flieBen nie zusammen. Die Kran­
ken haben entweder friiher schon an Rheumatismus gelitten oder es treten 
gleichzeitig rheumatische :Erscheinungen auf, leise periodische stechende 
Schmerzen in den Gelenken (in den Knocheln und im Knie, selbst in Hand­
und Achselgelenken), die cidematos geschwollen sind. Die eigentiimlichen 
Flecken der Krankheit erscheinen in der Mehrzahl der FaIle zuerst an den 
:Extremitaten und zwar vorzugsweise an den unteren, nnd hier nur bis 
zum Knie. Die Flecke sind klein, von der GroBe einer Linse, eines Hirse­
korns, helh'ot, nicht iiber die Haut erhaben, werden allm'ahlich schmutzig­
braun und desquamieren. Die :Eruptionen erfolgen stoBweise, oft durch 
Wochen. Jede noch so geringe Temperaturveranderung kann neue :Erup­
tionen veranlassen. Die Krankheit tritt meistens mit Fieber auf. Das 
Fieber hat remittierenden Typus. 

Die Henochsche Purpura abdominalis befiillt vorzugsweise das 
jugendliche Alter. Das mannliche Geschlecht pravaliert. Unter mehr 
oder weniger deutlicher Storung des Allgemeinbefindens mit Kopfschmerzen, 
Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit usw. treten ziehende, reiBende Schmer­
zen hauptsachlich in den Unterextremitaten und im Riicken auf, bis­
weilen von voriibergehender odematoser Schwellung der betroffenen Re­
gioneil begleitet. Gelenkschmerzenstellensichein, Schwellungen und Rotung 
wie bei Gelenkrheumatismus, dabeiTemperaturen bis 38,5°, selten hohe 
Temperaturen. Nach einigen Tagen haufig, jedoch nicht immel', an den 
UnterE!chenkeln beginlleIid und weiterhin Oberschenkel, GesaB, Arme lmd 
Rumpf befallend, breiten sich anfangs hellrote, kleine Purpuraflecke aus, 
die allmahlich zu groBeren Flecken zusammenflieBen. Heftige kolikartige 
Leibschmerzen foIgen, namentlich in del' Nabelgegend. Das Abdomen ist 
eingezogen und diffus druckempfindlich, bei anfangs angehaltenem Stuhl. 
:Erbrechen haufig mit Blut gemengt, stellt sich ein, ferner Klein- und 
Frequentwerden des Pulses. Weiterhin kommt es zu diinnen, mit Blut 
gemischten Stiihlen. Nach einigen Tagen kann Besserung eintreten, die 
in die ungestorte Rekonvaleszenz hiniiberleitet. In der Mehrzahl der FaIle 
wiederholen sich jedoch die Erscheinungen, bis elldlich Heilung oder sel­
tener der Tod eintritt. 

Die FaIle von Purpura fulminans (die Krankheit wurde ebenfalls 
von Henoch beschrieben) zeichnen sich dadurch aus, daB bei Fehlen 
von Blutungen aus den Schleimhauten mit enormer Schnelligkeit aus­
gedehnte Ecchymosen zustande kommen, die binnen wenigen Stunden 
ganze Extremitaten blau und schwarz-rot farben und eine derbe Blut­
infiltration der Haut darstellen. Auch Blasen mit blutig gefarbtem In­
halt konnen auftreten. In kaum 24 Stunden bis zu 4 Tagen fiihrt die 
Krankheit zum Tode. Die Obduktion ergab lediglich Zeichen allgemeiner 
Anamie. 

Die Bezeichnungen der alten Einteilung, so wie sie hier nach Li tten 
dargestellt wurde, haben den Vorzug einer gewissen klinischen Pragnanz. 
Es ist abel' zu beriicksichtigen, daB einzelne Gruppen z. B. P. simplex, 
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P. fulminans, wahrseheinlieh oder sieher atiologiseh und pathogenetisch 
ganz versehiedene Zustande umfassen. 

Leno ble teilt (1905) naeh hamatologisehen Gesiehtspunkten ein in: 
a) Purpura hemorrhagique vrai oder purpura myeloide, 
b) erythemes infeetieux hemorrhagiques it, forme' pur­

purique. 
Die Zeiehen del' "purpura myeloide" sind folgende: 
I. Abwesenheit del' Retraktion des Gerinnsels. Serumabseheidung 

findet nur statt in den ganz abgesehwachten Formen odeI' in del' 
Nahe der Riiekkehr zur Norm. 

2. Myeloide Reaktion, die immer konstant, zuweilen intensiv ist. 
An erster Stelle normoblastisehe Reaktion von Dominici, zuweilen 
myelocytare Reaktion, besonders neutrophile, manehmal eosino-' 
phile. 

3. Tiefgehende Veranderungen der Plattchen, Verminderung del' Zahl, 
VergroBerung des Volumens (Hayem), tiefgehende Alter~tion 

ihrer inneren Struktur. 

Ais akzessoriseh und inkonstant werden aufgefiihrt: 
1. Lejchte Leukocytose (10 bis 25000), eventuell mit Vermehrung 

der Eosinophilen und Lymphoeyten, 
2. oft im Blute Gegenwart von Fibrinnetzwerk del' Varietaten Nr.2 

und Nr.3 von Hayem, 
3. Diskrepanz zwischen Erythrocytenzahl und Hamoglobinwert, als 

Zeiehen von Anamie. 

Die "erythemes infectieux hemorrhagiques it, forme pur­
purique" sind richtige Purpuraformen, die mit del' purpura myeloide im 
Verla.ufe und den Symptomen groBe Ahnlichkeit haben, abel' nach Le­
noble von ihr zu trennen sind. 

Die charakteristischen Eigensehaften seitens des Blutes sind folgende: 
I. Die Ausseheidung von Serum durch das Coagulum fehlt bei den 

Formen mit groBen Ecchymosen. Sie ist normal odeI' abgeschwacht 
bei anderen. 

2. Myelocytare Reaktion ist haufig, abel' nicht konstant. Oft findet 
man Dbergangszellen zwischen rundkernigen Myelocyten und poly­
nuclearen Leukocyten. 

3. Die Plattchen konnen an Zahl vermindert sein. 
4. Die Leukocytose ist weniger intensiv als bei der myeloid en Pur­

pura. Sie kann besonders die Lymphocyten betreffen, deren Zahl 
dann weit oberhalb del' gewohnlichen ist. 

5. Die Anamie ist gewohnlich leicht. 

Nach Leno ble kann die Purpura myeloide Werlhoffii.lle einschlieBen, 
aber nul' dann, wenn das Blut die charakteristische Reaktion darbietet, 
was nicht immer der Fall ist. 

Die vorzugsweise blutmorphologisch zugeschnittene Einteilung Le­
nobles hat wenig Verbrcitung gefunden. Ihre nahere Betrachtung ergibt 
aber ohne wei teres , daB die sich in del' Literatur findende Identifizierung 
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der Purpura myeloide Lenobles mit der essentiellen Thrombopenie von 
E. Franck nicht angangig ist. Lenobles sorgfaltigen Blutstudien sollte 
aber dennoch Beachtung geschenkt werden, zumal in del' Richtung del' 
Beurteilung der Knochenmarkstatigkeit. 

Hutinel (1909) teilt ein in: 
1. Purpuras rhumatoides. 
2. Purpuras infectieux. 
3. Maladie de Werlhof. 

H. schildert die Symptomatologie der Purpuras rhumatoides 
etwa folgendermaBen: Die Krankheit kiindigt sich gewohnlich durch ein 
Gefiihl schmerzhafter Miidigkeit in den Beinen und del' Lumbalgegend 
an, des weiteren machen sich Magendarmsymptome bemerkbar: Appetit­
losigkeit, belegte Zunge, DurchfalI, Erbrechen; ferner leichte Fieberbewe­
gungen, zuweilen Epistaxis. Am zweiten oder dritten Tag tritt die Pur­
pura auf. Die Schmerzen krystallisieren sich sozusagen urn die Gelenke, 
und der Symptomenkomplex ist fertig. Die Blutflecke sind gewohnlich 
klein, sie treten gleichzeitig, explosionsartig auf. Ihr Sitz sind gewohnlich 
vorzugsweise die Unterextremitaten mit Bevorzugung der Malleolengegend. 
Ziemlich haufig befallen sie auch die Oberextremitaten besonders die Um­
gebung der Gelenke, weniger den Rumpf und nul' ausnahmsweise Gesicht 
und Hals. Ihre Ausbreitung ist fast immer symmetrisch. Oft verbinden 
sich mit dem Purpuraausbruch andere Hauterscheinungen: die Bestand­
teile des "Erytheme polymorphe", Flecke, Papeln, urticariell-pruriginose 
Erhebungen, Knoten. Oft beobachtet man Hautodeme mit entziindlichen 
Erscheinungen von erysipelatosem Aussehen. Die Gelenkerkrankungen sind 
in ihrer Form verschieden, am haufigsten handelt es sich urn periarthriti­
sche Veranderungen symmetrisch an den Knien und den Malleolen. Zu­
weilen beobachtete man wirkliche Arthritiden mit serosem ErguB oder 
abel' einfache Gelenkschmerzen ohne Schwellung. Haufig besteht leichte 
Albuminurie. Die Untersuchung des Blutes zeigt, daB das Gerinnsel sich 
in normaler Weise bildet und retrahiert; die Plattchenzahl ist normal. 
Es besteht leichte Leukocytose mit Eosinophilie mit Verschiebung des 
Blutbildes nach links. Hutinel fiihrt diese Beobachtung auf Lenoble 
zuriick. Die Krankheit verlauft in unregelmaBigen Schiiben. Oft treten 
Riickfalle nach Aufstehen auf. Nach Monaten noch konnen Rezidive auf­
treten. Unter Umstiinden kann sich die Krankheit auf mehrere Jahre 
ausdehnen. Zuweilen erscheint anstelle eines benignen Ausbruches eine 
schwere infektiose und sogar rasch todliche Purpura. In einigen Fallen 
stehen die gastro-intestinalen Zeichen im Vordergrund. Es handelt sich 
dann urn die Krankheit, die in Deutschland Purpura abdominalis Henoch 
genannt wird. Die Purpura rheumatica wird besonders bei .Kindern be­
obachtet nicht vor 5 Jahren (Marfan), besonders von 6 bis 7 Jahren, sowie 
im Alter von 11 bis 12 Jahren. Die infektiose Ursache, die offenbar in Frage 
kommt, ist meist unklar, in anderen Fallen bestimmt nachweisbar, z. B. 
ist Purpura im Verlaufe von Gonokokken-Rheumatismus beobachtet. 

Purpuras infectieux. Die Beschreibung diesel' Form leitet Hu­
tinel mit folgenden Worten ein: Selbstverstandlich gibt es keine Krank-
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heiten, die man mit Fug und Recht unter dem Namen "Purpuras in­
fectieux" abtrennen kann. Es ist dies ein Ausdruck, dessen man sich be­
dient, urn eine unbestimmte Infektion zu bezeichnen, wenn sie von Pur­
pura begleitet wird. Es handelt sich un~weifelhaft um einen MiBbrauch 
der Terminologie, denn sowie die Infektion aufhort undefiniert zu sein, 
darf man nicht mehr von "Purpuras infectieux" sprechen. Wenn sich im 
Verlaufe einer solchen Krankheit eine Endocarditis oder Meningitis heraus­
stellt, sagt man nicht mehr Purpura infectieux, sondern Endocarditis, 
)Ieningitis mit Purpura, und wenn ein papulOses Exanthem hinzukommt, 
so spricht man von hamorrhagsicher Variola. Die Purpurakomplikation, 
urn eine solche handelt es sich hier offenbar, ist immer eine Purpura hae­
morrhagica, d. h. es gesellen sich zu den Hauthamorrhagien Hamorrhagien 
der Schleimhaute und inneren Organe. 1m Blute findet man aIle charak­
teristischen Merkmale: lrretraktilitat des Gerinnsels und Fehlen der 
Serumabscheidung, Plattchenverminderung. Die Leukocyten sind ver­
mehrt. Das Blut enthalt Knochenmarkszellen, kernhaltige rote, neutro­
phile und eosinophile Myeloc yten. 

Die Unterabteilungen sind folgende: Purpuras infectieux surai­
gus ou foudroyants, Purpuras infectieux aigus ou it forme 
typhoide, Pur pur as infectieux subaigus et chroniques. 

Die Purpuras suraigus et foudroyants werden identifiziert mit 
der Purpura fulminans (Henoch). Hutinel illustriert diese Gruppe 
durch folgenden Fall: Ein gesundes 12jahriges Kind wird in der Nacht 
ergriffen von Erbrechen, Leibschmerzen und Gelenkschmerzen. Am Morgen 
bemerkt man 20 kleine, kaum sichtbare Purpuraflecken an den Beinen 
und am Bauch. Zunachst wird an eine rheumatische Purpura gedacht, 
aber die Temperatur ist 40,4°, der PuIs 160, die Atmung beschleunigt. Am 
Abend ist das Kind mit Purpura bedeckt, am nachsten Morgen komatos 
und abends tot. Die Krankheit hat 40 Stunden gedauert. FaIle der Art, 
sagt H u tinel, mit od~r ohne gastrische Erscheinungen und mit oder ohne 
viscerale und Schleimhautblutungen sind nicht selten. Ihre Kenntnis soU 
den Arzt vor zu groBem Optimismus einer Purpura gegeniiber bewahren, 
wenn sie auch mit noch so unbedeutenden Blutflecken beginnt. 

Purpuras infectieux aigus ou it forme typhoide (Typhus 
angiohematique von Landouzy und Gomot). Bei dieser Form entwickelt sich 
die Infektion unter typhusahnlichen Symptomen. Sie kann anfangen mit 
einer Angina oder einer Pneumonie oder von vornherein schwer und pro­
gredient einsetzen. 1m letzteren Fall entspricht der Beginn demjenigen 
eines Typhus mit Kopfschmerzen, Nasenbluten und gastrischen Storungen, 
bei Fieber, das sich allmahlich bis auf 40° erhebt. Nach ein paar Tagen 
erscheinen die Hamorrhagien ohne bestimmte Ordnung. Die Purpura­
£lecken sind besonders reichlich und ausgedehnt, erscheinen in Schiiben, 
so daB man frische und alte Flecke nebeneinander hat, nach Art des He­
nochschen "Leopardenfells".Wahrend dieser Hamorrhagien bleibt das 
Fieber hoch und senkt sich, sobald groBe Eingeweideblutungen auftreten. 
Die Kranken sehen wie Typhuskranke ans, mit apathischem Blick, Blut-
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krusten an den Nasenlochern und Lippen und borkig belegtem Zahn­
fleisch und Zahnen. Die Milz ist vergroBert. Gewohnlich besteht Diarrhoe. 
oft mit schwarzem Blut gemischt. Schwere Bauchschmerzen konnen auf­
treten. vergleichbar denjenigen bei Henochscher Purpura mit Erbrechen, 
oder aber es erinnert das Bild an Darminvagination. Wenn der Kranke 
den Hamorrhagien nicht erliegt, so bedrohen ihn septische KompIikatio­
nen. Meist sind die FaIle todlich. 

Purpuras infectieux subaigus et chroniques. Eine gewisse 
Zahl von Infektionszustanden, die im klinischen Verhalten an Endocarditis 
oder Miliartuberkulose erinnern, kann von Purpura begleitet sein. Die 
Kranken fiebern Wochen und Monate hindurch unregelmaBig intermittie­
rend oder remittierend und jeder Fieberanfall geht entweder mit Purpura 
oder mit Hamaturie oder Blutungen aus dem Munde oder Nasenblutungen 
einher. Sehr haufig zeigt sich endlich eine Tuberkulose, zuweilen ent­
wickeln die FaIle sich zum Malum Brightii, in anderen Fallen heilen sie. 
Bensaude und Rivet haben unter dem Namen chronische Form der 
Purpura haemorrhagica Falle von noch langerer Dauer studiert. Es handelt 
sich um Kranke, die in mehr oder weniger groBen Intervallen Anfalle von 
typischer Purpura haemorrhagica mit Hautflecken, Blutungen und maBi­
gem Fieber darbieten. In der zwischen den Anfallen liegenden Zeit kon­
nen sie ihrer Beschaftigung nachgehen, sind nur ein wenig mude, blaB, 
zeigen Verdauungsstorungen und neigen zu Nasen- und Mundblutungen. 
Zuweilen kommt es nach mehreren benignen Anfallen zu einem schweren, 
der durch eine Hamorrhagie totet. FaIle dieser Art werden in der Literatur 
unter dem Namen Werlhofsche Krankheit gcfiihrt, zu Unrecht nach Hu­
tinels Ansicht, denn es fehIen die charakteristischen Eigenschaften dieser 
Krankheit: Machtige Ecchymosen, vollstandige Fieberlosigkeit, Integritat 
des Allgemeinzustandes und FehIen akzessorischer Symptome. Bensaude 
und Ri vet haben haufig bei solchen Kranken Tuberkulose festgestellt. 

Was die Purpuras infectieux allgemein betrifft, so unterliegt es nach 
H u tinel keinem Zweifel, daB die verschiedensten Mikroben mit Purpura 
einhergehende Infektionen hervorrufen konnen. Die in Frage stehenden 
Erreger sind Typhusbazillen, Streptokokken, Pneumokokken, Bacterium 
coli und verwandte, Staphylokokken, Pyoceanus. Was die foudroyanten 
Purpurafalle betrifft, so muB man sich die Frage vorlegen nach Huti·nel, 
ob es sich nicht um Eruptionsfieber (Variola, Scharlach) in hiimorrhagischer 
Form handelt, die tOdlich sind vor dem Ausbruch des AusschIags. Tat­
sachlich sind kleine Epidemien von foudroyanter Purpura (Guelliot) 
beschrieben. Die akuten, subakuten und chronischen Formen scheinen mit 
Tuberkulose zusammenzuhangen. 

Maladie de Werlhof. Die Charakteristika der Werlhofschen Krank­
heit sind nach H u tin el: groBe Ecchymosen, Schleimhautblutungen, 
Fieberlosigkeit, Abwesenheit von akzessorischen Symptomen. Hutinel 
halt chronische FaIle fiiI" selten. Er glaubt, wenn die Hautecchymosen 
nicht sehr groB sind, die Fieberlosigkeit nicht vollstandig und der All­
gemeinzustand nur mittelmiiBig ist, der Fall nicht als Werlhofsche Krank­
heit aufzufassen ist, sondern in die chronische Form von infektioser Pur-
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pura eingereiht werden muB. Nach Huti.llel kommt die Krankheit vor­
zugsweise bei Madchen von 5 bis 15 Jahren VOl'. 

Hutinels Einteilung ist nur eine scheinbar trialistische, in 
Wirklichkeit dualistische. Die Gruppe "Purpuras infectieux" ver­
liert nach seiner eigenen Darstellung fiir jeden Fall ihre Daseinsberechti­
gung, in welchem die einfach charakterisierbare Ursache aufgedeckt wird. 
Bei den Purpuras rhumatoldes sollten Falle fehlen, bei denen, wie er aus­
fiihrt, z. B. Gonokokken als Ursache nachgewiesen sind. 

Hutinel teilt auch die symptomatischen Purpuraerkrankungen ein. 
Die einen verlaufen unter den Symptomen der Purpura haeIllorrhagica, 

mit Haut-, Schleimhaut- und Visceralblutungen. Sie finden sich bei Leukiimie, 
8chweren Aniimien, ferner Lebererkrankungen. Sie machen oft aufmerksam auf 
Cirrhosen, alkoholischer, syphilitischer, tuberkuloser, kardialer Natur. Ferner 
kommen in Betracht Vergiftungen mit Quecksilber, Phoaphor, Arsenik, Fleisch­
vergiftung, Muschelvergiftung, Vergiftung mit Schlangengift. Phosphor - und 
Arsenikvergiftungen werden als hepatische Purpurafiille angesehen. Auf die 
Stellung der Leber kinn des niiheren hier nicht eingegangen werden. Es sei nur 
a.uf die Rolle hingewiesen, welche diesem Organ in der Gerinnungslehre zu­
gewiesen wird. 

Bei der zweiten Gruppe ist die Hautpurpura begleitet von a.nderen Haut­
eruptionen, wie Flecken, Papeln, Urticaria, (idem. Vergiftungen, die mit ~exanthe­
matischer Purpura" einhergehen, sind: Antipyrin, Jod. Ferner gebOrt die Wir­
kung von therapeutisch applicierten Seris hierher. 

In del' Einteilung del' Purpuraerkrankungen schlieBt sich Glanz­
mann (1916) an ein von Eduard KrauB in seiner Dissertation im Jahre 
1883 dargelegtes Prinzip an. KrauB zweigt sie in 2 Gruppen und sagt 
dariiber folgendes: die erste dieser Purpul'agruppen ist eine Blutkrank­
hait in einem Beiltandteil desselben, den Hamatoblasten (Platt­
chen), sich abspielend; das allmahliche Schwilldell derselben coinci­
diert mit der Zunahme der Blutungen, das allmahliche Wiederersrheinen 
derselben mit del' Abnahme del' Hamorrhagien. "Der zweiten PUl'pu~a­
gru ppe liegt wahrscheinlich ein embolischer ProzeB zugrunde, wie dies 
fiir eine Abteilung dieser Gruppe del' Peliosis rheumatica friiher von Bohn 
behauptet worden ist. Das BI u t zeigte sich in einem diesel' Purpuragruppe 
angehorenden :Falle v 0 11 i g nor maL " 

Glanz mann teilt wie folgt ein: 
1. Gruppe: Anaphylaktoide Purpura 

A. Chronisch intermittierende Form. 
a) Purpura simplex, 
b) urticans erythematosa, 
c) " mit Odemen, 
d) . " mit Gelenkerscheinungen, 
e) " mi t Polyneuri tis, 
f) " mit intestinalen Blutungen und Koliken, 
g) " mit Albuminurie und hamorrhagischer Ne-

phri tis. 
B. Akute, infektiose Form. 
C. Foudroyante, infektiose Form, Purpura fulminans 

(Henoch). 
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II. Gruppe: Morbus maculosus Werlhofii. 
1. Idiopathischer Morbus Werlhof. 

A. Chronisch' intermittierende Form, als Unterart 
Morbus maculosus simplex (ohne Schleimhautblu­
tungen). 

B. Akute Form. 
C. Morbus maculosus fulminans: foudroyante Form. 

2. 'Symptomatischer Morbus Werlhof bei schweren 
Blutkrankheiten, Leukamie, Aleukamie usw. 

Die wesentlichen Ziige des Einteilungsprinzipes seien in tabella­
rischer Form wiedergegeben: 

Beginn nnd 
Allgemeln. 

erschelnnngen. 

Besondere 
Begleit· 

erscheinnngen. 

Allgemeines 
Verhalten del' 
Blntftecken. 

Lokalisation 
del' 

Blntftecken. 

Schleimhant· 
blntnngen. 

Blntnngszeit. 
Blnt. 

gerinnnngszeit. 

Einteilung nach Glanzmann. 

Anaphylactoide 
Purpura. 

Steht in Zusammenhang mit 
bekannten oder noch uner­
forschten Infektionszustiin-. 
den. Daher bestehen Allge­
meinerscheinungen, die In­
fekte begleiten: Allgemeines 
Unwohlsein, leichte oder stiir­
kere Kopfschmerzen, Appetit­
losigkflit und belegte Zunge, 
Fieber, das allerdings oft nur 
subfebrile Werte erreicht. 

Urticaria, Erytheme, (jdeme, Ge­
lenkschwellungen undSchmer­
zen, Polyneuritis, intestinale 
Koliken mit Meliina, hiimor­
rhagische Nephritis. 

Petechien von Stecknadeikopf­
bis LinsengroBe, selten 10-
Pfennigstiick- und markstiick­
groBe Flecke neben den Pe­
techien. 

Vorzugsweise an den Extremi­
tiiten, besonders in der Niihe 
der Gelenke. Anordnung ge­
wohnlich symmetrisch. Kopf 
meist verschont. 

Epistaxis und Stomatorrhagie 
selten. 

Normale Blutungszeit. 
Blutgerinnungszeit von Finger­

und Venenblut normal. 

Morbus maculoBuB 
Werlhof. 

Auftreten in volligem Wohl­
befinden. Euphorie ! Kein 
Fieber im Beginn des Morbus 
Werlhof, dagegen sekundiir 
nach umfangreichen Bluter­
giissen oder im Gefolge kom­
plizierender Infekte. 

Fehlen solcher besonderen Be­
gleitsymptome. Intestinale 
Blutungen ohne Schmerzen 
konnen vorkommen. An Stelle 
der hiimorrhagischen Nephri­
tis Hiimaturie! 

Neben den Petechien stets groBe 
Flecke, oft in Form von Vi­
bices. Charakteristisch sind 
5-markstiick- und hand teller­
groBe Ecchymusen, die alIe 
Farbeniibergiinge vom diiste­
ren Violettrot zum bliiulichen 
Griin und braunlichen Gelb 
d urchmachen. LeopardenfeU! 
(Henoch.) 

RegelIos, hiiufig auch am Kopf. 
Nicht symmetrisch. Leichteste 
Traumen der Haut (Druck) 
konnen fiir die Lokalisation 
maBgebend sein. Hiiufig sub­
cutane und intramuskuliire 
Hiimatome. 

Epistaxis und Stomatorrhagie 
hiiufig, auch konjunktivale 
Blutungen. Ecchymosen be­
sonders oft am Gaumen und 
am gesunden Zahnfleisch. 

Verliingerte Blutungszeit. 
Blutgerinnungszeit von Finger­

und VenenbJut normal. 



Blutkuchen. 

Gerinnungsver. 
suchnach Wool. 

dridge·Nolf. 
BIut· 

morphologie. 

Verhalten 
der Plilttchen. 
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Anaphylactoide 
Purpura. 

Normale Retraktion des Blut­
kuchens. 

Das Salzplasma zeigt, mit Dotter 
versetzt, nach 2 Stunden kom­
pakte Gerinnung. 

Neigung zu leichten neutro­
philen Leukocytosen und Eo­
sinophilie. Myelocyten, Meta­
Ibyelocyten undNormoblasten 
konnen vorkommen. 

In den typischen, chronisch 
intermittierenden Fallen Ver­
mehrung der Plattchen; in 
akuten und fulminanten Fallen 
Verminderung, aber nicht so 
hochgradig wie beim Morbus 
Werlhof. 

Morbus maculosus 
Werlhof 

Die Retractilitat des Gerinnsels 
fehIt. Es tritt kein Serum aus. 

Das SaIzpIasma zeigt normale 
oder verzogerte Gerinnung. 

Neigung zu Leukopenie und 
Lymphocytose. Myelocyten. 
Metamyelocyten und Normo­
blasten konnen vorkommen. 

Hochgradige Plattchenverminde­
rung (mindestens unter 30000) 
mit charakteristischen Form­
veranderungen (Riesenformen, 
Pyknose des sog. Chromatins). 

Es kann nun nicht Aufgabe dieser Darstellung sein, das reiche ka­
suistische Material, das Glanzmann in seiner verdienstvollen Arbeit 
bringt, im einzelnen zu wiirdigen, es k6nnen vielmehr an dieser Stelle 
Jediglich die Hauptgesichtspunkte der Gruppierung einer kritischen Be­
trachtung unterzogen werden. 

Glanzmann gibt seIber an, daB bei der chronisch intermittie­
renden Form der Purpura anaphylactoides die von ihm aufgestellten 
Unterarten mit Ausnahme etwa der Purpura simplex nicht scharf begrenzt 
sind, sondern jede Form in die andere iibergehen kann. Diesen Satz muB 
man besonders unterstreichen. Es handelt sich im wesentlichen nicht urn 
kleine, voneinander zu trennende Gruppen, das gemischte Vorkommen der 
Symptome ist die Regel, das isolierte die Ausnahme. 

Die Sonderaufstellung einer "P. mit Polyneuritis" halte ich nicht fUr 
opportun. In beiden Fallen von Eichhorst liegen Blutungen, wenigstens 
der Annahme nach, zugrunde. Der erste Fall betrifft einen 36 jahrigen 
)fetaligieBer, der nach Genesung von einer Peliosis rheumatica an Herpes 
zoster am Brustkorb linksseitig erkrankte. Eichhorst glaubt, daB es 
sich urn die Folge einer Blutung im Gebiete der linksseitigen Intercostal­
nerven handelt. Ferner nennt Eichhorst einen 35jahrigen Italiener, der 
vor 4 Wochen an Purpura rheumatica erkrankt war, und bei dem heftige 
Ischiasschmerzen aufgetreten waren. Der Kranke ging unter weiteren 
Blutungen, darunter pathologisch-anatomisch aufgedeckten Subduralblu­
tungen, zugrunde. Die mikroskopische Untersuchung ergab im Ischia­
dicusstamm Blutungen und entziindliche Veranderungen (hamor­
rhagische interstitielle Neuritis). Soweit die eigentlichen Purpurafalle. 
Der Fall, den Glanzmann selbst beschreibt, ist folgender: Es handelt 
sich urn einen 7jahrigen Jungen, der im AnschluB an Scharlach zunachst 
an starken rheumatoiden Schmerzen an den FuB- und Kniegelenken litt. 
Mehrere Monate spiiter traten wieder Schmerzen an den FuB- und Knie­
gelenken, sowie an den Oberschenkeln auf. Objektiv fand sich Schmerz­
haftigkeit eines Nervus ischiadicus beim Heben des gestreckten Beines und 
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lipsengroBe Hautblutungen und Petechien am FuBrand beiderseits. 1m 
Gegensatz zu den bisher beobachteten Fallen zeigte sich hier eine etwas 
verlangerte Blutungszeit (5 Minuten) und eine deutliche, wenn auch nicht 
hochgradige Verminderung der Plattchen auf 110712. Glanzmann sagt: 
"Dieser Fall zeigt, wie sich im AnschluB an ein Scharlach-Rheumatoid, 
eine Neuritis im Bereiche des Ischiadicus, "Unabhangig von Gelenksympto­
men, ausbildet, begleitet von einer allerdings nur sehr diskret angedeuteten 
Purpura." Hier muB man sich die Frage vorlegen, ob man das Recht hat, 
eine Krankheit, unter der Bezeichnung Purpura und Polyneuritis abzu­
sondern, oder ob man nicht eher geneigt sein solI, die im Bereiche des 
Peroneusgebietes aufgetretenen kleinen Blutungen als Neuritisfolgen, 
etwa analog den Hautblutungeri, wie sie in Begleitung tabischer Krisen 
gelegentlich beobachtet werden, anzusehen. 

Auch die Verhaltnisse beim Kapitel Purpura mit Albuminurie und 
hamorrhagischer Nephritis bediirfen einer kurzen Besprechung. Nach 
Glanzmann finden sich Nierenerscheinungen mit Vorliebe in denjenigen 
Fallen, die auch intestinale Symptome zeigen. Nicht folgen kann man 
dem Autor, wenn er sagt, daB primare Odeme bei Purpura, wenn sie zur 
Ausscheidung durch die Nieren gelangen, AniaB zu hamorrhagischer Ne­
phritis geben. Es widerspricht unsern Anschauungen, diesen Kausalnexus 
anzunehmen. Nierenschadigung und periphere Blutkapillarschiidigung 
stehen in Konnex miteillander, nicht abel' derart, wie Glanzmann angibt. 
Er schildert nur einen Fall, in dem er das Auftreten von Odemen und 
Purpura beobachtet, dem eine hamorrhagische Nephritis nachfolgt. Es 
handelt sich um einl3n 21/2jahrigen Jungen, der einige Tage VOl' del' Auf­
nahme unter leichtem Fieber, Odem im Gesicht und feine Hautblutungen 
an den UnterschenkelI1 bekam. Am Tage vor del' Aufnahme wurde dunkel­
brauner HarD. beobachtet. So die Anamnese, Del' Status ergab auBer 
Hauthydrops, an den Vorderarmen, Beinen und am Bauch stecknadel­
kopfgroBe Hautblutungen. 1m Harn Symptome einer hamorrhagischen 
Nephritis. Der Blutbefund bietet auBer etwas erhohtem Plattchenbefund 
und leichter Leukocytose keine Besonderheiten. 1m weiteren Verlaufe 
gehen die Purpuraflecken zuriick und del' Urinbefund bessert sich. Es ist 
ohne weiteres ersichtlich, daB man mangels konkreter atiologischel' Grund­
lage in einem solchen Fall mit gleichem Recht eine akute hamorrhagische 
Nephritis mit symptomatischer Purpura, wie umgekehrt, diagnosti­
zieren kann. Zum mindesten empfiehlt es sich, den bakteriologischen 
Erregernachweis im steril aufgefangenen Harn zu versuchen. 

Diese Ausfiihrungen bezwecken nicht, den Wert del' Glanzmann­
schen Betrachtungen herabzusetzen, vielmehr sollen sie die neuen Mo­
mente einmal klar in den Mittelpunkt del' Diskussion schieben: Gibt es 
tatsachlich eine Purpura mit Polyneuritis im eigentlichen klinischen 
Sinne ~ Lohnt es sich, ein Krankheitsbild: Purpura mit Odemen abzugren­
zen? Welche Indizien sind zu fordern, um den Symptomenkomplex 
hamorrhagische Nephritis und Purpura als zugehOrig zu den essentiellen 
Purpuraerkrankungen anzusehen 1 Das alles sind Fragen, die ich nach 
dem vorliegenden Material fiir weitere Bearbeitung wert halte. 



Die PurpuraerkranklUlgen. 49 

Eine wirklieh befriedigende Einteilung del' selbstandigen Purpura­
erkrankungen zu geben, ist heute noeh ein Ding del' Unmogliehkeit. Dazu 
fehIt es an geniigendem klinisehen und bakteriologisehen Tatsachenmaterial. 
Glanzmanns Einteilung macht sich vornehmlich die Gruppierung del' 
Symptomenkomplexe zur Aufgabe. Diese wird in del' dualistischen 
Form gelost, del' man nach dem Stande unseres heutigen Wissens zweifel­
los zustimmen muB. Es fragt sich nul', inwieweit Krankheiten ab­
gegrenzt werden konnen. Del' idiopathische Morbus Werlhof wird als eine 
solche aufgefaBt. Meines Erachtens kann man vielleicht auch aus der­
Gruppe del' anaphylactoiden Purpura eine nosologische Entitat als "essen­
tielle athrombopenisehe Purpura" herausschalen, die, abgesehen von del' 
bei H u tinels Einteilung besprochenen Einsehrankung, dessen "Purpuras 
l'humatoides" entspricht, mit Obergang del' einzelnen Formen ineinander. 
Die n?sologische Einheit denke ich mil' nieht in clem Sinne, daB ein ein­
ziger einheitlicher, bisher unbekannter Erreger als Atiologie angenommen 
werden muB.Eher ist an eine Gruppe von solchen zu denken, die etwa 
im Verhaltnis stehen wie Typhus zu Paratyphus A und B. 

Eine Sonderstellung erfordert vielleicht die chron. Purpura simplex 
im Sinne des bei Glanzmann wiedergegebenen Falles von DeIearde 
und Halley, del' im AnschluB an ein psychisehes Trauma bei einem 10 jah­
rigen Madchen eintrat und sieh in Intervallen iiber Jahre hinzog. 

1m Laufe diesel' Darstellung werden die Ausdriicke "anaphylactoid"· 
und "athrombopenisch" (nichtplattchenarm) promiscue angewandt 
werden. DaB sie sich nicht vollstandig decken, braucht nicht besonuers 
erlautert zu werden. 

Bakteriologie. Infektionsmodus. tibertragbarkeit. 
Eine "essentielle" Bakteriologie del' Purpuraerkrankun­

gen gibt es bisher nicht. Fiir eine bakterielleUrsache des Morbus 
Werlhof fehit es an Anhaltspunkten, fiir die "essentielle athrombopeni­
sehe", "anaphylactoide" Purpura gilt eine solche als wahrscheinlich. DaB 
man hier bisher zu negativen odeI' wenigstens nicht iiberzeugenden Re­
sultaten gelangt ist, scheint an del' Ungeeignetheit del' angewandten Me­
thoden zu liegen. Obrigens faBt Langstein mit Cesare Cattaneo unter 
die gemeinsame unbekannte Ursache auBer den Purpuraformen noch die 
verschiedenen Erytheme zusammen, die sich mit Purpura kombinieren 
odeI' in diesel be iibergehen konnen. 

Die alteren bakteriologischen Befunde bei Purpura von Petrone, 
Letzerich, Kolb, Babes, Tizzoni und Giovannini, Finkelstein 
haben heute im wesentlichen historisches Interesse. Bei den 5. letzt­
genannten Autoren handelt es sich urn Stabchen, die untereinander Ver­
wandtschaft zeigten und bei Versuchstieren Symptome von hamorl'ha­
giseher Diathese hervorriefen. Geht man abel' den Publikationen naher 
nach, so erweist sich, daB die untersuchten klinisehen FaIle zwei­
fellos nicht Purpuraerkrankungen sensu strictiori sind. Rei 
Tizzoni und Giovannini liegen die Krankengeschichten von dreiKin­
dern, Geschwistern, zugrunde, die an einerForm von Impetigo cOllta-

Ergebnisse d. Med. XVI. 4 
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giosa litten. Bei den zwei ersten Fallen entwickelte sich auf der Hohe 
dieser Krankheit ein Zustand von hamorrhagischer Diathese, wie eine 
akute bOsartige Purpura, mit letalem Ausgange. AuBer Stabchen wurden 
aus der Leiche des zweiten Falles Staphylococcus pyogenes aureus ge­
ziichtet. Vom Standpunkte derartiger Beobachtungen aus ist es wohl ver­
standlich, wenn die Autoren analog vielen alteren die Meinung vertreten, 
daB gewisse Formen der hamorrhagischen Purpura, besonders die akute, 
bOsartige Form, "infektios und kontagios" sind. Finkelsteins Fall be­
trifft das im 7. Monat geborene Kind einer syphilitischen Mutter mit an­
haltenden Blutungen aus Rhagaden der Lippenschleimhaut und aus der 
schein bar intakten Schleimhaut der Lippen, des Rachens und harten Gau­
mens, auch aus intertriginosen Stellen urn den Anus, des Scrotums und 
Praputiums. Aus den Organen des hereditar syphilitischen Kindes wurde 
ein Bacillus geziichtet, der Mause unter dem Bilde der Septicamie t6tete 
und bei Kaninchen regelmaBig, intraperitoneal beigebracht, eine typische 
hamorrhagische Diathese erzeugte. Der Bacillus stimmte mit einem von 
Kol b beschriebenen und Bacillus haemorrhagicus benannten Mikroorganis­
mus iiberein. In Finkelsteins Falle konkurrieren also die Syphilis­
spirochaten und die erstgenannten Bakterien in del' Atiologie des Zustan­
des. Denn zugegeben, daB die hamorrhagische Diathese durch Syphilis 
allein erzeugt werden kann, so ist doch die Rolle sekundarer Infekte nicht 
zu unterschatzen, denen bereits primar geschadigte Organismen leichter 
unterliegen. Finkelstein erinnert in seinen weiteren Ausfiihrungen 
daran, daB Ba bes Kapselbacillen, die von den Kol bschen morphologisch 
und im Tierexperiment nur geringe Abweichungen boten, bei einer Reihe 
unter sich zusammenhangender FaIle von Purpura mit skorbutischen 
Symptomen fand, die unter dem Bilde der Septicamie zugrunde gingen. 

Selbst wenn man den durch Lelchenbefunde nicht zwingend bewie­
senen Kausalnexus zwischen gefundenen Bacillen und hamorrhagischer 
Diathese als bestehend annimmt, ist der Abstand dieser FaIle von den 
eigentlichen Purpurafallen nicht zu verkennen. . 

DaB Purpuraerscheinungen vorkommen konnen bei Infektionszustan­
den, bei denen Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, 
Gonokokken, Pyoceaneus-Bacillen, Bact. coli, Bact. typhi, 
Malariaplasmodien gefunden wurden, bedarf keines Beweises. Ebenso 
sind wir aber in der Lage, deren Identitat mit den eigentlichen Purpura­
erkrankungen in Frage zu stellen. 

Fiir die Rolle der Syphilis in der Atiologie der hamorrhagischen 
Diathesen der Neugeborenen fiihrt Glanzmann eine Reihe von Autoren auf. 

Was die Tuberkulose betrifft, so betonten Bensaude und Rivet, 
daB die Koexistenz zwischen dieser und Purpura zu haufig ist, als man 
nicht versucht sein sollte, einen naheren Zusammenhang zwischen den 
beiden Affektionen herzustellen. Entweder, sagen sie, erwirbt der Koch­
sche Bacillus zeitweise bei akuter Propagation Hamorrhagien erzeugende 
Eigenschaften, oder aber diese sind die Folge sekundarer Infektionen. Bei 
Besprechung der orthostathischen Purpura wird dieser Punkt erneut beriihrt 
werden. 
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Was die Eingangspforte der supponierten Erreger bei den Purpura­
erkrankungen betrifft, so neigen einigeAutoren, dieFalle von Henochs 
abdominaler Purpura beobachteten, der Ansicht zu, den Magendarm­
trak.tus als eine solche ansehen zu mUssen. Do beli glaubt, daB samtliche 
Krankheiten des Verdauungstraktus, die eine Schadigung der Darm­
schleimhaut bewirken, und dadurch die Resorption von Bakterien oder 
'roxinen ermoglichen, bei dazu disponierten Individuen den bisher unter 
dem Namen Purpura abdominalis bekannten Symptomenkomplex hervor­
l'ufen konnen. Nur durch Heilung der betreffenden Krankheit des Ver­
dauungskanals seien die Purpura und ihre N ebenerscheinungen zum Ver­
schwinden zu bringen. Diese ex juvantibus hel'geleitete Anschauung 
wird heute fiir die eigentlichen Purpuraerkrankungen wenigAnhanger 
besitzen. Ich selbst konnte im Verlaufe schwerer echter Ruhr makuloses 
Erythem und Hauthamorrhagien nacheinander beobachtell. Die einwand­
frei nachgewieseneAtiologie schloB jeden Gedanken an Henochsche Pur­
pura von vornherein aus. Auch die durch nachgewiesene gastrointestinale 
Intoxikation (Sardellenbutter!) hervorgerufenen Purpurafalle bilden eine 
Gruppe fUr sich. 

Hand in Hand mit der Frage der Atiologie der Purpuraerkrankungen 
geht diejenige der Dbertragbarkeit. Angaben in der Literatur hier­
liber sind .sparlich. 1m Jahre 1893 beschreibt Grlining 3 Purpul'afalle 
von jugendlichen Individuen, die eng zusammen lebten und bei denen die 
Kl'ankheit zu gleicher Zeit ausbrach, so daB an eine infektiOse N atur der 
Erkrankungen gedacht werden muBte. Die Erkrankungsfalle verliefen 
unter hohem Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen und waren von 
bronchitischen und gastro-intestinalen Symptomen begleitet. Gelenk­
symptome fehlten. Die Hauthamorrhagien traten bei allen Kranken erst 
zwischen dem 8. und 11. Krankheitstage auf. Bei zweien gesellten sich zur 
Bronchitis noch katarrhalische Pneumonien hinzu. Auffallend war eben­
falls in 2 der Falle das Auftreten der Ecchymosen der Haut in Schliben, 
die von Fieberexacerbationen eingeleitet wurden. Grlining findet nur 
von Foerster in Gerhards Handbuch der Kinderkrankheiten (Bd. III, 1, 
1878, S. 220) einen ahnlichen Fall zitiert, wo in einer Familie gleichzeitig 
3 Kinder an Purpura simplex erkrankten. Flir Grlinnigs FaIle gilt meines 
Erachtens das, was Hutinel in der Einleitung zu seiner Purpuras infec­
tieux sagt: Es sind Symptomenkomplexe, hervorgerufen durch bekannte, 
aber nicht gefundene Erreger. 

In der neueren Literatur findet sich eine Bemerkung von Leigh Day 
liber die angebliche Dbertragbarkeit der Purpura gelegentlich eines Falles 
von P. abdominalis bei einem 5jahrigen Jungen. In diesem FaIle wurden 
l'echtsseitig Zeichen einer lobaren Pneumonie beobachtet, die del' Autor 
ala Symptom del' Krankheit, hervorgerufen durch Blutung in die Lungen­
alveolen, deutete. Als bemerkenswert wird angefUhrt, daB GroBmutter 
und Tante des Patienten mlitterlicherseits, die in der Nachbarschaft leben, 
beide an Purpura gelitten haben, und andere FaIle von Purpura in der­
selben Gegend nicht vorgekommen sind. Leider fehlen nahere Angaben 
liber die vorausgegangenen FaIle. 

4* 
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Man wird angesichts des so gut wie immer negativen Befundes si<Jherer 
Dbertragungen annehmen konnen, daB sowohl der Morbus Werlhof 
wie die essentielle athrombopenische Purpura nicht direkt 
von Mensch zu Mensch iibertragen werden. Damit soll fiir die 
letztere der infektiose Charakter nicht iiberhaupt geleugnet werden. 

Pathologische Anatomie. 
Die Purpurablutung kann, wie H u tinel in allgemeiner Form aus­

fiihrt, zustande kommen durch ZerreiBen anatomisch scheinbar normaler 
GefaBe. In anderen Fallen bestehen degenerative Lasionen: Desquamation, 
Proliferation, fettige oder amyloide Degeneration des Endotheliums, mikro­
skopische Embolien, capillare oder venose Thrombosen. Auch eine Extra­
vasation durch Diapedese ohne ZerreiBen der Capillaren kommt in Frage. 
Leredde erwagt uie Moglichkeit einer Infiltration der Haut allein mit 
Hamoglobin. In gewissen Fallen beruhten die Purpuraflecke lediglich auf 
abnormer Capillarektasie ohne Blutaustritt ("Purpura ectasique"). 

Die pathologisch-anatomischen Ergebnisse iiber Purpuraerkrankungen 
in der deutschen Literatur sind sparlich und leiden an einer ungeniigenden 
Spezialisierung der untersuchten Formen. Sie mogen daher nur kurz skiz­
ziert wiedergegeben werden. v. Kogerer fand im Jahre 1886 bei seinen 
Untersuchungen an excidierten Hautstiickchen mit Hamorrhagien, Throm­
ben, die zumeist in kleinen Venenstammen saBen, jedoch auch in kleinen 
Arterien gefundell wurdell. In Fallen von Skorbut und Morbus Werlhof 
- also atiologisch ganz verschiedenen Zustiinden! - lieB sich regelmaBig 
ausgebreitete Elldoarteriitis mit Verdickung aller GetaBwandschichten, hya­
liner Degeneration und teilweiser Verfettung derselben, Verengerung des 
Lumens und Wucherung des Endothels konstatieren. AuBerdem zeigte 
das die GefaBe umgebende Bindegewebe und Fettgewebe stellenweise erheb­
liche Rundzelleninfiltration. An den hamorrhagischen Stellen fanden sich 
frische, mehr oder minder veranderte Blutaustritte, resp. zwischen die 
Bindegewebsbiindel und die Zellinfiltrate eingebettetes grobkorniges oder 
scholliges Blutpigment. 

Bei Purpura rheumatica und cachecticorum sowie in einem Falle von 
nach Sepsis aufgetretenen Hautblutungen lieBen sich ahnliche nur minder 
hochgradige GefaBerkrankungen und Irtfiltrationen des perivascularen 
Bindegewebes nachweisen. 

v. Kogerer stellt folgendes pathogenetische Schema auf: 

GefaBerkrankung 

L 
Thrombosierung 

L 
Blutaustritt 

I 
.j. 

Pigmentierung. 

Daneben rechnet v. Kogerer mit der Moglichkeit, daB die GefaBverstop-
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fungen in einzelnen Fallen (Hcrzfehler, Leukamie, Sepsis usw.) emboli scher 
Natur sind. 

Silbcl'mann gelang es, bei geeigneter kombinierter Anwendung von 
Pyrogallussaure und Fermentblut Thrombosen und hyaline GefaBwand­
veranderungen zu erzeugen. Er fiihrt diese abel' in erster Linie auf die 
Alteration des Blutes zuruck, die durch eine erhohte Gerinnungstendenz 
charakterisiert war. Infolgedessen anderte er das obige Schema folgender­
maBen ab: 

Thrombosierung 

~ 
GefaBerkrankung 

~ 
Blutaustritt (Diapedese infolge Wanddehnung) 

~ 
Pigmentierung. 

Die pathogenetische Frage taucht in ahnlicher Form wieder bei del' Be­
sprechung del' anaphylaktoiden Purpura auf. 

Gehen wir noch einmal auf die Anschauungen v. Kogerers zuruck, 
so kommt man fiiI' die symptomatische Purpura bei Endokarditis bezug­
lich del' Haut zu ahnlichen Moglichkeiten, wie bei del' Entstehung del' 
Nierenschadigung: Embolische Herdnephritis einerseits, toxische diffuse 
Glomerulonephritis andererseits. 

Fur die Darm befunde bei Henochscher Purpura geben v. Dusch 
und Hoche folgendes an: Starke Injektion des ganzen Darmes, Ekchy­
mosen des serosen Dberzuges, multiple Nekrosen del' Schleimhaut mit 
geschwiirigem Zerfall bis zur Perforation. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB die pathologisch-anatomische 
Neubearbeitung del' Purpurafrage unabweisbar geworden ist. 

Untersuehungsmethoden. 
Eine besondere Rolle bei del' Untersuchung 'del' Purpurakranken spielen 

diejenigen Methoden, die sich mit dem Verhalten del' Blut­
gefaBe auf die verschiedensten Eingriffe hin beschaftigen. Zahlreiche 
Autoren, ich nenne N 01£ u. Herry, Morawitz, Klinger, HeB und viele 
andere, stehen auf dem Standpunkt, daB sowohl bei del' Hamophilie wie 
bei den Purpuraerkrankungen ein abnormes Verhalten del' GefiiBe an­
genommen werden muB. Ein Anzahl diesel' Proben sind folgende: 

1. Die Probe von C. Koch. Dieselbe wird so ausgefiihrt, daB man mit 
4 Nadelstichen ein Rechteck von etwa 2 qem ausstieht und auch das Zen­
trum dureh einen Punkt markiert, so daB eine Figur entsteht :.: . 
Wahrend man beim Normalen am folgenden 'rag keine Veranderung sieht, 
beobachtet man bei Purpura an den Stichstellen kleine Petechien. Heu b­
ner gibt den Rat, die Kinder nieht eher aufstehen zu lassen, bis man sich 
von del' Ruckkehr del' HautgefaBbeschaffenheit zur Norm durch eine 
derartige Probe uberzeugt hat. It 
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2. Die Stauungsprobe. Sie entspricht der Art, wie man das Rumpel­
Leedesche Phanomen erzeugt. E. Frank hat sich besonders mit dieser 
beim Morbus Werlhof beschaftigt und sagt dariiber folgendes aus: Von 
dem Normalwert 300000 Platte hen im Kubikzentimeter bis hinunter zu 
75000 fiihrt die Bindenstauung (auch im Verein mit Ryperamisierung 
durch ReiBluft) nicht zu makroskopisch sichtbaren Blutaustritten. Zwi­
schen 75000 und 30000konnen diese ebenfalls noch fehlen; je mehr man 
sich aber der untern Grenze nahert, desto mehr deutet sich die Neigung 
zu Blutextravasationen an (Netzhauthamorrhagien, Bluten der Zahne beim 
Putzen, geringfiigige Epistaxis, vereinzelte Flohstichblutungen unterhalb 
del' Stauungsbinde). Zwischen 30000 und 20000 (2 Falle: 1 Fall von 
pernizioser Anamie und einer im Erholungsstadium. nach Purpura hae­
morrhagica) kommt es dann schon bei venoser Stauung zu ausgesprochenen 
kleinen Petechien, die abel' noch weit voneinander stehen, stecknadelkopf­
bis hochstens linsengroB sind und nur unmittelbar unter der Stauungs­
binde sich etwas haufen. Unter 20000 Plattchen im Kubikmillimeter 
(SFalle) gelingt es regelmaBig, durch die Stauung ein groBartiges petechiales 
Exanthem zu erzeugen, das aus runden, zungen- und streifenformigen, 
vielfach konfluierenden Blutungen besteht und nur noch schmale weiBe 
Inselchen freilaBt. Durch Beklopfen der Raut bildet sich ein Ramatom aus; 
auch spontane Sugillationen und Schleimhautblutungen treten nun auf, 
und unter 10000 Plattchen ist eine schwere Purpura hamorrhagica ganz 
regelmaBig. Dies deckt sich etwa mit den Feststellungen, die Duke ge­
macht hat. Wenn auch dieseAngaben zweifellos nicht verallgemeinert 
angewandt werden diirfen, so kommt Ihnen doch in del' Beobachtung des 
Auf und Ab beim Morbus Werlhof eine gewisse Bedeutung zu. 

HeB nennt diese Probe "capillary resistance test". Er geht folgender­
maBen vor: Ein Tourniquet wird am Oberarm angelegt, hinreichend fest, 
urn den venosen AbfluB zu heben, aber derart, daB del' Radialpuls nicht 
unterdriickt wird. Bei Kindern, bei denen diese Probe in ausgedehntem 
MaBe ausgefiihrt wurde, ist ein Druck von ungefahr 100 mm Quecksilber 
erforderlich. Diesel' Druck wird drei Minuten aufrecht el'halten, wahrend 
welcher Periode del' Unterarm deutlich cyanotisch wird. Dann wird die 
Stauung entfernt, und wir konstatieren, ob eine groBe Anzahl vonPe­
techien odeI' kleinen hamorrhagischen Flecken am Unterarm entstanden 
ist. ReB betont die Niitzlichkeit dieser Probe fiir die Differentialdiagnose 
zwischen Purpura und Riimophilie. Es ist erstaunlich, gibt er an, welchem 
G~ade von Druck die BlutgefaBe bei Ramophilie widerstreben ohne Bil­
dung kleiner Ramorrhagien, im Gegensatz zur Purpura. Rinzugefiigt sei, 
daB bei anaphylaktoider Purpura die Probe nicht positiv auszufallen 
braucht, wiihrend sie einen integrierenden Bestandteil der orthostatischen 
Purpura bildet. 

3. Priifung des GefaBwiderstandes durch Beklopfen del' Raut mit 
dcm PerkussionshammeI' an solchen Stellen, die eine knocherne Ullterlage 
haben (Sternum, Tibia). Beim Morbus maculosus Werlhofii ruft ein mittel­
lJaftiger Perkussionshammerschlag auf das Sternum alsbald eine Blutung 
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von ziemlicher Ausdehnung hervor. Bei anaphylaktoider Purpura pflegt 
diese Probe negativ auszufallen. 

4. Die Punktionsprobe (puncture test). Nach HeB konnten in einem 
Falle von Hamophilie zahlreiche subcutane Antitoxininjektionen gemacht 
werden, ohne daB diese Applikationen Hamorrhagien erzeugten. Es fand 
sieh am Orte der Applikation nicht die leiseste Extravasation. Bei 
Werlhof ist dagegen die Bildung eines Blutungsherdes die Regel. Abwei­
chend hiervon fand Peutz in einemFalle, den er fiir Hamophilie ansah, 
schwere Hamatome naeh subcutanen Injektionen. Die Venenpunktion 
kann bei Hamophilie in der Regel straflos ausgefiihrt werden; bei Morbus 
Werlhof bilden sieh haufig groBere Extravasationen, was bei anaphylak­
toider Purpura mit zahlreichen Plattchen nicht der Fall ist. 

5. Die Untersuchung der Resistenz der HautgefaBe nach Hecht. 
Dieser Autor untersuchte mit Hilfe eines Schropfkopfes, der mit Saug­
pumpe und Manometer in Verbindung stand, die fiir die Herbeifiihrung der 
feinsten Hautblutungen notigen Druckwerte bei Kindern. Das Alter er­
wies sich als von EinfluB. Die Blutungen traten am sehwersten an der 
AuBenseite des Unterschenkels, etwas leichter an der AuBenseite des Ober­
schenke~, sehr leieht an der Vorderflache des Rumpfes, etwas sehwerer 
an dem Riicken und an den oberen Extremitaten auf. Neugeborene und 
Sauglinge boten durchwegs hOhere Werte als altere Kinder. Die purpura­
artigen Erkrankungen gingen mit verminderter Resistenz der HautgefaBe, 
besonders an den Unterextremitaten einher. Bei einigen Fallen bekam 
man nur an den Stellen der friiheren spontanen Hamorrhagien neue Blu­
tungen. Moglicherweise ·lassen sieh nach He e h t die hamorrhagischen Er­
krankungen der Haut demnach in disseminierte und diffuse scheiden. Bei 
Morbillen laBt sich bis in die Zeit der Pigmentierung hinein eine an die 
Efflorescenz gebundere leichte ZerreiBlichkeit der GefaBe erkennen, nicht 
so bei den Rubeolen. Bei Diphtherie fand sich eine deutliche Herabsetzung 
der Resistenz der HautgefaBwandungen. 

Weitere Methoden, die fiir die Analyse der FaIle in Frage kommen, 
sind dIe Untersuchung der Blutungszeit, der Blutgerinnungszeit, 
der Feststellung der Retraktion des Gerinnsels und der Serum­
abscheidung. Hinzu~ kommen dann aIle diejenigen Methoden, die die 
Faktoren der Blutgerinnllng im Reagensglas zerlegen, die Untersuchungen 
auf Thrombogen, Thrombokinase, Thrombin, Fibrinogen, Anti­
throm bin. Einen besonders breiten Raum nimmt in den neueren Arbeiten 
die Untersuchung des Salzplasmas nach Wooldridge-NoH ein. 

Die Probe besteht darin, daB verdiinntes Salzplasma mit Eidotter versetzt und 
die Gerinnungszeit beobachtet wird. 5 ccm Blut werden mit 5 ccm 10 proz. Nael­
LOsung gemischt. Nach kriiftigem Zentrifugieren kommen auf je 1 ccm Plasma 
4 ccm dest. Wasser. Hierzu 1 Tropfen Eigelb. Sie ist eingehend beschrieben von 
N olf und Herry und dient zur Unterscheidung der HimophiIie von der Purpura. 
Ihren Zusammenhang mit den Eigentiimlichkeiten des Hiimophilieblutes setzen 
N olf und Herry folgendermaBen auseinander: die einzig wichtige Anomalie des 
Hamophilieblutes ist die geringe Tendenz, die das Thrombocym besitzt, der 
fillenden Wirkung der thromboplastischen Substanzen zu gehorchen: "La tendence 
moindre qu'a la Thrombosyme de subir l'action prooipitante des substances thrombo-
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plastiques." 1m verdiinnten Salzplasma sind Thrombogen, Thrombocym, Fibri­
nogen bei der Hamophilie in geniigender Menge vorhanden. Das Eidotter wirkt 
als thromboplastische Substanz wie z. B. auch Glaspulver oder Gewebssaft. Be­
steht die dem hiimophilen ·Elute eigentiimliche Eigenschaft des Thrombocyms, 
so ist die Gerinnungsdauer bei einem Versuch, die bei normalem Menschenplasma 
von einigen Minuten bis zu 2 Stunden variiert, ganz betriichtlich, bis zu einem 
Tage verlangert. Eine unangenehme Eigenschaft dieser Methode ist ihre hoch­
gradige Abhiingigkeit von der Quantitat des zugefiigten Eigelbs. NoIf und Herry 
geben selbst an, daB Hamophilieplasma, welches 18 Stunden nach Zugabe von 
1 Tropfen Eigelb auf 5 ccm Plasma gerann, bereits ein Gerinnsel naeh 45 Minuten 
gab, wenn man die doppelte Eigelbmcnge hinzusetzte. 

Fibrinogen- und Thrombinschatzungcn k6nnen nach den hand­
lichen Mcthoden von Wohlgemuth ausgefulu·t werden. Fur Unter­
suchungen auf Throm bogen, Throm bob nase und An ti throm bin 
·haben Mora wi tz und seine ~Iitarbeitcr in zahlreichen Arbeiten des Deut­
schen Archivs fUr klinische Medizin eingehcllde techllische Angaben mit­
geteilt. 

Die Retraktion des Blutkuchens und die Abscheidung von Serum 
ist von Hayem detailliert besehrieben. Normalerweise zieht sich einige Minuten 
nach der Gerinnung die Oberflaehe des Gerinnsels becherartig ein und wird leicht 
feucht. Die Serumabseheidung beginnt naeh 1/2 bis 1 Stunde, sehreitet dann mehr 
oder weniger raseh fort und ist nach 4 bis 6 Stun den bereits betriiehtlieh ver­
mehrt. Vollstiindig ist sie erst naeh 12 bis 18 Stunden. Bei volligem Verluste 
der Rctraktilitiit des Gerinnsels bleibt dasselbe adharcnt an der Reagensglaswand, 
kaum, daB es sich an der Oberflache leicht becherfOrmig einzieht und etwas 
feucht wird. Man kann das GefaB umkehren, ohne daB der kleinste Fliissigkeits­
tropfen abflieBt. Der mehrcre Tage aufbewahrte Elutkuchen bleibt so, bis zur 
Erweichung. Man geht teehnisch so vor, daB man w,enige Kubikzentimeter Blut 
a.us der Vene in einem trockenen Reagcnsglas auffiingt und nach verschiedenen 
Zeiten, wie oben angegeben, beobachtet. 

Fur die direkte Bestimmullg der Blutgerillnungszeit kommen 
hauptsachlich in Anwendung dic Wiegeglaschenmethode von Mora­
witz und Bierich und die von mir angegebene Hohlperlencapillar­
methode. 

Die Technik der Beobachtung del' Blutgerinnungszeit auf einer pal'af­
finierten Oberflache gibt Klinger folgenderma13en an: 

Das Blut wird dureh Venenl'unktion gewonnen. Dic Kaniile braucht nieht 
notwendig paraffiniert zu werden, wenn das Hlut schnell durch diesel be ausflieBt 
ma.n kann sie aber auch mit etwas Paraffinum Iiquidum noch indifferenter fiir da~ 
Blut machen. Die eraten Kubikzentimeter werden verworfen, dann werden 10 
bis 20 ccm in paraffinierten Rohrchen aufgefangen und mit paraffinierter Glas­
pipette sofort in Mengen von 1 bis 11/2 ccm in paraffinierte Uhrschalchen verteilt. 
Diese kommen in eine feuehte Kammer (groBe Doppelschale mit Einiage von 
benetztem FlieBpapier). Zur Feststellung des Auftretens der ersten Fibrinfaden 
sowie des weiteren Fortschreitens der Gerinnung wird jede Sehale mit einem gut 
paraffinierten zarten Glasstabchen versehen, das dauernd im Blut liegen bleibt 
und von Zeit zu Zeit voraichtig herausgehoben wird. So ist es leicht moglieh, 
den Heginn und Verlauf der Gerinnung zu notieren. Zum Paraffinieren muB eine 
Mischung von 2 Teilen Paraffinum Iiquidum und 1 Teil P. solidum verwendet 
werden. Festes Paraffin allein ist fiir Blut nicht ganz unbenetzbar, wie schon 
Bordet und Delange betont haben. Die Gerinnung normalen Elutes beginnt 
im Paraffinschalchen mit 8 bis 30 Minuten, ist meistens naeh 60 Minuten ab­
geIaufen (Sehalchen vertikal aufstellbar, ohne daB noch Blut abflieBt). Urn das 
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Ende der Gerinnung beobachten zu konnen, darf das Stabchen nicht zu viel be­
wegt werden, da sonst die GerinnseI losgelost werden und das Serum ausgepre6t 
wird. Sob aId das Stabchen starker im Kuchen eingebacken ist, geschieht deshalb 
die weitere Kontrolle (alle 5 bis 10 Minuten) durch bl06es Neigen des Schalchens. 

Ebenfalls in Paraffinschalchen kann noch die Gerinnbarkeit bei Zu­
satz von frischen, wasserigen Organextrakten, von Serum usw. gepriift 
werden. 

Besondere Vorteile gegeniiber denjenigen Verfahren, in denen die 
gerinnungfordernde Wirkung der Glaswand nicht unterdriickt wird, bietet 
die Technik mit Paraffin offenbar nur in beschranktem MaGe. 

Die Bestimmung'der Blutungszeit wird in dem Kapitel: Elut.ung, 
Blutplattchenzahl und Retraktion des Elutgerinnsels, ausfiihrlich be­
schrieben. 

Die anapbylaktoide Purpura. 

Die Theorie, daG ein Teil der Purpuraformen als auf ana phy­
laktoidem Wege entstanden gedacht werden kann, ist bereits friiher 
gelegentlich gestreift worden (Osler, E. Frank). Glanzmann gebiihrt 
das Verdienst, diesen Gedanken bis ins kleinste Detail verfolgt zu haben. 
Voraussetzung fUr das Entstehen der anaphylaktoiden Purpura 
ist eine Infektion odeI' eine Sensibilisiel'ung auf anderem 
W ege, z. B. durch Resorption von nicht geniigend abgebautem EiweiG 
aus dem Darm. 

Es wird angenommen, daJ3 es auf dieser Basis zur Bildung von Ana­
phylatoxin kommt und daJ3 dieses imstande ist, auGer anderen Sym­
ptomen auch Purpura zu erzeugen. 

Der Weg, auf dem das Anaphylatoxin entsteht, wird von Glanzmann 
auf der Basis neuerer Arbeiten foIgendermaGen geschiIdert: 

Durch die Einfiihrung gewisser Substanzen. ins Elut kommt es zu­
nachst zu einer Agglutination der PIattchen; an der Oberflache der PIatt­
chen kommt es zu einer Gerinnung der Plasmakolloide; dieser Gerinnungs­
vorgang ist verkniipft mit einem Verbrauch des lipoiden Cytozyms. Ahn­
lich wie der Labproze13, die Gerinnung des Caseins, nur die Einleitung fUr 
den weiteren EiweiJ3abbau ist., so bildet auch die oberfIachliche Elut­
gerinnung in der Umgebung der Thrombocyten nur die Einleitung fUr 
die ProteoIyse, die nun nicht mehr durch Cytozym gehemmt wird. 1m 
Verlauf dieser Proteolyse kommt es zur BiIdung von eigenartigell Giften. 

Diese Anschauungsweise Glanzmanns bedarf eines Kommentars. 
FUr die Entstehung des Anaphylatoxins galten bisherhauptsachlich 
zwei Theorien: 

1. Mit Fried.berger steUt man sich den Mechanismus der Giftpro­
duktion so vor, daJ3 heterologes EiweiG durch Amboceptor und Komple­
ment zu einem toxischen Spaltprodukt abgebaut wird. 

2. 1m Gegensatz hierzu entsteht auf Grund der Adsorptionshypo­
these das Anaphylatoxin nicht durch den Abbau des zugesetzten hetero­
logen Proteins, sondern durch eine Veranderung des fl'ischen arteigenen 
Serums. Durch Adsorptionsvorgange werden dem Serum hem-
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mende Stoffe entzogen, so daB praformierte Gifte oder toxi­
sche Enzyme ihre latente Aktivitat wieder erlangen. 

Des naheren glauben Hirschfeld und Klinger, daB die Anaphyla­
toxine beim -Kontakt von frischen Bakterien und Serum dadurch ent­
stehen, daB die ersteren eine Storung im Lipoidbestand des Serums hervor­
rufen, da sie eine Affinitat zu Lipoiden besitzen. 

Nun fanden J 0 bling und Petersen sowie Bordet und Zunz, 'fie 
Glanzmann ausfiihrt, daB durch die Adsorption der Serumlipoide (Cy­
tozym) dal'l frische Serum einen Schutzkoper verliert, der die Proteo-(Auto-) 
lyse hemmt, so daB in dem cytozymfrei gewordnen Serum die Bahn fiir die 
Entstehung des Friedbergschen Anaphylatoxins eroffnet ist. 

Die erwahnte Lipoidaffinitat ergibt sich aus der Tatsache der experi­
mentellen Speicherung von Cytozym, das zu den Lipoiden gehOrt. Freilich 
ist die Cytozymierung del' Bakterien nur ein Indicator der Lipoidstorung 
des Serums, sie selbst ist es nich t, die dem Serum die Giftigkeit verleiht, 
da "Anaphylatoxine auch durch die Digestion von Bakterien mit einem 
nicht cytozymierenden Serum erzeugt werden konnen. 

SchlieBlich gelangen Hirschfeld und Klinger auf Grund ihrer 
Untersuchungen zu ·der Vermutung, daB moiekulare Umlagerungen der 
Globuline, Anderungen ihres Dispersitatsgrades den Weg zur Giftwirkung 
bilden. 

Glanzmanns Standpunkt nahert sich del' zweiten del' beiden oben 
angefiihrten Theorien. Es wird ein Umbau odeI' Abbau von EiweiB an­
genommen, der eine Giftwirkung bedingt. Das Substrat ist llicht das 
Antigen, sondern das korpereigene EiweiB. Ais auslosendes Moment wirkell 
indessen nach Glanzmann nicht Bakterien odeI' Pracipitate, sondern 
agglutinierte Pliittchen. 

Beziiglich der weiteren Einzelheiten del' Begriindung dieser noch in 
der Schwebe befindlichep. Theorie muB auf das Original verwiesen werden. 

Was den Mechallismus der Allaphylatoxinwirkung betrifft, 
so wirken nach Glanzmanns Ausfiihrung die entstandenen Gifte vor 
allem lahmend auf die Vasomotoren (Sympathicus), ganz besondersdes 
Splanchnicusgebietes, was zu einer enormen allgemeinen Blutdrucksenkung 
fiihrt. Die enorme Vasodilatation infolge Capillarlahmung kann 
zum Fliissigkeitsaustritt fiihren und bis zur Rhexis gehen. Auf diesem 
Wege ist auch das Auftreten del' Hautpurpura zu verstehen. Dagegen 
wird dllrchAnaphylatoxin im Gebiet der vom Vagus innervierten glatten 
Muskulatur del' Bronchien und des Darmes Krampf erzeugt. Das letztere 
Ereignis solI ein Licht auf die Kombination mit Darmerscheinungen 
bei Henochs abdominaler Purpura werfen. 

Offenbar stellen aber die nervosen Einfliisse nicht den einzig moglichell 
Weg der GefaBschadigung dar. 

Klinger fordert in seiner letzten Arbeit wie zahlreiche Autoren VOl' 

ihm ebenfaHs fiir die Hiimophilie eine besondere, durch toxische Schiidigung 
bedingte abnorme Durchlassigkeit der GefaBe. 

Den oben ausgefiihrten Gedankengang Gla:nzmanns kann man 
nicht ohne eine kurze SchluB- und Vbergangsbemerkung verlassen. Wie 
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Doerr ausfiihrt, ist 00 moglich, daB die Anaphylatoxine Friedbergers 
mit der Anaphylaxie in Zusammenhang stehen, aber nicht erwiesen. 

Wie dem aber auch sei, eine Berechtigung, die Manifestationen 
der Serumkrankheit und verwandter Zustande mit dem Ausdruck 
"anaphylaktoid" zu benennen, ist nicht zu bestreiten, wenn man sie unter 
analogen Voraussetzungen zustande kommen sieht. DaB die Hautpur­
pura zu diooen Manifootationen der Serumkrankheit zahlen kann, wird 
weiter unten erortert werden. Es liegt im Wesen der Glanzmannschen 
Hypothese, daB neben den Hautblutungen die sonstigen Symptome der 
Serumkrankheit als homolog auftretende Erscheinungen der Purpura­
erkrankungen gedacht werden konnen. Auch hiervon wird ausfiihrlicher 
die Rede sein. 

Die Herstellung von Beziehungen zwischen den Erscheinun­
gen der experimentellen Anaphylaxie und den akuten In­
fektionskl'ankheiten ist, wie bekannt, von zahlreichen Autoren be­
riihrt worden. Fried berger sieht in der Anaphylaxie eine extreme und 
akute Form der Infektion und in der Infektion eine milde, protrahierte 
Form der Anaphylaxie. Unter geeigneten Verhaltnissen gelingt 00, mit 
Bakterien das Symptomenbild der echt~n Anaphylaxie zu erzeugen. Zwi­
schen dem InfektionsprozeB und dem anaphylaktischen Versuch werden 
weitgehende Parallelen gezogen: Das Inkubationsstadium einer Infektion 
~ntspricht etwa dem praanaphylaktischen Stadium der Praparierung. 
Durch protrahierte parenter-ale Zufuhr von genau ausdosierten minimalen 
EiweiBmengen gelingt es, beim vorbehandelten Tier ein mehr oder weniger 
konstantoo Fieber hervorzurufen. Der BegJ.·iff der klinischen Spezifitat 
deckt sich nicht mit demjenigen der Spezifitat im bakteriologischen Sinne. 
Es konnen bestimmte typische, spezifische Krankheitsbilder im klinischen 
Sinne durch verschiedene Krankheitserreger hervorgerufen werden. Die 
Pneumonie kann durch den Friedlander-Bacillus, den Pneumokokkus, 
Streptokokkus und andere Bakterienarten erzeugt werden. Beim prapa­
rierten Tier konnten Friedberger und Mita die Bakterien in del' Lunge 
durch Serum ersetzen, worauf die entstehendeEnt.ziindung, wie Ichioka 
nachgewiesen hat, bis in die Einzelheiten der pneUlhonischen entspricht. 
Ahnliche Parallel en werden zwischen Cholera, Cholera nostras und der 
expcrimentellen Enteritis anaphylactica des Hundes gezogen. In gleicher 
Weise konnte 00 dann verstandlich erscheinen, wenn wir die Hautpurpura 
auf der Basis der verschiedensten bekan'nten Infektionen entstehen sehen. 
Damit ist aber die Frage nicht entschieden, denn es unterliegt keinem 
Zweifel, daB die mehr oder minder akut beginnende und in Schiiben ver­
laufende "essentielle athrombopenische Purpura" im Verlaufe und der 
Lokalisation der Hauterscheinungen Booonderheiten zeigen kann, die auch 
eine mehr lokalisierte in ihrer Anordnung von wechselnden Riickenmarks­
segmenten abhangige GefaBschadigung vermuten laBt, wie sie nicht zum 
Paradigma der anaphylaktoiden Hautpurpura, d. h. der Purpura bei Serum­
krankheit paBt. 

Einfacher scheint mir die Anwendung des Glanzmannschen Ge­
dankens auf Formen von symptomatischer Purpura von nicht segmen-
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taler Anordnung in homologem Vorkommen mit unspezifisch zu deutenden 
scarlatiniformen, morbilliformen und urticariellen Ausschlagen. 

Ich denke dabei z. B. an die Weilsche Krankheit nach StraBburgers 
Darstellung. Man findet hier einige Zeit nach dem Auftreten des Ikterus 
verschiedenartige Formen von Exanthemen, deren Flecken, von Anord­
nung und Verteilung abgesehen, teils denen des Masern-, teils denen des 
Scharlachausschlages, teils den Quaddeln der Urticaria ahneln. 

In Kombination mit einem solchen Exanthem treten oft Petechien 
auf. StraBburger nimmt eine Schadigung der kleinen GefaBe an. Die 
enge Nachbarschaft mit anderen anaphylaktoiden Symptomen, als die wir 
diejenigen bezeichnen, die der Serumkrankheit eigentiimlich sind, laBt uns 
eine analoge ErklarUng jedenfalls annehmbar erscheinen. Sorg£altige pa­
thologisch-anatomische Befunde waren hier erwiinscht. 

Die Glanzmannsche Theorie, daB eine Gruppe der Purpuraerkran­
kungen als anaphylaktoid aufzufassen ist, hat neuerdings eine Stiitze er­
fahren durch H. Widmers Beobachtung iiber das Vorkommen von 
Purpura simplex bei Serumkrankheit. Er beschreibt den Fall 
eines 5jahrigen Knaben, der an Diphtherie nach Scharlach litt mit Er­
scheinungen von Serumanaphylaxie nach Diphtherieseruminjektionen 
(im ganzen 28 ccm), von denen die letzte intravenos gegeben wurde: 2 Mi­
nuten nach Beginn am rechten Arm ausgedehnte Purpura, die sich rasch 
iiber den ganzen Korper ausdehnt. Die Untersuchung zeigte ziemlich 
dicht stehende stecknadelkopfgroBe Blutaustritte. Gesicht und Schleim­
haute blieben frei. Ein weiterer Fall betrifft einen 21/2jahrigen Knaben," 
der schon friiher einmal Serum erhalten hatte. Es handelte sich um diph­
therischen Croup. Das Kind erhielt 2000 I.-E. intramuskular (4 ccm). 
Zunachst erschien 7 Tage nach der Injektion eine Urticaria an den Extremi­
taten und am unteren Teil des Riickens, einige Tage spateI' ein grobmacu­
loses, hochrotes, masernartiges Exanthem, 23 Tage post injectionem aus­
gedehnte Purpura: Die Blutungen sind im Gesicht, am Rumpfe und an 
den Extremitaten petechial, am Abdomen, an dem unteren Teil des Riickens 
mehr flachenhatt. SchlieBlich der Fall eines 21/ 2 jahrigen Madchens, das 
an Diphtherie litt und 2000 Antitoxineinheiten (4 ccm) intramuskular 
injiziert erhielt. 18 Tage spater erschien ein grobmacu16ses, hochrotes 
Exanthem. 20 Tage post injectionem: Purpura der auBeren Haut, 
auch im Gesicht, die Schleimhaute waren ohne Blutungen. Nach Widmer 
kann in manchen Fallen die Purpura nur in der Umgebung der Injektions­
stelle auftreten. 

Die Parallele, die Glanzmann zwischen Purpuraerkrankungen einer­
seits und Anaphylaxie andererseits zieht, beschrankt sich, wie schon 
bemerkt, nicht auf die auch bei Serumkrankheit vorkommende Pur­
pura, sondern bezieht auch andere anaphylaktoid gedeutete 
Manifestationen del' Serumkrankheit ein. 

Die sonstigen Erscheinungen der Serumkrankheit sind: Fieber, 
Exantheme, Driisenschwellungen, Leukopenie, Gelenkerschei­
nungen, Albuminurie, Odeme, Schleimhau terkrank'ungen,Kom­
plemen tverarm ung, A uftreten von Praci pi tinen, meist gering-
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fUgige Storung des Allgemeinbefindens. Von diesen, sowie weiteren ver­
wand ten Gesichtspunkten, sind einige in del' Literatur einer genaueren 
Durcharbeitung unterzogen wordpn, auch im Hinblick auf die experimentelle 
Anaphylaxie, und bediirfen einer naheren Besprechung. Zunachst einige 
hamatologische Fragen: 

Das Verhalten des Blutes bei der Serumkrankheit weicht von der 
Symptomatologie del' Anaphylaxie in mancher Beziehung abo Die Blu t­
gerinnungsfahigkeit, die beim anaphylaktischen Chok des Tieres, 
wie angegeben wird, durch Cytozymverlust vermindert, bzw. aufgehoben 
ist, muB ich nach eigenen unveroffentlichen Versuchen bei der Serum­
krankheit als normal bezeichnen. Dasselbe gilt mit gewissem Vor­
behalt fiir aIle akuten Infektionskrankheiten und die Purpuraerkrankungen. 
Meine Untersuchungen sind mit Venenblut un tel' Anwendung del' von mir 
angegebenen Hohlperlencapillarmethode durchgefiihrt. Von den Yeldell 
hat das Verhalten del' Blutgerinnung bei del' Serumkrankheit zum Gegen­
stand einer besonderen Studie gemacht und ist zu dem Resultat gekommen, 
daB sich bei Ausbruch und im Verlaufe der Serumkrankheit im capillaren 
Blute eine auBerst stark erhohte Gerinnungsfahigkeit findet. Nach seiner 
Ansicht besteht also zwischen dem anaphylaktischen Chok beim 'l'iere 
und del' Serumkrankheit des Menschen kein Parallelismus im Verhalten 
der Gerinnungsfahigkeit, wie er zum Beispiel fiir die Leukocyten (Leuko­
penie!) konstatiert werden kann. Die tJbereinstimmung meiner Anschauung 
mitderjenigen von den Veldens geht also nur soweit, daB nach unseren 
beiderseitigen Ergebnissen die Herabsetzung del' Blutgerinnungs­
fahigkeit bei Serumkrankheit nicht statthat. 1m iibrigen beruht 
die Differenz unserer Ergebnisse zweifellos auf del' verschiedenen Art der 
BIutentnahme. Ich unterlasse es, an dieser Stelle die am anderen Orte 
niedergelegten Bedenken zu diskutieren, die ich gegen die Feststellung der 
sogenannten Capillarblutgerinnungsfahigkeit bzw. gegen die Bewertung 
kleiner Schwankungen in derselben erhoben habe. 

Ein weiterer Punkt betrifft die Plattchenfrage in ihrer Beziehung 
zur Anaphylaxie. Nach neueren Untersuchungen wird angenommen, daB 
im anaphylaktischen Ch ok Q.ie BIutplattchen aus dem Kreislauf ver­
schwinden. Nach einer Arbeit aus dem Jahre 1914 nimmt Behring an, 
daB beim Zustandekommen des anaphylaktischen Vergiftungsprozesses, 
insbesondere beim Chocktod, eine Agglutination del' Plattchen von hervor­
ragender Bedeutung ist, die besonders im Gehil'll zu capillaren Embolien 
und Thrombosen fiihrt. Die Agglutination endet schlleBlich mit Thrombo­
cytolyse, die die urspriingliche Thrombocytenzahl urn ein Vielfaches ver­
mindert. Es ist mir nicht bekannt, daB bei der Serumkrankheit ein 
betrachtliches Absinken der Thrombocytenzahl stattfindet, und ebenso­
wenig gehen die Infektionskrankheiten, bei denen eine anaphylaktoide 
Komponente vorausgesetzt wird, einigermaBen regelmaBig mit Vermin­
derung del' Plattchenzahl einher. Fiir die anaphylaktoide Purpura 
ist nun nach Glanzmann im allgemeinen nicht eine Verminderung der 
Plattchen, sondel'll eher eine Vermehrung derselben charaktel'istisch. 
Glanzmann nimmt an, daB in den leichteren Fallen anaphylaktoider Ver-
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giftung wahrscheinlich die primal'e Verminderung rasch durch eine re­
generatorische Vermehrullg iiberkompensiert wird. Auf diese Weise miissen 
wir nach ihm die Befullde bei del' "chrollisch illtermittiererrden anaphylak­
toiden Purpura" deuten, wahrend bei den akuten und fulminanten Formen 
eine Verminderung del' Plattchen eintritt, die unter Umstanden so hohe 
Grade erreichen kann, daB sekundar ein werlhofartiges Bild entsteht. 
Wenn man nun zugibt, daB sicherlich bei del' Klassifizierullg der Purpura­
formen das Verhalten del' Plattchenzahl in mancher Beziehung aus­
gezeichnete Resultate gibt, so liegt doch zweifellos praktisch eine Un­
sicherheit darin, daB dieselbe Ul'sache, namlich die Anaphylaxie, als Ur­
sache sowohl einer abnorm hohen, wie einer abnorm niedrigen Plattchen­
zahl figuriert. Es ist also nicht moglich, aus dem Vorhandensein 
einer hohen odel' niedrigen Plattchenzahl zu verlassige Schliisse 
auf einen etwaigen anaphylaktoiden Charakter del' klinischen 
Begleitsymptome zu ziehen. 

Ahnliche Schwierigkeiten bestehen beziiglic.h der Zahl 
del' eosinophilen Leukocyten sowie del' Gesamtleukocytenzahl 
iiberhaupt. Nach v. Pirquet und §chick nehmen bei derSerumkrank­
heit gleichzeitig mit dem Riickgang der Gesamtleukocytenzahl auch die 
Eosinophilen stark abo 1m Experiment hat wiederholte Zufuhr von art­
fl'emdem EiweiB lokale odeI' allgemeine Eosinophilie zur Folge, die sich im 
AnschluB an den anaphylaktischen Chok bei Hunden und Meerschwein­
chen entwickelt kann. Was den Zusammenhang zwischen Eosinophilie 
nach wiederholten Injektionen von EiweiBantigen und Anaphylaxie be­
trifit, so denken Schlecht und Schwenker an einen engen kausalen 
Konnex. Sie nehmen an, daB das hypothetische anaphylaktische Gift 
eosinotaktisch wirkt. Weinberg und Seguin - ich folge ·hier del' Dar­
stellung von Dorr - sehen in dem beschriebenen Phanomen eine bloBe 
Koinzidenz und stellen sich VOl', daB das Antigen auf die (sensibi1isierten) 
hamatopoetischen Organe (das Knochenmark) direkt reizend einwirkt. Es 
besteht nach den gleichen Autoren kein Parallelismus zwischen dem Grade 
del' Bluteosinophilie und der Intensitat del' anaphylaktischen Symptome. 
Es konntm subcutane Reinjektionen von Antigen, die iiberhaupt keine 
Allgemeinerscheinungen auslOsen, die Zahl del' Eosinophilen ebenso erhohen 
wie intraperitoneale, und umgekehrt rufen intravenose Reinjektionen woh! 
schwersten Chok, abel' meist keine Veranderungen im prozentualen Ver­
hiiJtnis del' Eosinophilen hervor. 

Wenn danach die Eosinophilie nicht ausreicht, urn die anaphylak­
tisohe Natur einer Reaktion odeI' eines Krankheitsprozesses wahrscheinlich 
zu machen, so gilt das gleiche von del' den anaphylaktischen Chok be­
gleitenden Leukopenie und del' auf dieselbe folge~den oft hochgradigen 
Leukocytose. Wenn, wie Dorr ausfiihrt, auch Gay und Claypole an­
geben, daB spezifisch vorbehandelte Kaninchen auf Reinjektionen des be­
treffenden Antigens mit einer starkeren und friiher auftretenden Leuko­
cytose reagi'eren, als normale, so kann man in diesem graduellen Unter­
schied, kein anaphylaktisches Kl'iterium erblicken. Richet fand sogar, 
daB nach jeder intraperitoneal odeI' intravenos durch Protein ausgelOste 
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Leukocytose eine Art allgemeiner ImmunWit des Organismus zustande 
kommt, indem eine Wiederholung des Eingriffs zwischen dem lO. und 
60. Tag nach der ersten Injektion keine Leukocytenschwankung erzeugt. 
Dabei schiitzte NatriumcWorid auch gegen Krepitin oder Pepton, woraus 
sich ergibt, daB hier der Reaktionsvorgang und nicht die eingespritzten 
Substanzen immunisatorisch wirkten. Der "spezifischen Hyperleuko­
cytose" beim praparierten Kaninchen, sagt D orr, "steht also eine un­
spezifische Leukocytenimmunitat beim vorbehandelten Hund gegeniiber". 

Hieran ankniipfend sei bemerkt, daB nach Dorrs Darstellung auch 
die Erythrocyten (des Meerschweinchens) im anaphylaktischen Chok 
in Mitleidenschaft gezogen werden, und zwar im Sinne einer Verminde­
rung ihrer Resistenz gegen hypotonische Kochsalzlosung. Da­
gegen sollen sie der Einwirkung von Saponin nach Kumagai besser wider­
stehen als normale Blutkorperchen. 

Mit besonderem Interesse sind seitens verschiedener Autoren die Be­
ziehungen zwischen Schleimhauterscheinungen bei Anaphylaxie 
und Serumkrankheit einerseits und Purpuraerkrankungen an­
dererseits verfolgt. 

Biedel und Kraus erwahnten zuerst die Tatsache, daB bei der Ana­
phylaxie des Hundes Symptome seitens des Magendarmkanals das Krank­
heitsbild beherrschen. Diese Tatsache fand ihre Bestatigung und Erweite­
rung durch die Entdeckung der Enteritis anaphylactica des Hundes 
durch Schittenhelm und Weichhardt. AuBerdem konnten Schlecht 
und Weiland zeigen, daB die beim Meerschweinchen charakteristische 
Lungeneosinophilie beim Hunde in entsprechender Weise im Darm vor­
handen ist. 

Bei der rontgenologischen Betrachtung des Magens erfolgte 
im ana phy laktischen Tier-ex perimen t unmittelbar nach der Reinjek­
tion eine lebhafte Zunahme der peristaltischen Phanomene, die aber sehr 
rasch von einem Stadium gefolgt ist, das sich als vollstandige Ruhig­
stellung des Magens mit FeWen jeglicher Peristaltik bezeichnen laBt. Dieses 
Stadium, bei dem eine ErhOhung des Tonus dei Magens Yorliegt, halt bis 
zu einer Stunde an. 1m Diinndarm fand sich im AnscWuB an die Injektion 
eine auBerordentlich lebhafte Zunahme sowohl der rhythmischen Segmen­
tationen, als vor allem auch der Peristaltik, jedoch ohne vorzeitige Ent­
leerung des Inhaltes in den Dickdarm. Die Phase enorm gesteigerter 
motorischer Erregung wird ziemlich rasch abgelost von einem zweiten 
Stadium, das gekennzeichnet ist durch Ruhigstellung des Diinndarms in 
Contraction. Auch im Dickdarm erfolgt unmittelbar im AnschluB an die 
Reinjektion eine zunehmende motorische Erregung. Es treten unter stark 
vermehrter haustraler Segmentierung tiefe peristaltische Wellen auf, die 
analwarts gerichtet sind. 

Wie bei den Atmungsorganen kommt es also im Magendarmkanal zu­
nachst zu lebhafter Zunahme aller motorischen Erscheinungen, zuletzt 
zum Vbergang in spastische Contraction bzw. Ruhigstellung. 

Eine Beeinflussung der zeitlichen Darmpassage ist mit Ausnahme 
einer Verzogerung der Magenentleerung nicht beobachtet. 
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Glanzmann sieht die beim Menschen erhobenen Befunde als identisch 
mit den Beobachtungen von Schlecht und Weiland bei der Enteritis 
anaphylaktischer Tiere an, und zwar mit Anfiihrung eines Falles von 
Henochscher Purpura von Rindfleisch: 

29jahriger Beamter. Vor einem Jahre mit Magenschmerzen ohne Erbrechen 
erkrankt; einige Tage spater Purpuraflecken an den Unterschenkeln und FuB­
gelenkschwellungen; nach 3 Wochen wieder gesund. Jetzt seit 10 Tagen wieder 
Leibschmerzen, seit 8 Tagen galliges Erbrechen; vor 7 Tagen Auftreten von Haut­
blutungen und Gelenkschmerzen. 

Krii.ftig gebauter Mann in sehr elendem Allgemeinzustande, Temperatur 
normal; PuIs klein und frequent (140). Handgelenke schmerzhaft, geschwollen; 
Purpuraflecken an den Unterschenkeln. Abdomen etwas aufgetrieben und diffus 
Bchmerzhaft. Keine deutlichen Darmsteifungen. bfters Erbrechen. 1m Urin 
etwas EiweiB, kein Blut, reichlich Urobilin. 

Rontgenologisch: Erweiterung und durch mindestens 3 Stunden 
persistierende Fiillung des Duodenums; "auch die weitere Diinndarm­
passage scheint an mehreren Stellen etwas gehemmt zu sein". Atropin 
wirkt giinstig. Nach lOtagigem Wohlbefinden Rezidiv der Attacke. 
2 Stiihle gaben positive Guajakreaktion. Zeichen leichter hamorrhagischer 
Nephritis. Sonst jetzt dauerndes Wohlbefinden. 

Ich muB es dahingestellt sein lassen, ob der Fall rontgenologisch 
gegeniiber sonstigen nauseosen Zustiinden etwas Charakteristisches bietet. 

Weiterhin sind Wjdmers Beobachtungen· iiber Darmerscheinun­
gen bei der Serumkrankheit von Interesse, die dieser Autor an der 
Hand von 50 Fallen ermittelte. Widmer fand 

1. einfache Enteritis (DiarrhOe) in 26 Fallen, 
2. Enteritis mit Membranen im Stuhl, 

a) solche mit vielen eosinophilen Leukocyten in 7 Fallen, 
b) solche ohne eosinophile Leukocyten in 2 Fallen, 

3. hamorrhagische Enteritis in 1 Fall. 
Bei 9 Kindern zeigten sich wahrend der Diarrhoen in einzelnen Stiihlen 

fetzige, schleimige, mehr oder weniger zusammenhangende Membranen 
von weiBlich-gelblicher Farbe und' von ca. 1 bis 3 cm GroBe, die bis zu 
einem gewissen Grade den Ausscheidungen der Colitis pseudomembranacea 
ahneln. Es fanden sich in ihnen im allgemeinen zahlreiche polymorph­
kernige Leukocyten und einzelne Epithelzellen. In 7 Fallen konnten mehr 
oder weniger zahlreiche eosinophile Leukocyten aufgefunden werdeu. 

In einem Falle wurde das Auftreten von mehrtagigen schleimig-bluti­
gen DiarrhOen beobachtet. Bei der mikroskopischen Untersuchung dieses 
Stuhles fanden sich viele Erythrocyten und neutrophile Leukocyten, aber 
keine eosinophilen Zellen. Offen bar bestand eine lokale Darmeosinophilie. 
Wahrscheinlich fand in einzelnen Fallen ein Auswandern derEosinophilen 
ins Darmlumen nicht statt. 

Die Mehrzahl der Diarrhoen dauerte 6 bis 20 Tage. Meist traten sie 
schon 2 bis 3 Tage vor dem Erscheinen der iibrigen Symptome der Serum­
krankheit ein. Sie hielten fast immer so lange an, bis die Serumkrankheit 
im allgemeinen abklang. In einer Anzahl von Fallen iiberdauerten die 
DiarrhOen die anderen Symptome um einige Tage. Ziemlich selten beobach-
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tete er das gleichsam schubweise Auftreten der Diarrhoen, vergleichbar 
den Rezidi ven der Serumkrankheit. 

Diarrhoen und Fieber konnen in einzelnen Fallen die einzigen Sym­
ptome der Serumkrankheit neben den Driisenschwellungen darstellen. 1m 
peripheren Elute wurde nie eine Eosinophilie gefunden, auch dann nicht, 
wenn in den Stuhlmembranen v~ele Eosinophile vorhanden waren. Wid­
mer schlieBt: So besteht also ein gewisser Zusammenhang zwischen Ana­
phylaxie resp. anaphylaktischer Enteritis des Hundes und der Serumkrank­
heit, del' sich vor aHem in diesel' Stuhleosinophilie manifestiert. 

Ieh gebe dies en Beobachtungen Widmers ausfUhrlicher Raum, weil 
sie fUr die Zukunft bei der Beobaehtung insbesondere der Henoehsehep. 
Purpura beriieksichtigt werden miissen. 

Es ist klar, daB die Glanzmannsehe Gruppierung in der niiehsten 
Zeit den Gegenstand der Diskussion bilden wird, insbesondere die von ihm 
in den Vordergrund gestellte Beziehung zur Anaphylaxie. Ieh fiihre daher 
noch die Bemerkungen Bessaus an. Dieser Autor bestreitet, daB die 
Rolle anaphylaktiseher Giftwirkung bei infektiosen Prozessen von beson­
derer Bedeutung ist. "GesetzmaBig treten anaphylaktische Giftwirkungen 
z. B. bei den Masem auf. Bei der Mehrzahl der Infektionen sind sie, wie 
ich aus eigenen Versuehen und den in der Literatur niedergelegten Beobach­
tungen schlieBen kann, in geringerem Grade oder gar nicht, nur in Ausnahme­
fallen in hOherem MaBe beteiIigt." Er fiihrt die Meningokokkeninfektion 
auf, die naeh dem bisher vorliegenden Material keine anaphylaktischen 
Giftwirkungen verursaeht, tatsiichlich aber hiiufig schwerste Purpura her­
vorruft, des weiteren die Ruhrinfektionen des Siiuglings, die endo­
toxischer Natur sind, aber auffallend oft mit ausgedehntester Purpura 
einhergehen. Bessau weist auf die Schwierigkeit der Differenzierung 
bakterieller Giftwirkung hin, deren Natur er nach dem durch sie 
erzeugten Reaktionszustand des Organismus bemiBt. Er unterscheidet: 

1. das echte Toxin: Der Reaktionszustand des Organismus ist die 
antitoxisehe Immunitiit; 

2. das Endotoxin: Der Reaktionszustand des Organismus ist die endo­
toxinabbauende Immunitat, und 

3. das anaphylaktische Gift: Der Reaktionszustand des Organismus 
ist die Giftantianaphylaxie. 

Besonders eingehend sind die Verhiiltnisse der Masem-Antianaphylaxie 
von Bessau, Schwenke und Pringsheim studiert. Nachdem tier­
experimentell festgestellt war, das ein gegen zwei Antigene sensibilisiertes 
Tier durch Reinjektion eines Antigens seine tJberempfindlichkeit gegen 
beide Antigene der Vorbehandlung in anniihemd gleich starker Weise 
einbiiBt, scheint der Auffassung nichts im Wege zu stehen, daB es sich bei 
der wiihrend der Masem zu beobachtenden Aufhebung versehiedener vorher 
bestehender tJberempfindliehkeitszustiinde, urn eine Antianaphylaxie han­
delt. Bei den Masem kommen folgende Tatsachen in Betraeht: das Er­
lOsehen der lokalen Tuberkulin-Empfindliehkeit, die Absehwiichung der 
Serum-tJberempfindlichkeit und die Herabsetzung der Vaeeine-Empfind­
liehkeit. Naeh den Autoren werden dagegen Toxin- und Endotoxinreak-

Ergebnisse d. Moo. XVI. 5 
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tion durch die Masern nicht beeinfluBt. Gepriift wurden diese Verhii.ltnisse 
mit Diphtherietoxin und Typhusendotoxin. "Nach dem Stande unserer 
heutigen Kenntnisse," fUhren Bessau, Schwenke und Pringsheim aus, 
"wiirden wir die Masern-Antianaphylaxie im wesentlichen als Gift-Anti­
anaphylaxie zu betrachten haben. Die Gift-Antianaphylaxie erstreckt sich 
natiirlich auf aIle Dberempfindlichkeitsformen, gleichviel welcher Genesen. 
FUr diese ist nur maBgebend die Tatsache, daB es zur Bildung von ana­
phylaktischem Gifte kommt." Wenn nun eine Reihe von Autoren angibt, 
daB die lokale Tuberkulinreaktion auch auf andere Infekte abgeschwacht 
wird, z. B. Pneumonie, Scharlach, Typhus, so sind diese Angaben nach den 
genannten Autoren groBtenteils auf Nichtbel'iicksichtigung einer Fehler­
quelle zuriickzufiihren, nmmlich auf die Tatsache, daB viele Menschen nicht 
oder schwach auf die erste lokale Tuberkulillprobe reagieren, dagegen stark 
auf die zweite. Die Autoren selbst verneinen bei Rum' und anderen mit 
hohem Fieber einhergehenden Infektionszustandell die Beeinflussung einer 
bestehenden Tuberkulin- bzw. Serum-Dberempfindlichkeit. Allerdings 
wollen sie nicht behaupten, daB anaphylaktisches Gift an der allgemeinen 
Vergiftung nur der Masern beteiligt sei. Schon Pirquet vermutete, daIl 
yaccine und Variola sich entsprechend verhalten wiirden. 

Bessaus Behauptung gegelliiber, daB die Meningokokkeninfektion 
keine anaphylaktische Giftwirkung verursacht, stellt sich Glanzmann 
auf den Standpunkt, daB die Vorbedingungen zur Anaphylaxie gerade bei 
dieser Krankheit vorliegen: die schOnen histologischen Bilder von Pick 
zeigen, daB gerade in den Purpuraflecken bei Meningokokkensepsis in den 
Arteriolen, Capillaren und kleinen Venen auBerordentlich zahlreiche Meningo­
kokken liegen, zum Teil bereits von polynuclear en Leukocyten phagocytiert. 
Nach Fried berger und Nathan sind die Bedingungen zur Anaphylatoxin­
bildung besonders giinstig, wenn sich, wie mer, eine groBe Zahl von Erregern 
in frischen Korperfliissigkeiten befindet. Man ersieht meraus, daB Glanz­
mann den Friedbergerschen Vorstellungen in weitgehendster Weise 
folgt. Bei dem Paradigma der Serumkrankheit ist die Pur­
pura Teilerscheinung eines allergischen Allgemeinzustandell. 
Bei der Meningitis ist sozusagen jeder Purpurafleck ein 10-
kaler Anaphylaxieherd. Man miiBte demnach zwei pathogenetisch 
verschiedene. anaphylaktoide Purpuraformen aunehmen, die eine aus all­
gemeiner, die andere aus lokaler Ursache. Rier gelangt die Diskussion 
wie man sieht, auf einen toten Punkt, und zwar deshalb, weil die Frage, 
bis zu welchen Grenzen Symptome der Infektionskrankheiten allgemein als 
anaphylaktoide gedeutet werden diiden oder nicht, als nicht geniigend 
geklart gelten muB. 

Von beiden Parteien wird nicht bestritten, daB bei der chronischen 
Tuberkulose Anaphylatoxinwirkungen gelegentlich in stiirkerem MaBe 
Geltung ~ haben konnen. 

"Orthostatische" Faile. 
Eine besondere Besprechung edordert der Ausdruck orthostatische 

Purpura. Es unterliegt keinem Zweifel, daB viele Falle von athrombo-
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penischer Purpura allgemein rezidivieren, wenn die Patienten aufstehen. 
Die in del' deutschen Literatur unter dem Namen orthostatischer Purpura 
beechriebenen Faile zeichnen sich durch besondere Ausgesprochenheit 
bzw. Eigenart des Armstauungsphanomens aus. Ein besonders pragnanter 
Fall iet von mil' beschrieben worden. Es handelt sich um den Krank­
heitsfall einer 21 jahrigen, vaterlicherseits mit Lungenleiden belasteten Ar­
beiterin, die angeblich im AnschluB an eine Erkaltung zunachst mit Ge­
lenkschwellungen und Gelenkschmerzen im Bereiche beider Beine erkrankte. 
Am nachsten Tage stellten sich Hauthamorrhagien ebenfalls im Bereiche 
del' Unterextremitaten ein. Del' VerIauf war nul' anfangs leicht febril, vom 
5. Krankheitstage ab lag die Temperaturkurve nahezu vollstandig normal. 
Die Krankheit verlief in Schiiben, deren charakterisches Merkmal ihre A},?­
hangigkeit von del' aufrechten Korperhaltung war. Die Blutuntersuchung 
ergab die Charakteristika del' anaphylaktoiden Purpura: normale Blutungs­
zeit, normale Blutgerinnungszeit, reichliche Anwesenheit von Plattchen. 
Wiederholt kam N asenbluten zur Beobachtung, auch mehrfaches Erbrechen. 
Nach nicht ganz 2 Monaten trat vollige Genesung ein, die eine Bestati­
gung in del' Nachuntersuchung nach 4 M<?naten und 3 Wochen erfuhr. Die 
bei diesel' Gelcgenheit hergestellte Rontgenaufnahme zeitigte offen bar auf 
Tuberkulose beruhende Verschattungen im Bereiche des rechten Lungen­
hilus und des rechten Oberlappens. DaB nach Ablauf diesel' Erkl'ankung 
keine Neigung zu hamorrhagischer Diathese mehr bestand, beweist auBer 
del' Tat'lache des Freiseins von Erscheinungen, die 9 Monate nach del' 
Entlassung erfolgende normale Entbindung del' Patientin. Del' Fall steht 
nosologisch etwa zwischen del' Peliosis rheumatica (Schoen­
lein) und del' Purpura a bdominalis (H enoch). Was den orthostati­
Bchen Charakter del' Hautpurpura in dem beschriebenen FaIle betrifft, so 
wurde dreimal nach Aufstehen das Neuauftreten del' Blutflecke beobachtet, 
beim ersten Male verbunden mit emeuten Gelenkschmerzen. Einstiindiges 
Strammstehen geniigte, urn das Phanomen auftreten zu lassen. Del' Arm­
stauungsversuch, del' allerdings zu einem Zeitpunkte unternommen 
wurde, in dem die Krankheit ihren Hohepunkt iiberschritten hatte, zeitigte 
ein eigenartiges Resultat. Es trat im Stauungsgebiet eine diffuse Rotung 
besonders an del' del' Binde peripherwarts benachbarten Partie auf, dal'in 
nul' ganz vereinzelte kleinste Flohstichblutungen makroskopisch erkennbar. 
Die Rotung verschwand auf Druck nicht und bekam im Laufe del' nachsten 
Tage milchkaffeefarbenes Aussehen. Es handelte sich demnach urn ein 
hamorrhagisches Pseudoerythem, offen bar hervorgerufen durch 
feinste Blutungen. Del' Autor zog auf Grund del' Gesamtbeobachtung den 
SchluB, daB die pathogenetische Ursache del' Blutungen in einer RlutgefaB­
schadigung lag, die dlU'ch die Il'l'esistenz del' GefaBe gegen natiirliche und 
kiinstliche Stauung eine besondere Note erhalten hat. Wiihrend zur Zeit 
del' Stauung im wesentlichen capillare Gefa13abschnitte als betroffen anzu­
sehen waren, unterlagen auf del' Hohe del' Erkrankung wohl auch etwas 
gro13ere GefaBkaliber del' Schadigung. Es addierten sich offen bar 
zwei Faktoren: einmal die GefiiBschiidigung, die fiir die ana­
phylaktoide Purpura als chal'akteristiBch angenommen wird, 

5* 
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und zweitens die Empfindlichkeit der BlutgefiiBe gegeu 
Stauung, die, beurteilt nach der Haufigkeit des Vorkommens vom Rum­
pel-Leedeschen Phanomen, der Tuberkulose bekanntlich zukommt. Gegen 
direktes Trauma, z. B. Hammerschlag auf die Haut des Brustbeins der Pa­
tientin, erwiesen sich die GefiWe nicht als empfindlich, wie dies in charak­
teristischer Weise beim Morbus WerIhof beobachtet wird. 

Aus der alteren Literatur ist zu erwahnen, daB Scheby-Buch tiir 
6 FaIle seiner Sammlung im Kapitel Purpura haemorrhagica mit Gelenk­
affektionen auf das orthostatische Verhalten aufmerksam macht. Diese 
FaIle wiirde man heutzutage zur Purpura abdominalis Henoch rechnen. 
Bemerkenswert sind auBerdem 2 FaIle von Scheby..-Buch, in denen von 
orthostatisch auftretender Urticaria die Rede ist, einer Eigentiimlichkeit, 
die der Urticaria bekanntlich sonst fehlt. Der erste Fall gehOrt nach die­
sem Autor zur Purpura haemorrhagica mit Gelenkaffektionen; im zweiten 
allerdings nicht geniigend eingehend beschriebenen, soll die Purpura hae­
morrhagica ohne Gelenkaffektionen vorgelegen haben. 

In der neueren Literatur behandelt Max Wolf in einer Arbeit aus 
dem Jahre 1908 orthostatische Symptome bei Purpura mit Tu­
berkulose heredital' belasteter Kinder. Die Beobachtungen be­
treffen 3 Kinder: einen 9jahrigen Knaben, ein 12jahriges Madchen und 
einen 11 jahrigen Knaben. In allen 3 Fallen handelt es sich klinisch um 
Henochsche Purpura abdominalis. Feststellungen iiber Plattchen, 
Blutgerinnungszeit und Blutungszeit fehlen allerdings. Hereditare Be­
lastung liegt in jedem der 3 Falle vor. In 2 der FaIle konnten keine ein­
wandfrei fiir Tuberkulose verdachtigen Symptome nachgewiesen werden. 
1m FaIle des 12jahrigen Miidchens traten nach 5 mg Tuberkulol-Merck 
lokale und Allgemeinerscheinungen auf. Rechts hinten in der Fossa supra­
spinata wurden Schallverkiirzung und verIangertes Exspirium nachgewie­
sen. Keine Tuberkelbacillen im schleimig-eitrigen Auswurf. Der VerIauf 
der Krankheit ist in allen 3 Fallen durch das N euauftreten von PU!­
puraerscheinungnen nach Aufstehen gekennzeichnet. 1m letzten 
der 3 Falle wurde bei einer Blutentnahme die Einstichstelle der Vena 
mediana cubiti mit einer zu fest gewickelten Binde 8tatt eines 
Pflasters gedeckt. Am nachsten Morgen besteht "bis zur oberen Verband­
grenze dichte Purpura an der Streckseite des Unterarms und des Hand­
riickens. Die Hand ist rechtwinklig im Wurzelgelenk fixiert, die Finger 
gestreckt. Die Beugeseite des Unterarmes ist in ihrem unteren Drittel von 
einer undeutlich fluktuierenden, diffusen Schwellung eingenommen". 

Wolf gelangt zu der Ansicht, daB es sich bei diesen Erkrankungen 
um eine Insuffizienz der kleinsten GefaBe dem Blutdruck gegeniiber han­
deln muB, deren Ursache er mit derhereditar-tuberkulosenKonstitution der 
Patienten in Beziehung bringt. Er stiitzt sich auf die Analogie mit dar 
orthostatischen EiweiBausscheidung aus der Niere, die ein franzosischer 
Forscher fiir ein pratuberkulOses Symptom erklart, eine Anschauung, 
die auch in Deutschland Anhanger gefunden hat. 

Wolf erinnert weiterhin an die Beziehungen zwischen Purpura und 
Erythema nodosum und letzterer Affektion und Tuberkulose. Hil~ 
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debrandt (zit. nach Wolf) will in einem Falle von Erythema nodosum 
Tuberkelbacillen nachgewiesen haben. 

Wei tel" ist der Fall GoBners anzufiihren, der bei einem an ein­
seitiger Genitaltuberkulose leidenden Grenadier orthostatisch auf­
tretende Purpura sah, die nach der KastIation verschwand. Der erste 
Purpuraausschlag entwickelte sich unter Diarrhoen und Schmerzen im 
Grundgelenk der rechten groBen Zehe. 

Von besonderem Interesse ist eine Beobachtung von Mosny und Har­
vier. Die Autoren injizierten bei Purpura rheumatica im FaIle einer be­
ginnenden Tuberkulose Tuber kuHn und sahen auf jede Injektion einen 
Purpuraausbruch folgen. Hutinel, der auf diese Beobachtung zu sprechen 
kommt, meint, daB eine gewisse Zahl von Pseudorheumatismen mit Pur­
pura als tuberkuloser Pseudorheumatismus anzusprechen ist. 

Weiter sind von Interesse Beobachtungen Grenets, die Lum bal­
punktionen beriicksichtigen. Er fand bei Tuberkulose mit Purpura von 
orthostatischem Charakter vermehrten EiweiBgehalt des Lumbalpunktats, 
sowie Lymphocytose desselben. Diese Beobachtungen korrespondieren mit 
der Annahme anderer franzosischer Forscher (Couty, Faisans), die fUr 
das Zustandekommen der Purpura dem Zentrahtervensystem (Sympathicus, 
Riickenmark) eine vermittehtde Rolle eingeraumt wissen wollen. Man 
konnte annehmen, daB es sich bei der orthostatischen Purpura tuberkulOs 
Belasteter um eine Manifestation einer latenten, scheinbar inaktiven Tuber­
kulose handelt. Es ist hierbei jedoch zu bedenken, daB die Beobachtung 
von Mosny und Harvier vereinzelt dasteht, und daB in einem Falle von 
Wolf Tuberkulolinjektionen keinen Purpuraausbruch hervorriefen. Man 
kommt dann auf die oben erwahnte Dberlegung zuriick, daB ein Akzidenz 
unbekannter, also infektioser oder allgemeiner gesagt anaphylaktoider 
Natur Purpura herbeifiihrt, wahrend eine latente Tuberkulose die Sympto­
matologie der Erkrankung in bestimmter Weise modifiziert. SchlieBlich 
darf nicht unerwahnt bleiben; daB auch von Fallen von Morbus Werlhof 
angegeben wird, daB sie infolge Aufstehens rezidivieren konnen. 

Die Frage der Purpura fulminans. 
Wahrend man in del' Regel schon auf Grund der klinischen Mani­

festationen in der Lage ist, zu entscheiden, ob eine Purpuraaffektion dem 
thrombopenischen oder athrombopenischen Typus angehort, ist dies bei 
der Purpura fulminans (Henoch) nicht ohne weiteres der Fall. Als 
Henoch das Krankheitsbild besehrieb, hatte er jedenfalls ein Ereignis im 
Auge, dem er eine selbstandige Stellung zuweisen zu miissen glaubte. Die 
Zahl der FaIle, die nach modernen Gesichtspunkten untersueht wurden, 
ist klein. Trotzdem lohnt es sieh, del' nosologischen Stellung der P. ful­
minans etwas naher zu treten. In dem einzigen FaIle, den Glanzmann 
beschreibt, handelt es sich um eine Meningokokkenmeningi tis, bei 
der die Purpura sekundar auftrat. Der Kranke, ein 21/Jahriges Kind, 
war am 22. VIII. 1915 mit Fieber und Durchfallen, letztere mit reiehliehell 
Beimengungen von Blut und gelbliehell, eiweiBartigen Massen, erkrankt. Bei 
del' Aufnahme in die Kinderklinik der Chai-ite, 3 Tage spater, fanden sieh 
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bei dem grazilen, etwas abgemagerten J ungen mit Zeichen von Rhachitis 
zunachst keine charakteristischen Befunde,abgesehen von fieberhaftem 
Allgemeinzustand. Es bestand keine Nackensteifigkeit. 4 Tage nach Be­
ginn der Erkrankung waren fnih Gesicht, Ohren, ein Arm mit Hautblu­
tungen bis Zehnpfennigstiickgr.oBe iibersat, auch in den Conjunctiven der 
Bulbi bestanden kleine Hamorrhagien. Weiterhin traten Blutungen an 
den Ober- und Unterschenkeln auf, eine rechtsseitige Facialisparese, kon­
jugierte Deviation der Bulbi nach links, zunehmende Cyanose, untastbarer 
Puis, kalte Extremitaten, Exitus. Der Blutbefund ergab leichte Herab­
setzung der Erythrocyten und des Hamoglobingehaltes, Leukocyten 
36000, Plattchen 136816. ,Die mikroskopische Besichtigung des Blutbildes 
ergab Verschiebwlg des Blutbildes nach links im Arnethschen Sinne, keine 
Eosinophilen und Mastzellen. Die Neutrophilen zeigten in einem sehr 
groBen PrCJzentsatz vakuolare Degeneration. Die Gesamtprozentzahl der 
Neutrophilen war 82, der Lymphocyten 12, der Monocyten 6. 

Als bemerkenswert sei die vakuolare Degeneration der Leuko­
cyten hervorgehoben, die sich ebenfalls in einem von Umber veroffent­
lichten Meningitisfalle fand, der infolge seiner Hautblutungen bei fehlender 
Nackensteifigkeit zu Fleckfiebel'verdacht AnlaB gegeben hatte. In dem von 
mir erhobenen Blutbefunde war aueh hier die vakuolare Degeneration 
der Leukocyten, die kein haufiges Ereignis ist, auffallend. lch fand sie 
spater auch in einem FaIle von Endokarditis mit Purpura. 

Betrachtet man den Glanzmannschen Fall unter Beriicksichtigung 
der urspriingllchen Henochschen Angaben, so kann man sieh des Ge­
dankens nicht erwehren, daB dieser Fall als "fulminans" in Riicksicht auf 
den Verlauf der Meningokokkensepsis wohl bezeichnet werden kann, nicht 
aber wegen des Verlaufs der Purpura, die an sich wohl nicht zur Todes­
ursache wurde. 

lch wiirde mich nicht fiir bel'echtigt halten, auf Grund dieses FaUes 
die Purpura fulminans der anaphylaktoiden Gruppe zuzuweisen, wenn 
siGh nicht in del' Literatur ein weiterer eingehend beobaehteter Fall vor­
fande, der auf der Soltmannschen Abteilung beobachtet und von Risel 
beschrieben wurde. Der fast fieberfrei verlaufende Fall betrifft ainen Kna­
ben von 3 Jahrenund 10 Monaten am 16. Tage nach Scharlach. Beginn mit 
Nasenbluten und Hauthamorrhagien, die ziemlich symmetrisch zuerst an 
den Extremitaten, dann am Riicken auftraten. Die Mutter suchte den 
Arzt mit dem Kinde auf, obwohl der Junge ganz munter spielte. Die 
Hauthamorrhagien lokalisieren sich fast ausschlieBlich auf die Riickseite 
des Korpers, gewinnen sehr schnell eine kolossale Ausdehnung, lassen aber 
die distalen Teile der Finger und Zehen frei. Zu makroskopisch sichtbarer 
Blasenbildung kommt es nur an der einen Zehe. Ohne daB Blutungen aus 
Nase, Mund, Darm- und Urogenitalapparat aufgetreten waren - nur kurz 
vor dem Tode traten auch Blutungen unter der Schleimhaut des Mundes 
auf -, erfolgte der Tod 48 Stunden nach dem ersten Auftreten der Hi~ 
morrhagien. Die eine halbe Stunde vor dem Tode festgestellte Temperatur 
betrug 350, die Hochsttemperatur am Abend vorher war 38,4°. 
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Sektion und bakteriologische Untersuchung ergaben keine 
atiologischen Momente. Das Resultat der Blutuntersuchung ist folgen­
des: Rote 5,18 Millionen, weiBe 38120, Polynucleare 83,3 Proz., Lympho­
cyten lO,4, Munocyten 2,1, Eosinophile 0, Basophile 2,1, Myelocyten 2,1. 
Der zur Blutuntersuchung notwendige Ohrlappchenschnitt blutete nicht 
abnorm. Ober die Blutplattchen wird folgendes gesagt: Sie sind ziem-' 
lich gleichmaBig groB, einzeln liegend, und nich t wes en tlich vermehrt. 

Zweifellos ist durch den Fall Risels der Beweis erbracht, daB man 
die Purpura fulminans dem athrombopenischen Symptomen­
komplex unterordnen kann. Damit ist aber die nosologische 
Stellung del' P. fulminans noch nicht geniigehd gekUirt. In seine:tn Lehr­
buche gibt Henoch an, daB sich der erste del' von ihm wiedergegebenen 
FaIle 2 Tage nach del' vollstandigen Krise einer Pneumonie entwickelte, 
der zweite 11/2 Wochen nach einem ganz leichten Scharlach. Fiir 2 andere 
FaIle fehlte jeder atiologische Anhalt. Risels Fall entwickelte sich am 
16. Tag nach Scharlach. Hamorrhagische Diathesen in Form von Purpura 
aIs Machkrankheit nach Scharlach in nicht fulminanter Form sind im iibri­
gen bekanllt. Sie entwickeln sich nach Henoch in der 2. bis ,4. Woche 
nach der Eruption, ohne daB der bisherige Krankheitsverlauf wesentlich 
von der ~orm Abweichendes geboten hatte. Abgesehen von einem Fall 
von P. fulminans war del' Ausgang stets gliicklich. 

Schwierig wird die Einordnung der P. fulminans weiter dadurch, daB 
Hutinel sie unter "Purpuras infectieux suraigus et foudroyants" auffiihrt, 
aIs Teil der "Purpuras infectieux" (mit den Blutcharakteren der P. hae­
morrhagica I). 

Man muB also den SchluB machen, daB heute noch die Purpura 
fulminans atiologisch scheinbar different bedingte Krank­
heitszustande umfaBt, die auBerdem im Blutverhalten ver­
schiedenen, thrombopenischen wie athrombopenischen Cha­
rakter aufweisen konnen. Es wird wohl der atiologischen Forschung 
vorbehalten bleiben, hier Licht zu schaffen. Bis dahin bleibt die P. fui­
minans Symptomenkomplex und Problem! 

Morbus Werlhof. 
Die lateinische Originalkrankengeschichte des "Mol' bus maculos us 

haemorrhagicus" in Werlhofs "Excerpta e commercio Norico", 
1731 bis 1745, lautet mit nebensa('hlichen Auslassungen iibersetzt wie folgt: 

Ein erwachsenes, kraftiges Madchen bekam, ohne vorhergegangene ersicht­
liche Ursache, neulich gegen die Zeit der Menstruation pliitzlich ungeheures Nasen­
bluten. Es floB helles, aber libelriechendes Blut zugleich mit blutigem Speichel 
von dickem, sehr schwarzem Blut. Dazu kamen sogleich am Rals und an den 
Armen Flecken, teils schwarz, teils veilchenblau oder purpurrot, wie man sie oft 
bei malignen Blattern sieht. Der rasche Verfall der Krafte und die mir recht 
bekannte Art dieser Beltenen Fleckenkrankheit mit Blutungen, liber die bei den 
medizinischen Schriftstellern wenig verh!\,lldelt wird, verboten eine Venaeseotio . 
. . . Die zweifache Blutung durch die Nase und den Speichel dauerte ununter­
brochen fort. Die Ohnmachten und das Erkalten der Extremitaten, verbunden 
mit schwaohem und sehr schnellem Pulsschlag, verlangten ein wirksameres Ein-
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greifen, als auch die Zahl der Flecken sich vermehrte und die ganze Umgebung 
beider Augen, des Nasenriickens und die Haut urn Mund und Kinn mit einer 
lividschwarzlichen Farbung, wie infolge eines Sto.6es, iiberzogen waren ... 

Das Nasenbluten kam an diesem Tag allmahlich zum Stehen, der Speichel­
flu.6 nahm ab und hOrte am folgenden Tage auf, Ohnmachten kamen nicht wieder. 
Die Flecken, zugleich' mit der Blasse des Gesichts, nahmen taglich mehr eine rot­
liche, dann eine blasse Farbe an und verschwanden am 7. Tag, an dem auch der 
PuIs seine natiirliche Bewegungswcise wieder gefunden hatte;. die Krafte steUten 
sich ungefahr in gleichem Schritt mit der Gesundheit voUstandig wieder her, 
wenn auch die Menstruation nicht zur regelmiiBigen Zeit kam, was bei Blutungen 
nicht ungewohnlich ist. 

Del' Ur-Werlhof stellt also, wie man sieht, ein akutes Ereignis dar. 
You George Minot wird del' Morbus maculosus Werlhofii, die 

Purpura haemorrhagica, folgendermaBen definiert: 
Es handelt sich um einen Zustand, der in der schwereren Form charak­

terisiert wird: durch Schleimhautblutungen, Petechien oder Ekchymosen 
der Raut, eine stark reduzierte Plattchenzahl (Denys), eine sehr verlan­
gerte Blutungszeit und eine Irretraktilitat des Blutgerinnsels. Die Blut­
gerinnungszeit ist normal oder nul' wenig abweichend. 

In del' milderen Form treten Ekchymosen nur infolge Trauma auf, 
oder starke Blutungen infolge einer lokalen Ursache; dagegen sind die an­
deren eben erwahnten Chara.kteristica zwar yorhanden, abel' nicht so stark 
ausgebildet. 

Ich fUge die charakteristischen Eigensehaften des Blutes in del' Form, 
in der Rayem sie mitteiIt, hinzu: 

1. Abwesenheit von bemerkenswerten anatomischen Veranderungen 
derrotenBlutkorperchen. 

2. Die betrachtliche Verminderung del' PIa ttchenzahl; diejenigen, die 
vorhanden sind, zeigen oft abnol'me GroBe. 

3. Fehlen von konstanten Veranderungen del' weiBen Blutkorperchen. 
4. Normale Gerinnbarkeit des Blutes. 
5. Fehlen del' Abscheidung von Serum, eine Eigenschaft, die darauf 

beruht, daB das Blutgerinnsel die normale Fahigkeit, sich zu retra­
hieren, verloren hat. 

Dber den naheren Veriauf del' Krankheit und ihre nosologische Stellung 
gebe ich zunachst E. Frank das Wort, dem wir eine Anzahl ausfiihrlicher 
Aufsiitze verdanken, die fUr die nachste Zeit mit die Grundlage fiir die zu 
erwartende Diskussion bilden werden. Die "essentielle Thrombopenie" vel" 
liiuft in mehrwochigen Attacken, die durch lange Zwischenraume scheinbar 
volliger Gesundheit getrennt sind, oder in einer mehr kontinuierlichen Form 
mit dauernder Neigung zu Blutungen, die sich nur zeitweise verstiirkt. 

Epistaxis, Blutungen aus dem Zahnfleisch und aus Lippenrhagaden 
sind gewohnlich von Anfang an vorhanden. .:sei weiblichen Kranken kon­
nen starke' und langdauernde Menorrhagien in den Vordergrund treten. 
Ferner sind nicht selten Blutungen aus dem Magendarmkanal und 
Hamaturien. Bei Blutungen in das cutane und subcutane Gewebe kommt 
es zum P~lI'puraexanthem. Die Blutungsperioden konnen zum Teil mit 
leichten, seltener auch mit hoheren Temperatursteigerungen einhergehell; 



Die Purpuraerkrankungen. 73 

in del' Regel fehlen sie. Wahrend die Purpura haemorrhagica illl allgemei­
nen in del' Literatur als eine erworbene transitorische Krankheit bezeichnet 
wird, kann sie nach Frank von einem bestimmten Zeitpunkte ab den Be­
fallenen, wie etwa ein Diabetes melitus, durch sein ganzes ferneres Leben 
begleiten, nicht selten diesem Leben schlieBlich das Ziel setzend. 

Denys, Hayem, Bensaude und Rivet haben die chronische Form 
del' Purpura haemorrhagica eingehend gewiirdigt. E. Frank fiigt 3 Kran­
kengeschichten an, bei denen die ersten Symptome im 12. Lebensjahr auf­
traten. Auf Grund seiner Untersuchungen kommt Frank zu del' tJber­
zeugung, daB ,,4 Verlaufstypen des idiopathischen Morbus 
Werlhof zu unterscheiden sind": 

1. Dieintermittierende Thrombopenie. Das Blutbild ist'normal, 
die Plattchcn fehlen nul' zurZeit del' meist mehrere Wochendauernden Blu­
tungsattacken, im Intervall steigen sie wieder erheblich an. 

2. Die kontinuierliche Throm bopenie. Die Plattchen sind 
dauernd hochst spariich, meist in Form einiger Riesenexemplare im Blute 
vertreten. Dementsprechend findet man eine dauernde N eigung zu Ha­
morrhagien, die sich, auch wenn spontane Blutungen eine Zeitlang fehlen, 
bei Anlegung del' Stauungsbinde odeI' Priifung del' Blutungsdauer jeder­
zeit demonstrieren laBt. Das Blutbild zeigt meist den Charakter del' 
Chloroanamie. Die Zahl del' Leukocyten pflegt normal zu sein, die Lympho­
cyten konnen bereits eine leichtere Tendenz zur Vermehrung zeigen. 

Bei diesen beiden Formen handelt es sich nach Frank urn eine iso­
lierte Schadigung del' Megakaryocyten resp. del' Plattchen. Entweder ist 
die Zahl del' Riesenzellen im Marke temporal' odeI' dauernd stark herab­
gesetzt, odeI' abel' es unterbleibt die Abschniirung del' Protoplasmasegmente 
und Pseudopodien, die als Plattchen ins Blut iibertreten. 

3. Die kontilluierliche Thrombopenie lauft nach langerer 
Zeit in das Bild del' aplastischen Anamie aus. 1m Blute fehlen 
dann nicht mehr nur die Plattchen, sondeI'll auch die polynuclearen und 
eosinophilen Zellen schwinden immer mehr. Das Mark ist bei del' Autopsie 
Fettmark mit fehlenden Megakaryocyten und Granulocyten und Vermeh­
rung del' kleinen Lymphocyten. 

4. Die Krankheit verlauft ohne Vorstadium von Anfang 
an als aplastische Anamie. AHe farblosen Elemente auBer den 
Lymphocyten schwinden aus dem Blute, zu allererst die Plattchen, abel' 
nul' wenig nachzeitig die Leukocyten. 

Frank schlagt VOl', den Ausdruck aplastische Anamie durch "ha­
morrhagische Aleukie" zu ersetzen. Er definiert sie als eine primare 
Leukomyelotoxikose mit sekundarer, teils posthamorr.hagischer, teils mye­
lophthisischer Anamie. Frank sieht in ihr eine wohlumschriebene Krank­
heit. Sie ist nach ihm nicht Abart beliebiger sekundarer Anamie odeI' del' 
Biermer-Ehrlichschen perniziosen Anamie. Er ist del' Ansicht, daB 
eine posthamorrhagische Anamie beliebiger Atiologie niemals zur Aleukie 
fiihrt. Starke Blutverluste, die als Ursache einer Markerschopfung gedeutet 
sind, werden von ihm als Symptome einer bereits bestehenden Aleukie 
infolge Plattchenmangels aufgefaBt. Auf den pathogenetischen Zusammen-
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hang zwischen Plattchenmangel und Blutungen wird besonders eingegan­
gen werden. 

Frank sucht nun die Wurzel der konstitutionellen Purpura oder 
"Pseudohamophilie" im Knochenmark und zwar in der mangelnden 
Produktion von Plattchen. Er bezeichnet daher die Krankheit, 
gleichviel ob sie intermittierend oder kontinuierlich auf tritt, als "Blut­
plattchenmangelkrankhei t", essen tielle Throm bopenie. 

Auf einem ahnlichen Boden bezuglich der Stellung des Morbus Wel'l­
hof steht E. Glanzmann. Er nimmt ebenfalls an, daB es sich beim idio­
pathischen Werlhof wahrscheinlich um eincn primaren Schwund der Me­
gakaryocyten handelt, dem sich ein Granulocyten- und schlieBlich ein 
Erythrocytenschwund unter dem Bilde einer aplastischen Anamie an­
schlieBen kann. 

° 1m Gegensatz zu diesen Autoren glaubte Rayem einen Untergang 
der Plattchen infolge Agglutination im peripheren Blute annehmen zu 
mussen, und zwar im Rinblicke auf Erscheinungen von hamoIThagischer 
Diathese, die man bei Runden beobachtet hatte, denen Rinderserum intl'a­
venos injiziert wurde. Rayem fiihrte das entstandene Krankheitsbild 
auf eine agglutiniel'ende Wirkung des Rinderserums auf die Plattchen 
zuruck. Gelegentlich der Besprechung eines Falles von Variole hemorrha­
gique primitive stellt er seine Theorie in Gegensatz zu derjenigen Wei­
gerts, der eine mikrobische Embolie annahm. "Die Gegenwart von Mi­
kroben selbst in reicher Menge im Bereiche der hamorrhagischen Herde 
zeigt nicht zwingend an, daB diese Herde Folgen von Mikrobenembolien 
sind. Die im Blute vorhandenen Mikroben konnen im Bereiche dieser 
Herde angehalten sein und sich wie in einem locus minoris resistentiae 
vermehren. " 

Zu einer noch anderen° Auffassung gelangt neuerdings Paul Kaznel­
son. Dieser Autol'nimmt an, daB dieessentielle Thrombopenie durch 
abnorm starke Einschmelzung der Blutplattchen (Thrombo­
lyse) in der Milz bedingt ist. Er sagt: "Fiir die Erklarung der Thrombo­
penie gibt es nur zwei Moglichkeiten. Entweder es werden zu wenig 
Blutplattchen gebildet, oder es werden zu viele zerstort, letzteres sei. es 

a) infolge einer fehlerhaften Anlage oder 
b) durch eine schiidigende Noxe." 
Er glaubt nicht, daB zu wenig Bluttplattchen gebildet werden. Hier­

g"gen spricht nach seiner Ansicht das Vorherrschen der Riesenformen 
unter den wenigen vorhandenen Blutplattchen, die man bei der essentiellen 
Thrombopenie findet, da diese groBen Thrombocyten meist nur bei star­
kerer Vermehrung der Blutplattchen, z. B. nach Blutungen ge­
funden werden, also bei besonders gesteigerter Regeneration. lch kann 
diese Auffassung insofern bestatigen, als ich in einem FaIle von pernizioser 
Anamie mit ausgesprochen regenerativen Blutsymptomen besonders zahl­
reiche und schon ausgebildete Formen von Riesenblutplattchen fand. 
Gagen die Annahme einer fehlerhaften Anlage der Plattchen spricht del' 
Befund Fonios, wonach die wenigen vorhandenen Blutplattchen einer 
Purpura idiopathica ganz normale Funktionsfahigkeit besitzen. 
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So bleibt ihm als wahrscheinlichste ErkHirung eine abnorm starke Throm­
bolyse. Er glaubt nicht, daB diese im Blut stattfindet. Das Serum seiner 
Kmnken zeigte keine losenden Eigenschaften gegeniiber den Plattchen 
eines Gesunden, und die Agglutination von Blutplattchen durch das Serum 
der Kranken war nicht starker als durch ein anderes Normalserum. Er 
kommt zu dem SchluB, daB es die Milz ist, die analog ihrer hamolytischen 
Funktion eine thrombolytische Funktion ausiibt, dementsprechend er 
seine Falle als splenogene throm bolytische Purpura ansieht. In 
dem Falle einer Frau, die schon seit 10 Jahren an schweren Blutungen 
litt, wurde die Milz exstirpiert. Der unmittelbare Erfolg dieser Operation 
war iibelTaschend giinstig. Die Zahl der Thrombocyten vermehrte sich 
mit einem Schlage von 300 auf liber 1/: Million im Kubikmillimeter, und 
der Blutkuchen gewann die friiher nicht vorhandene Fahigkeit wieder, 
sich geniigend stark zu contrahieren. Parallel mit diesen beiden Erschei­
nungen verschwand die hamorrhagische Diathese vollstandig. Weitere 
Einzelheiten werden im Kapitel iiber Therapie angefiihrt. 

Was das Blutverhalten der idiopathischen Purpura hae­
morr hagica betrifft, so beschaftigt sich besonders Minot mit der Frage 
des Verhaltens der Erythrocyten mit Substantia granulo-fila­
mentosa. Diese "reticulated red blood cells", wie sie die Amerikaner 
nennen, werden bekanntlich mit Hilfe der Vitalfarbung zur Darstellung 
gebracht. Sie sind ein normaler Bestandteil des Blutes, nach Minot 
libersteigen sie beim Gesunden n~cht 1 Proz. der roten Zellen, nach an­
deren Angaben sind es weniger. Ihre Bedeutung liegt darin, daB man in 
ihnen die Jugendform der roten Blutscheiben erblickt und aus der Prozent­
zahl ihres Vorhandensems Schliisse auf die Form del' Regeneration des 
roten Blutes macht. Minot fand in einem besonders hierauf von ihm 
beobachteten FaIle dauernd hohe Zahlen. Er beobachtete bis 19 Proz. 
Kurz nach einer Transfusion fand er ein Absinken dieser Zellen, dem 
einige Tage spater ein Anstieg folgte, der zu erwarten war, wenn das trans­
funmerte Blut eine stimulierende Wirkung auf das Knochenmark ausiibte. 
Er zitiert die Beboachtungen von Vogel und McCurdy, dIe dem Ver­
halten der Zellen mit Substantia granulo-filamentosa nach Bluttrans­
fusionen bei pernizioser Anamie besondere Aufmerksamkeit schenken. Von 
ihren mit Transfusion behandelten Fallen zeigten diejenigen, die mit nach­
haltigstem Erfolg behandelt wurden, einige Tage nach der Transfusion 
einen hohen Anstieg diesel' Zellen, und z\var bis 21 Proz. Minot stellt sich 
auf den Standpunkt von Vaquez, daB die Abwesenheit del' retiku­
lierten Zellen ein starkes Argument fiir die Diagnose aplastischer Ver­
anderungen im Knochenmark ist. Er glaubt, daB man in zweifelhaften 
Fallen durch die Zahlung der retikulierten Zellen die Purpura haemor­
rhagica von der aplastischen Anamie, die mit symptomatischer Purpura 
haemorrhagica einhergeht, trennen kann. Die in Frage stehenden 
Zellen waren in zwei Fallen mit aplastischem Knochenmark, das er 
untersuchte, vermindert. Einer der Falle, eine autoptisch sicher­
gestellte aplastische Anamie, zeigte in melu:eren Praparaten keine reti­
kulierten Zellen. Der andere Fall einer Benzolvergiftung zeigte anfang-
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lich auBerordentliche Seltenheit der retikulierten ZeIlen; nachdem aber 
5 Tl'ansfusionen mit gutem Erfolge angewandt waren, erreichten sie 
die Zahl von 3 Proz. Hierher wiirde auch ein Fall von Musser gehoren. 
Es handelt sich um eine 47jahrige Kranke, deren Leiden in 2 Monaten 
zum Tode fiihrte .. Bluthusten, Nasenbluten, Hauthamorrhagien nach 
leichten Traumen waren die einleitenden Symptome. Bei der Aufnahme 
4 Tage vor dem'Tode fanden sich Blutungen an den Extremitaten, ferner 
Fieber. 1m Blut: Erythrocyten 1,39 Millionen, Hamoglobin 21 Proz., 
Leukocyten 1950, "kleine und groBe" Lymphocyten 89 Proz, polynucleare 
Neutrophile 11 Proz. Keine Substantia granulo-filamentosa bei Vitalfar­
bung. Zum SchluB stellten sich Darmblutungen ein. Die Blutgerinnungs­
zeit und die Blutungszeit waren betrachtlich verlangert. Musser nimmt 
an, daB die Purpura haemorrhagica hier symptomatisch war bei zugrunde­
liegender aplastischer Anamie. 

Besondere Beziehungen suchte man seit langerer Zeit- zwischen' dem 
Gehalt des Blutes an Zellen mit Substantia granulo-filamen­
tosa und der Widerstandsfahigkeit del' Erythrocyten gegen, 
ii ber anisotonischer Kochsalzlosung. Die retikulierten Zellen wur­
den bald fiir besonders liidierbar, bald fiir besonders resistent gehalten. 
Nach Pepper und Peets Literaturdurchsicht konnte man die Anschauung 
gewinnen, daB die retikulierten Zellen groBere Widerstandsfahigkeit gegen 
hiimolytische Agentien zeigen als die iibrigen Erythrocyten, ohne daB 
jedoch, wie die genannten Autoren konstatieren, ein hinlanglich befriedi­
gender Beweis hierfiir gefiihrt werden konnte. Pepper und Peet fanden 
in eigenen Experimenten keine konstante Differenz zwischen der Wider­
standsfahigkeit der retikulierten und der nicht retikulierten Erythrocyten 
von Kaninchenblut unter normalen und experimentellen Bedingungen. 
Neuerdings fanden W. Schultz und W. Charlton bei der Untersuchung 
einer Anzahl von Patienten mit verschiedenen Krankheitszustanden, daB 
Schwankungen der Anzahl von Erythrocyten mit Substantia granulo-fila-· 
mentosa jn gewissen Grenzen nicht von bestimmendem EinfluB auf die 
Erythrocyten~esistenz sind. Die Autoren bestimmten die minimale Re­
sistenz nach der Methode von Ham burger. Wenn Charlton starke Re­
sistenzverminderung beisymptomatischer Purpura haemorrha­
gica im FaIle einer akuten myeloischen Leukamie konsta­
tierte, so kann diese merkwiirdige Tatsache zunachst lediglich als Faktum 
ohne nachweisbare Beziehung zur symptomatischen P. haemorrhagica hin­
genommen werden. 

Die .A.tiologie des Morbus Werlhof gilt bisher als dunkel. Die Er­
wagung einer innersekretorischen StOrung ist vielleicht nicht ganz von der 
Hand zu weisen. Interessant ist, was Klinger in dieser Richtung mit 
aHem Vorbehalt iiber die Harnophilie sagt. Er verweist auf folgende 
Tatsachen: das seltenere und rneist nur abgeschwachte Vorkommen beim 
weiblichen Geschlecht; wobei die Erscheinungen wahrend Schwangerschaf-
en und zur Zeit der Geburt noch mehr zuriicktreten, wahrend im Puer­

perium haufig stii.rkere Metrorrhagien vorkommen, die Zunahme der 
Symptome einer harnorrhagischen Diathese urn die Zeit der Pubertat und 
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ihr alhnahliches Abklingen mit dem Alter, namentlich abel' die periodischen 
oder unregelmaBigen Exacerbationen. Er weist ferner auf die neueren 
Forschungen auf dem Gebiete der weiblichen Sexualpathologie hin, die 
darauf hindeuten, daB Produkte del' endocrinen Driisen, speziell des 
Corpus luteum, mit dem Auftreten protrahierter Blutungen in Zusammen­
hang stehen. 

Diesen Betrachtungen mochte ich die Ergebnisse von Blutgerinnungs­
untersuchungen an menstruierenden Personen anschlieBen, die mit der 
von mir mitgeteilten Methode ausgefiihrt wurden (HaBlinger, Phi Ii pps, 
N ill). Ein Teil der FaUe zeigte leichte Koagulationsverzogerung f ein an­
derer nicht. Die Verfolgung etwaiger derartiger physiologischer Schwan­
kungen soUte in viel groBerem Umfange durchgefiihrt werden. 

Den Klingcr8chen analogen Betrachtungen kann man beziiglich des M. 
Werlhof aufstellen, dessen nahere Beziehungen zur Hamophilie, wie unten 
gezeigt werden wird, in der neueren Literatur mehr und mehr hervortreten. 
Es ist vielleicht mehr als ein Zufall, daB del' klassische Fall von "Morbus 
maculosus haemorrhagicus" Werlhofs "circa mensium tern pus" auftrat. Vor­
wiegendes Befallensein des weiblichen Geschlechts, Betonung des Puber­
tatseinflusses, Periodizitat des Verlaufes sind zu erwahnen. Aber auch 
bei der bisher als infektiOs aufgefaBten athrombopenischen Purpura kann 
das Auftreten der Menses mit Purpurarezidiv einhergehen: Fiir eine nahere 
Definition des Zusammenhanges zwisMien den Generationsdriisen und 
Purpura fehlt es also noch an handgreiflichen Unterlagen. Wie kompli­
ziert die ~rage liegt, wird auch wieder aus der neueren Arbeit Kei tIers 
iiber vikariierende Menstruation klar, nach der auch trotz Entfer­
nung der Eierstocke ein Fortbestehen der sogenannten menstruellen Welle 
moglich scheint. 

DaB die Milz am Gefiige des pathogenetischen Zusammenhanges be­
teiligt ist, kann als erwiesen gelten, ebenso aber auch, daB sie dieselbe 
nicht allein beherrscht. 

Blutung, Blutplattchenzahl und Retraktion des Blutgerinnsels. 
Fiir den allgemeinen Zusammenhang zwischen Verminde­

rung del' Plattchenzahl und dem Auftreten von Blutungen 
werden eine Reihe von klinischen und experimentellen Erfahrungen an­
gefiihrt. Die Krankenbeobachtungen Santessons und Sellings in Fallen 
von Benzolvergiftung weisen besonders auf diesen Zusammenhang hin. 
Das Krankheitsbild, das durch eine Benzolvergiftung erzeugt wird, ist 
dem der aplastischen Anamie oder hamorrhagischen Aleukie sehr ahnlich. 
Allen Benzolfallen· gemeinsam ist das Auftreten von Purpura haemorrhagica. 
Auch skorbutoide Gingivitis und nekrotisierende Angina kommen VOl'. 
Zweifellos sind die septischen Entziindungen in der MundhOhle nicht die 
Ursache, sondern die Folge der Aleukie. 1m Blutbefund findet man wenig 
Veranderung des roten Blutbildes und hochgradige Verminderung samt­
licher farbloser Elemente, die aus dem Knochenmark stammen: Leuko­
penie, relative Lymphocytose, starkste Reduktion del' Plattchenzahl. 
Leichtere Falle von Benzolvergiftung waren lediglich durch. das Auftreten 
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von Purpuraflecken ausgezeichnet; hier bestand nur Thrombopenie. Platt­
chen und Megacaryocyten sind gegen die Einwirkung des leukomyelo­
toxischen Agens besonders empfindlich. 

Weitere klinische Erfahrungen beziehen sich auf die markschadigende 
Wirkung von Rontgenstrahlen. E. Frank teilt die Krankengeschichte 
einer 39jahrigen an myeloischer Leukamie leidenden Patientin mit, bei 
der im AnschluB an Rontgenbestrahlung eine schwere PurpUl'a haemorrha­
gica auftritt gerade in dem Moment, in dem unter dem EinfluB der Strah­
len ein glanzender Erfolg erreicht zu sein scheint. Die hamorrhagische 
Diathese halt etwa 5 W ochen an, tritt dann in ihren Erscheinungen etwas 
zuruck, kann abel' durch die Bestimmung der Blutungszeit, das Stauungs­
experiment, die Empfindlichkeit gegen StoB und Schlag und leiehte Schleim­
hautblutungen noch naeh 5 Monaten als fortexistierend erkannt werden. 
Auf der Hohe der Schleimhautblutungen fehlen die Blutplattchen vollig 
und halten sich weiterhin auf ganz niedrigen Werten (zwischen 10000 
und 20000). 

Die Frage des Zusammenhanges zwischen Neigung zu Blutungen, 
einerseits und niedrigel' Plattchenzahl andererseits ist von Duke dadUl'ch 
sozusagen zu einem handlicheren Problem gemacht worden, daB er den 
Begriff der Blutungszeit eingefiihrt hat. Er beschl'eibt die Blutungszeit­
bestimmung - ubrigens ein Kolumbusei - wie folgt: In das Ohrlappchen 
wird ein kleiner Stich gemacht und das heraustretende Blut in Abstanden 
von halben Minuten mit einem FlieBpapierstreifen aufgesogen. Der 
Fleck nach der ersten hal ben Minute soll Ibis 2 em DurchmtJl?ser haben. 
Nehmen die Tropfen rasch an GroBe ab und ist die Blutung nach Ibis 3 Mi­
nuten beendet, so wird die Blutungszeit als normal angesehen. Nehmen sie 
langsamer ab an GroBe und ist die Blutung nach 5 bis 10 Minuten beendet, 
so besteht leichte Verlangerung. Wenn der 20. Tropfen von der halben 
GroBe des ersten ist, so konstatierte Duke maBige VerUi,ngerung. 1st der 
20. Tropfen ebenso groB ala der erste, so besteht enorme Verlangerung. 
Innerhalb gewisser Grenzen hangt die Blutungszeit nicht von der GroBe 
des Stiches ab: "It is evident, that a large number of capillaries will stop 
bleeding as rapidly as a small number." Er konstatierte, daB die Blutungs­
zeit unabhangig von der Koagulationszeit ist und gab hiermit einem oft 
beobachteten klinischen Faktum einen pragnanten Ausdruck. Unter an­
derem konnte ich aus den mit meiner Methode gewonnenen Ergebnissen ala 
eines del' bemerkenSwertesten verzeichnen, daB "Blutung und Blnt­
gerinnung in ihren praktischen Beziehungen nur in sehr 
loekerem Znsammenhang stehen." Ich fiigte hinzu: "daB bei vielen 
Zustiinden die Funktionen des blutenden GefaBes unabhangig vom Ver­
halten des Blutes, selbst gestort sein mussen." Doch dieser Punkt ist an 
einer anderen Stelle zu erortern. Enorme Verlangerung der Blutungszeit 
findet man nach Duke, wenn eine starke Abnahme des Fibrinogengehaltes 
des Blutes besteht, ferner bei PUl'pUl'a haemorrhagica mit verminderter 
Plattchenzahl. Nach Dukes Erfahrnng ist die Blntungszeit normal, in 
allen Formen von athrombopenischer Purpura und bei Gelbsucht. 

Nachdem schon Selling sich auch experimentell mit der leuko-
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myelotoxischen Wirkung des Benzols beschii.ftigt hatte, ist diese Frage 
besonders von Duke eingehend studiert worden. Duke experimentierte 
an Kaninchen. Die von diesem Autor durch die Untersuchung von 18 Ka­
ninchen festgestellten Plattchenzahlen liegen zwischen 380000 und 1200000; 
durchschnittlich waren es 757000. Injizierte er Kaninchen Benzol in 
einer Dosis, die in II Tagen in einem FaIle todlich wirkte (5 Tage taglich 
2 ccm), so ergab sich zunachst eine Erhebung del' Plattchenzahl (in einem 
FaIle bis 1230000), dann rapides Absinken. Schwere Anamie entwickelte 
sich bei jede!U Tier gegen Ende des Experimentes. Das Knochenmark war 
bei del' Autopsie beinahe vollstandig aplastisch, Megakaryocyten konnten 
kaum gefunden werden. Bemerkenswert sind auch die Ergebnisse von 
Duke_mit Diphtherietoxin bei Kaninchen. Del' Einverleibung sub­
letaler Dosen folgte zunachst eine Erhebung del' Plattchenzahl, die in 
eine~ FaIle 2 Millionen erreichte, dann rapides Absinken in einem Falle 
auf 4000, endlich Riickkehr zur Norm oder Erhebung hieriiber fUr mehrere 
'rage. Auch hier schwere sekundare Anamie bei jedem Tier gegen Ende 
des Experiments. Ein Tier hatte schwere Purpura haemorrhagica wah­
rend del' Periode, in del' die Plattchenzahl am niedrigsten war. Nach 
Dukes E~perimenten ist das Diphtherietoxin in .,groBen Dosen un­
mittelbar giftig fUr das Knochenmark, moglicherweise auch fiir die Platt­
chen selbst, und verursacht ein unmittelbares Absinken del' Plattchenzahl. 
Benzol in groBen Dosen und Diphtherietoxin in sublethalen Dosen wirken 
znerst als Stimulans und dann als Gift auf die plattchenbildenden Organe 
und verursachen so zuerst einen Anstieg tmd spater ein Absinken del' 
PIa ttchenzahl. 

Weiter sind bemerkenswerte Versuche iiber das Regenerationsverhalten 
von Blutplattchen von Duke angestellt worden. Es wurde Hunden Blut 
cntzogen, defibrinierJ; und reinjiziert. Diesel' ProzeB wurde mehr­
mals bis 10 mal hintereinander vorgenommen. Die am haufigsten so be­
handeIten Tiere zeigten eine ausgesprochene Blutungsneigung. Die Blu­
tungen aus den Ohrvenen nach del' Entnahme ~um PHittchenzahlen waren 
so profus, daB sie gefaBt werden muBten. Die Blutplattchenzahlen gingen 
in den beiden ersten Versuchen auf 21300 und 33000 herunter. Die Opera­
tionswunde blutete im Gegensatz hierzu nul' wenig. Bei Tieren, die we­
niger hochgradig defibriniert wurden, bestand keine ausgesprochene Blu­
'tungsneigung. Die Blutungsneigung bei den ersten Tieren wird von Duke 
auf hochgradigen Mangel an Platte hen und Fibrinogen zuriickgefUhrt. 
Die Plattchenregeneration nach Beseitigung del' PIattchen durch Defibri­
nieren ist bemerkenswert rasch und belauft sich durchschnittIich auf etwa 
den 5.'Teil del' Gesamtzahl im Blute pro Tag. Duke nimmt danach an, 
daB die Lebensdauer del' Plattchen moglicherweise nul' wenige 
Tage betragt. Nach diesen Experimenten und nach klinischen Beobach­
tungen iiber das Verhalten del' Plattchenzahl nach Bluttransfusionen 
beim Menschen, ist anzunehmen, daB unter den gewohnIichen Lebens­
bedingungen taglich Plattchen in enormer Zahl verbraucht oder zerstort 
und wieder ergiinzt werden. Le SOUI'd und Pagniez, Ledingham und 
Bedson und Lee und Robertson zeigten, daB Kaninchen gegen Meer-
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schweinchenplattchen immunisiert werden konnen. Das Serum von sol­
chen Kaninchen verursacht in hohen Verdiinnungen makroskopisch Agglu­
tination und Lyse von Meerschweinchenplattchen, wahrend normales 
Kaninchenserum dies nur zuweilen und lediglich in der Verdiinnung 1:6 
zustande bringt. Tiere, die mit Antiplattchenserum behandelt sind, ent­
wickeln Hautpurpura und Schleimhautblutungen und zeigen eine stark 
verminderte Plattchenzahl und eine verlangerte Blutungszeit. Die Blut­
gerinnungszeit ist nur leicht verandert und das Blutgerillllsel irl'etraktil.' 
Dieser Zustand gibt ein getreues Bild der Purpura haemorrhagica. Das 
Serum von Tierell, denen Antiplattchenserum injiziert wurde, hat keine 
abnorme agglutinierende oder losende Wirkung auf die Plattchen in vivo 
oder in vitro. 

Beziiglich der Wirkung des Antiplattchenserums seien noch einige 
Einzelheiten von Le Sourd und Pagniez wiedergegeben: Die Autoren 
gewannen von Meerschweinchen Kaninchen-Antipla ttchenserum. Wenn man 
Kaninchenblut in Antiplattchenserum auffangt, so konstatiert man mei­
stens normale Blutgerinnung, aber das Blutgerinnsel bleibt irretraktil. 
LaBt man das Antiplattchenserum auf isolierte Plattchen wirken, so be­
raubt man diese ihrer "retrahierenden" Fahigkeit. Wenn man so behan­
delte Plattchen Oxalatplasma hinzufiigt, nachdem man es recalcifiziert hat, 
so bleibt das Gerinnsel irretraktil. Die Wirkung, das Gerinnsel irretraktil 
zu machen, ist spezifisch. Meerschweinchenserum, das gegen Kaninchen­
plattchen gerichtet ist, macht nur Kaninchenblut irretraktil, nicht Men 
.schen- oder Hundeblut. Achard und Aynaud zeigten, daB beim Hunde 
die Injektion zahlreicher heterogener Substanzen, besonders von Serum, 
imstande ist, derartige Phanomene hervorzurufen. Le Sourd und Pa­
gniez weisen aber darauf hin, daB nach beliebigem fremdem Serum die 
Plattchen nur fiir eine halbe Stunde aus dem Blute verschwinden; nach 
Antiplattchenserum erscheinen sie aber erst nach mehreren Stunden, bis 
24 oder 30 Stunden, wieder. Diese Differenz besteht auch gegeniiber ha­
molytischen oder Antiplasma-Meerschweinchenserum. 

Kaznelson mochte von einem "Retraktin" sprechen, dessen 
hauptsachlichste Trager die Blutplattchen sind. 

Unter Beriicksichtigung der Analogie, die zwischen Tieren, denen 
Antiplattchenserum injiziert wurde, und purpurakranken Menschen be­
steht, versuchte Minot AufschluB zu gewinnen iiber das Ver hal ten des 
Serums einer Patientin mit Purpura haemorrhagica beziig­
lich losenderooder agglutinierender Eigenschaften ihres Se­
,",ums gegeniiber anderen Menschenplattchen. Das Resultat war 
negativ. Weder die Plii.ttchen zweier normaler Personen, noch diejenigen 
eines Falles von Purpura rheumatica mit einer Plii.ttchenzahl von 290000 
wurden durch das Serum dieses Purpurahaemorrhagica-Falles gelOst 
oder agglutiniert. Ebenso negativ war das Resultat, wenn normales 
Serum mit Plii.ttchen der Purpura haemorrhagica-Kranken zusammen­
gebracht wurde. 

Die Frage der nii.heren Relation zwischen l>lii.ttchenmangel 
im Blute einerseits und abnormer Neigung zu Blutungen an-
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dererseits bedarf einer besonderen Erorterung. Hayems Vorstellung 
bieriiber war etwa foigende: 

1m Falle einer' GefaBverletzung kommt es zu"r spontanen Blutstillung 
einerseits durch die Zusammenziehung der GefaBwand, die die Ausdeh­
nung der Wunde verkleinert, andererseits durch die Bildung einer Art 
Kruorpfropfes, der entsprechend seiner Form als "cIou hemostatique" 
bezeichnet wird. Dieser Kruorpfropf besteht nicht aus weiBen Blutkorper­
chen, sondern aus Plattchen. Diese Elemente sind derart verletzlich, daB 
sie bei der Beriihrung mit den Wundrandern klebrig, koharent, werden, 
wie wenn sie mit einem FremdkOrper in Beriihrung kommen. Sie haufen 
sich an den Wundrandern an und bilden dort zunachst ein ungeniigendes 
Hindernis. Mit den festhaftenden Plattchen verkleben neue, die das flie­
Bende Blut mit ihnen in Kontakt bringt. Die Offnung der Wunde verklebt 
sich mehr und mehr und verstopft sich schlieBlich voUstandig. Zu den 
Plattchen kommen dann andere Blutelemente binzu, wahrend gleichzeitig 
Fibrin ausfallt. Es ist klar, sagt Hayem, daB in solchen Fallen, wo die 
Plattchen vermindert sind, der Kruorpfropf sich schwieriger bildet. Aber, 
fahrt er fort, es ist noch nicht erwiesen, daB Schwierigkeit der Blutstillung 
die einzige Ursache der hamorrhagischen Manifestationen ist. Man kann 
auf diese Weise das Zustandekommen von Menorrhagien verstehen oder 
von Epistaxis, wenn Lasionen der uterinen oder der nasalen Schleimhaut 
vorliegen. Schwieriger aber ist es, auf diesem Wege die Petechien und die 
Ekchymosen zu erklaren. 

Weiter als Hayem geht in dieser Richtung E. Frank. Er ist der 
Ansicht, daB auch kleine Hauthamorrhagien sich in sehr einfacher Weise 
zu der Blutplattchenarmut in Beziehung setzen lassen. Das Stauungs­
experiment zeigt, daB bei geniigender Stromverlangsamung im Gebiete 
der Capillaren und kleinen Venen in den Fallen von "konstitutioneller 
Purpura" rote Blutkorperchen sehr leicht die Blutbahn verlassen, beson­
ders bei der Einwirkung leichter Kaltereize oder auch ohne diese. Bei 
abnormen Erregbarkeitsverhaltnissen der GefaBnerven, wie sie vielleicht 
den Purpurakranken eigentiimlich sind, kommt es zur Erschlaffung der 
Capillaren und der Wande der kieinen Venen, in denen dann das Blut 
sehr langsam flieBt. Wiirde man ein solches HautgefaB unter dem Mikro­
skop betrachten, so wiirde man an der Wand sehr zahlreiche Blutplattchen 
entdecken, eine Mauer, durch die ein rotes Blutkorperchen hochstens bier 
und da bindurchschliipfen kann, um eine GefaBwandliicke zum Verlassen 
der Blutbahn zu benutzen. Fehlen die Plattchen, dann ist dem Austritt 
roter Blutkorperchen in Gebieten mit verlangsamter Blutdurchstromung 
kein Hindernis mehr entgegengestellt, und es kann die Zahl der durch feinste 
GefaBliicken austretenden roten Blutkorperchen so erheblich werden, daB 
mit bloBem Auge Blutflecke sichtbar sind. Durch ZusammenflieBen vieler 
an sich kleiner Blutpunkte kann schlieBlich eine groBe Ekchymose ent­
stehen. 

Diese Auffassung erscheint mir zu grob mechanisch. Auch R. Klin­
ger halt die Annahme vieler Autoren fUr unhaltbar, daB die Plattchen 
mechanisch infolge ihrer Klebrigkeit das Auftreten von Blutungen ver-
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hindem. Bei Stauungen. konnen Blutungen doch nur. vermieden werden, 
wenn sofort eine das ganze System innen belegende neue Wand aus Pliitt­
chen bestiinde, wozu die normalerweise vorhandenen Plattchen kaum aus­
reichen. Nach Klingers Ansicht kann nur eine abnorme Durchlassigkeit 
der Gefii.Be die Ursache der haufigen Blutaustritte sein. Er wirft die 
Frage auf: ,,1st es nicht ebenso wahrscheinlich, daB dieselbe N oxe zum 
Schwunde der Plattchen und davon unabhangig zu solchen Veranderungen 
der GefaBmembrane fiihrt, die ausreichen, die Blutaustritte zu erklaren 1" 
Gesetzt den Fall, der bestehende Schwund der Plattchen beruhe auf einem 
extremen Zerfall derselben, so k6nnten stark proteolytisch wirkende Stoffe, 
an denen die Plattchen bekanntlich reich sind, in abnormer Menge ins 
Blut kommen und dadurch eventuell eine Schadigung der GefaBmembran 
bewirken. 

Es bestehen meines Erachtens keine Bedenken, eine koordi nierte 
Sohadigung des Pliittchenapparates und der BlutgefaBe anzunehmen. 

Bestehen Beziehungen zwischen Morbus Werlhof und aplastis~her 
Aniimie7 

Die Frage des Zusammenhanges zwischen Morbus Werlhof 
und aplastischer Anamie ist, wie bereits erwiihnt wurde, gegeniiber 
dem von E. Frank vertretenen extremen Standpunkt Gegenstand der 
Diskussion geworden. Dieser Autor rechnet die aplastische Anamie 
als eine wohl umschriebene Krankheit sui generis, die nicht 
Abart beliebiger sekundiirer Aniimien oder der Biermer­
Ehrlichschen Anamie ist ohne Einschriinkung zum idiopa­
this chen Werlhof. AuBer der intermittierenden oder kontinuierlichen 
Thrombopenie bestehen nach ihm noch zwei Moglichkeiten: 

a) die kontinuierliche Thrombopenie lauft nach langerer Zeit in das 
Bild der aplastischen Aniimie aus und 

b) die Krankheit veriauft ohne VOl'stadium von Anfang an als aplasti­
sche Anamie. 

E. Frank formuliert, wie bereits ausgefiihrt, die aplastische Aniimie 
als eine primare Leukomyelotoxikose mit sekundarer, teils posthiimorrha­
gischer, teils myelophthisischer Anamie. Er priigt fiir die aplastische Ana­
mie den Ausdruck "hamorrhagische Aleukie", der besagen solI, daB 
alle farblosen myeloischen Elemente im Blut (Plattchen, Polynucleiire 
und Eosinophile) und vor aHem im Marke selbst (Megakaryocyten, Myelo­
blasten, Myelocyten, hamoglobinfreie Vorstufen) der Vernichtung anheim­
fallen. Eine posthamorrhagische Anamie beliebiger .Atiologie fiihrt nach 
ihm niemals zur Aleukie; starke Blutverluste, die etwa als Ursache einer 
Markersch6pfung gedeutet worden sind - wie z. B. auch von E hr Ii chin 
seinem FaIle -, sind Symptome der bereits bestehenden Aleukie, Folge 
des Plattchenmangels. 

Auch H. Hirschfeld nahm an, daB bei aplastischer Anamie Blu~ 
tungen vielfach nicht die Ursachen, sondem die Folgen der Anamie und 
der diese veranlassenden toxischen Schiidigung sind. 
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Die von E. Frank vertretene Auffassung, daB die aplastische Aniimie 
als eine wohl umschriebene Krankheit sui generis auf tritt, hat vieles fiir 
mch. Den Versuch Kaznelsons, anhaltende Blutungen ala Atiologie fiir 
die aplastische Anamie zu retten, muB ich als gescheitert ansehen. Sein 
Beweismaterial ist der bekannte Fall Ehrlichs aus dem Jahre 1886 
(ChariM-Annalen), die FaIle von Westenrigk, von Schur und L6wy 
und von Lucksch und Stefanowitz. Was den Fall der letztgenannten 
heiden Autoren betrifft, so ging die den Tod herbeifiihrende Blutung hier 
vom Magen aus. Der Magen war stark ausgedehnt, mit schwarzen, dick­
fliissigen Massen erfiillt, seine Schleimhaut blaB, mit zahlreichen Ekchy­
mosen besetzt. Hi~raus ergibt sich, daB; wie auch die genannten Autoren 
annehmen, eine hamorrhagische Diathese bestand. Also war die Blutung 
Folge der letzteren, nicht ihre Ursache, und somit muB das zum aplasti­
schen Blutbilde fiihrende Leiden schon vorher bestanden haben. Welcher 
Art dasselbe war, bleibt mangela naherer Angaben iiber Pliittchenverhalten 
u. a. ungeklart .. 

Auch der Fall von Westenrigk, in dem ala einziges atiologisches 
Moment fiir das Entstehen einer aplastischen Anamie sehr unregelmiiBige 
nnd reichlicheMenstrualblutungen angefiihrt werden, kann nach demkurzen 
Referat von Heiseler nicht als beweisend anerkannt werden. Sachlich 
liegt der Fall, soweit sich dies ersehen laBt, analog demjenigen Ehrlichs, 
in dem bei einer 21jahrigen Arbeiterin 18 Tage lang bestehende Uterus­
blutungen der Aufnahme vorausgingen. 

Beziiglich Schur und L6wy nehme ich an, daB Kaznelson den 
folgenden Fall meint: 

(Nr.24). P.: 57jahrige Frau. 22. Oktober 1899. - 1m Alter von 47 Jahren 
Blutbrechen. Seit 6 Jahren taglich Genitalblutungen. April 1899 Operation, an­
geblich Totalexstirpation des Uterus. Bald darauf wieder Blutllngen; auch Ab­
gang von iibelriechenden Gewebsfetzen. Sehr starke Abmagerung. Kein Fieber. 
Tumor der Portio auf die Parametrien iibergreifend. - Blutbefund: Fl. 48. Keine 
Leukocytose. Normale Zahlenverhaltnisse der Leukocyten. Keine Polychromato­
philie. Sehr Bparliche punktierte Erythrocyten. - Sektionsbefund: Carcinoma re­
cidiv. uteri exstirpati ante menses VI cum metastasibus lymphoglandularum re­
troperitonealium et renum. Pyelonephritis purulent a sinistra. Kyphoscoliosis. 
Knochenmark. Oberes Drittel rot, mit Fett gemischt. - Mikroskopisch: Meist 
Blut. Einzelne granulierte und ungranulierte Zellen. Einige wenige Kernhaltige. 
1m Methylenblau mehrere Zellen mit metachromatischen Granulis. Wenig Pig­
ment. - Hyperamisches Fettmark. 

Weiter heiBt es iiber dieBen Fall: "Die Anamie war nur Behr geringfiigig. 
Doch ist immerhin auffallend, daB die haufigen, ziemlich starken Uterusblutungen 
keine Umbildung des Markes hervorgerufen haben." 

Meiner Ansicht nach fehlt es in diesem Fall an klinischer Berechtigung, 
die Diagnose aplastische Anamie zu stellen. 

Die moderne Auffassung neigt im allgemeinen dahin, in del' BIu­
tung das Friihsymptom der eigenartigen Anamieform, nicht 
ihre Ursache zu sehen. 

Es soIl hier nicht die ganze Frage der aplastischen Anamie aufgerollt 
werden. Selbst wenn man auch auf dem Standpunkt steht, daB es ver­
schiedene Krankheitszustiinde gibt, die in eine aplastische Aniimie aus-
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laufen konnen, bleibt immer noch eine bestimmte Gruppe von Zustiinden 
bestehen, die man sozusagen ala "essentielle" aplastische Anamie abtrennen 
kann. Was Kaznelsons in diesem Sinne als "akute Aleukie" publizierten 
Fall betrifft, so ist dieser nach einer Randbemerkung Pappenheims 
moglicherweise ala primare lymphatische Leukanamie mit sekundarer 
Substitution des Myeloidgewebes zu deuten. 

Eine Zusammenfassung liber die aplastische Anamie findet sich in 
der aus del' Abteilung G. Klem perers hervorgegangenen Arbeit von E. 
B"enecke liber hamorrhagische Diathesen mit Blutplattchenschwund und 
Knochenmarkaplasie bei Jugendlichen. Klemperer braucht fUr die FaIle, 
die Frank hamorrhagische Aleukie nennt, den Ausdruck Amyelie. Er 
fuBt damit auf der Auffassung, daB die schwere Schadigung des gesamten 
Knochenmarks im Mittelpunkt des pathologischen Geschehens liegt. 

E. Benec kes FaIle sind folgende: Fall 1 betrifft ein 33/, Jahre altes Kind 
von auffallend blassem, pastosem Aussehen. Am Thorax und den Oberarmen 
fanden sich zahlreiche HautNutungen von Steoknadelkopf- bis LinsengroBe, weitere 
an der linken Daumenkuppe und auf dem reohten FuBriioken, hier von Taler. 
groBe. Die vergroBerten Tonsillen zeigten sohmierige Beliige. Am reohten weiohen 
Gaumen linsengroBe Haemorrhagie. Temperatur 38,8 o. Die Untersuohung der 
inneren Organe ergab zuniiohst keine Besonderheiten. Der Blutbefund wies 
eine degenerative Aniimie mit starker relativer Lymphocytose auf. Pliittchen 
Btark reduziert: 20665 und weniger. Aus dem BIute wurden Streptokokken ge. 
ziichtet. Kurz vor dem Tode, der nach 14tagiger Beobaohtung eintrat, hatte da.s 
Blutbild einen anderen Charakter als vorher. Die wahrend der Zwischenzeit auf 
2000 abgesunkene Leukocytenzahl hatte sich auf 10900 gehoben. Die Differential· 
zii.hlung ergab jetzt: Leukooyten, 80,6 Proz., Lymphocyten 18,8 Proz., Myelo­
cyten 0,84 Proz. Es bestanden Anisooytose, Poikilocytose mii.Bigen Grades, Poly­
chromatophilie; 2 N ormoblasten wurden gesehen. Die Blutplii.ttchen waren wie 
vorher stark vermindert: 13750. 

Pathologisoh·anatomisch fand sioh im Oberschenkelmark reines Fett· 
mark. Das Rippenmark wies noch keine Atrophie auf. Es enthielt Myelooyten 
und vereinzelte kernhaltige rote BIutkorperchen. Geringe Hii.mosiderosis der Leber. 
Keine myeloide Umwandlung der Milz. 

1m zweiten FaIle eines 17jii.hrige!l jungen Mannes dauerte die zum Tode 
fiihrende Erkrankung, vom Beginn der beobachteten Blasse ab gereohnet, ca. 
5 Woohen. Am ganzen Korper des sehr blassen Patienten fanden sich steok· 
nadelkopf- bis linsengrolle Hii.morrhagien, am linken Oberarm und auf beiden 
Fullriicken Suffusionen von blallblauer Farbe in etwa DreimarkstiioksgroBe. Es 
bestand Zahnfleischblutung aus einem sohmutzig aussehenden Ulcus im reohten 
Unterkiefer an der Stelle eines fehlenden Baokenzahnes. Ferner fanden sich ein 
Ulcus mit zerkliifteter sohmierig belegter Oberflii.che auf der !inken etwas ver­
grollerten Gaumentonsille, sowie kleine peteohiale Sohleimhautblutungen am Gaumen 
und in der linken Wangentasche. Die inneren Organe zeigten keine Symptome 
von besonderer Bedeutung. 1m BIute bestand starke Anii.mie mit Leukopenie 
nnd relativer Lymphocytose. Blutplattchen wurden kaum gesehen. Wiederholte 
intravenose Bluttransfusionen konnten den tOdlichen Ausgang nicht verhindern. 

Pathologisoh-anatomisoh fand man auller den Hautblutungen auoh 
Bubepikardiale und subendokardiale Blutungen, sowie solche ,der Blasenschleim­
haut. In den Rohrenknoohen war Fettmark. Aus den Rippen liell sich nur eino 
graurote, diinne, zellarme Fliillsigkeit pressen. Keine Hii.mosiderosis und keine 
myeloiden Herde der Leber. Kein vermehrtes BIutpigment in der Milz. 

Auch im dritten FaIle eines 188/, Jahre alten Mii.dohens dauerte die 
Krankheit VOID Beginn, der duroh Nasenbluten oharakterisiert wurde, bis zum 
Tode nur oa: 5 Woohen. Die Kranke !itt von Jugend auf oiter an Nasenbluten. 
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Spater auch sehr starke Menstruationsblutungen. Ununterbrochene Blutungen aus 
Nase, Zahn£leisch und Scheide bildeten die Veranlassung zur Krankenhausaufnahme. 
Bei der sehr blassen Patient in bestanden zur Zeit derselben an Armen und Beinen, 
weniger am Thorax viele stecknadelkopf- bis linsengro.l3e Hauthamorrhagien, 
ferner am linken Oberschenkel eine lilablau verfarbte, kleinhand£lii.chengro.l3e und 
eine kleinere Suffusion. 1m Blute: Anamie, Leukopenie, anfangs mit etwa nor­
maIer Leukocytenformel, spater mit kraftiger relativer Lymphocytose, ferner 
starker Plattchenmangel (gro.l3te Reduktion 430!). 

Pathologisch-anatomisch bestand in den Rohren\mochen noch keine 
komplette Markatrophie, sondern nur sehr weitgehende. Geringe Hamosiderosis der 
Leber. Kein Blutpigment der Milz, in der Pulpa keine myeloiden Herde. 

Der vierte Fall betrifft einen 6jahrigen Knaben, der friiher angeblich ge­
sund war. 14 Tage vor der Aufnahme begannen Blasse, Appetitlosigkeit und 
Schlafrigkeit verbunden mit einer Schwellung rechts am Halse. Bei der Unter­
suchung fanden sich zahlreiche stecknadelkopf- bis erbsengro.l3e Hauthiimorrhagien, 
die besonders auf der Brust sehr reichlich vorhanden waren. Am linken Nasen­
£liigel am Naseneingang ein blutendes, schmierig belegtes Geschwiir, ein eben­
solches am rechten Unterkiefer in der Umgebung des ersten Backenzahnes. Unter 
dem rechten Unterkiefer eine derb infiltrierte, etwa kleinwaInu.l3groBe, auf Druck 
schmerzende Driise. Petechiale Blutungen am weichen Gaumen. 1m Blute: 
Anamie, anfangs auch Leukopenie~mit relativer Lymphocytose und starkerPIattcht'm­
armut. Therapeutisch erhielt das Kind 10 Tage lang taglich 1 ccm Solarson. 
Der ZUBtand besserte sich. Zur Zeit des Abschlusses der Beobachtung war der 
Blutbefund der Norm genahert. Die Pliittchenzahl hatte sich von 4088 anfangs 
auf 300715 zum SchIu.13 erhoben. --- -

Die mitgeteilten Krankengeschichten ergeben deutlich das Bild hit­
morrhagischer Anamie mit Thrombopenie. Der Obduktionsbefund der zur 
Sektion gekommenen Falle zeigt das anatomische Bild schwerster Anamie: 
Blutungen an inneren Organen, auch Verfettungen maBigen Grades am 
Herzen, der Aortenintima, auch der Leber, aregeneratorisches Fettmark 
der langen Rohrenknochen. Sogar das Mark der kurzen Knochen ist 
wesentlich zellarmer. 1m ersten FaIle, der als einer der von Frank an­
genommenen Ubergangsfalle von der essentiellen Thrombopenie zur ha­
morrhagischen Aleukie angesehen wird, findet sich im Rippenmark noch 
keine ausgesprochene Atrophie, sonst ist sie iiberall deutlich. 

Gehen wir von dem Standpunkt aus, daB die aplastische Anamie in 
dem engeren soeben skizzierten Sinne als begrenzbare Krankheitsentitat 
aufgefaBt werden kann, so ergibt sich die zweite Frage: 1st diese "Amye­
lie" oder "hamorrhagsiche Aleukie" Endzustand des Morbus 
Werlhof, der essentiellen Thrombopenie Franks ~ 

Kaznelson nimmt hiergegen Stellung: In den meisten Fallen bestand 
nicht schon lange vor der Erkrankung eine Neigung zu Blutungen. Frank 
verfiigt, soweit mir bekannt, nicht iiber selbstbeobachtete FaIle von 
Morbus Werlhof, die als aplastische Anamie endigten. Ebensowenig ver­
mag er aus der Literatur FaIle aufzuzahlen, die langere Zeit als Morbus 
Werlhof klinisch verfolgt ~d schlieBlich klinisch und per obductionem als 
aplastische Anamie sanktioniert worden sind. Bewiesen wird lediglich, daB 
es einzelne FaIle von obduzierter Markaplasie gibt, deren Anamnese bzw. 
Beobachtung schon 8/ .. Jahre oder mehrere Jahre vor dem todlichen Aus­
gang Zeichen von hamorrhagischer Diathese ergaben. 

Das Material nun, das E. Frank bei bringt, um zu beweisen, 
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daB eine lange bestehende Thrombopenie nach langerer Zeit in das Bild 
del' aplastischen Anamie auslaufen kann, mit anderen Worten, daB zwi­
schen Morbus maculosus Werlhof und aplastischer Anamie 
ein unmittelbar'er Zusammenhang besteht, ist folgendes: Nach 
Feststellungen, die er del' Literatur entnimmt, konnen Zeichen von ha­
morrhagischer Diathese lange Zeit schon VOl' dem Ausbruch cineI' aplasti­
schen Anamie bestanden haben. Unter den Fallen, die ihm besonders 
markant erscheinen, sind es Beobachtungen von Blumenthal und La­
venson, Erkrankungsfalle von Frauen, bei denen starke und lang anhal­
tende Meno- und Metrorrhagien, die dem Ausbruch del' tadlichen Erkran­
kung schon viele Jahre vorangingen und offenbar den einzigen Ort SPOll­
taner Schleimhautblutungen bildeten, wahrend erst viel spateI' die Blu­
tungen aus Mund und Nase und subkutane Hamorrhagien slch hinzu­
gesellten. Nach Frank konnen bei Mannel'll Epistaxis odeI' Hamorrhoidal­
blutungen darauf hinweisen, daB auch schon VOl' dem Einsetzen del' aplasti­
schen Anamie eine pathologische Disposition des Organismus bestanden 
hat. Er stiitzt sich auf einen Fall von Zeri. Schon hier mochte ich ein­
fiigen, daB es etwas MiBliches hat, aus Anamnesen das Bestehen einer 
spezifischen hamorrhagischen Diathese erschlieBen zu wollen. Es ist 
jedem Kliniker gelaufig, daB die Zahl del' Falle mit anhaltender Epis­
taxis, verlangerten Menstruationsblutungen, haufig r.ezidivierenden Ha­
morrhoidalblutungen betrachtlich iiberwiegt, bei denen es ni c h t gelingt, 
eine allgemeine Starung im Sinne einer echten odeI' sogenal1lltell Pseudo­
hamophilie aufzudeeken. Die Zahl del' FaIle, die sieh als echte Hamophilie 
odeI' als Morbus maculosus entpuppen, ist durchschnittlich ganz klein. 
Immerhin muB' zugegebell werden, daB nicht in allen Fallen del' mogliche 
Zusammenhang beiseite geschoben werden kann. Blumenthal und 
Lavenson spreehen nicht von einem Zusammenhange im Sil1lle 
Franks. Zeri hat nach dem Referat von Lavenson eine Krankheits­
dauer von 3 Monaten angenommen. Schwieriger ist schon del' nach Va­
quez und Aubertin von Frank wiedergegebene Fall zu beurteilen. 

Es handelt sioh um den ErkrankungsfaU eines jungen Mensohen, der von 
Geburt an blaB und schwaohlioh war, aber erst zur Zeit der Pubertiit Zeiohen 
der Aniimie darbot. Gleicbzeitig zeigten sich zum ersten Male Ekchymosen der 
Raut. Von da ab steigerten sich aIle Erscbeinungen bls zum 19. Lebensjahr, in 
dem er an schwerster Blutarmut zugrunde ging (300000 rote Blutkorperohen). 
Purpuraflecke auf der Brust, groBe Ekchymosen an den Beinen leiteten die Ver­
Bohlimmerung ein, Zahnfleisch-, Netzhaut-, Labyrinthblutungen folgten. Das Blut­
bild War bis auf die ein wenig hohe Gesamtleukocytenzahl (5600 bis 6000) typisch 
(77 bis 82 Proz. Lymphocyten, keine Eosinophilen. keine kernhaltigen Roten, 
Feblen der Blutpliittchen). Die Autopsie ergab hochgradige Zellarmut des Marks, 
der Rohrenknochen und der Rippen. 

Zu dies em Fall ist folgendes zu sagen: War das Individuum von Ge­
burt an blaB und schwachlieh und bot es zur Zeit del' Pubertat bereitsZeichen 
der Anamie, gleichzeitig mit zum erstenmal auftretenden Ekchymosen 
del' Haut, so handelte es sieh offen bar nieht um einen Fall von chronischem 
Morbus maculosus Werlhofii .. Del' reine Morbus maculosus entwickelt sich 
ohne Prodrome del' hier bestehenden Art. 
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Bei einem weiteren Falle T iir ks handelte as sich urn einen 12 jahrigen 
fettleibigen Knaben mit hypoplastischem Genitale, der unter den Zeichen 
hochgradiger Anamie und schwerer hamorrhagischer Diathese 4 Monate 
nach Beginn ausgesprochener Krankheitserscheinung zugrunde ging. Bei 
diesem waren schon friiher haufiger Blutunterlaufungen beobachtet wor­
den. Die Beweiskraft dieses Falles ist gering, da ein autoptischer Befund 
fehlt; der Befund von 57 Proz. Lymphocyten im Blutausstrich ist auch 
nach Kaznelsons Auffassung bei dem offenbar kongenital abnormen 
Individuum nichts besonders Auffalliges. 

In einem FaIle Kleinschmidts handelt es sich um ein 41/2jahriges Miid­
chen, das bereits mit 21/2 Jahren einen Darmkatarrh mit blutigen StuWen hatte, 
3 Monate spater bemerkte man blaue Flecken auf der Raut nach Anfassen, bald 
auch ohne irgendwelchen Grund punktfOrmige Blutungen an den Extremitaten 
die sich haufig wiederholten, ehenso Nasenbluten. Erst P/'J Jahre spater konnte 
man von einem ausgesprochenen KrankheitsgefUhl reden. Das Kind ging unter 
zahlreichen Raut- und Schleimhautblutungen zugru~de mit hohem Fieber und 
hiiufigem Erbrechen. Die Obduktion ergab, daB das Knochenmark fast vollstandig 
Fettmark war, nur am Oberschenkel fand sich noch eine kleine rote Partie. Dber 
den Blutbefund laBt Eich folgendes sagen: Es wurden gezaWt 5800 Leukocyten 
also eine etwa normale Zahl, die Lymphocyten betrugen 62 Proz., ebenfalls ein 
Ergebnis, das fUr das kindliche Alter wenig abweichend ist. 

Darmkatarrh mit blutigen Stiihlen muB man als Beginn eines Morbus 
maculosus als ungewohnlich bezeichnen. Ich bin iiberzeugt, daB auch 
hier del' Morbus maculosus nicht idiopathisch, sondeI'll symptomatisch war. 

Den Fall Kohans kann ich als wenig beweiskraftig iibergehen. Fiir 
noch weniger gliicklich halte ich den Versuch des Beweises, durch angeb­
liche Zwischenformen nach E. Frank, "die man mit gleichem Recht 
noch del' Thrombopenie odeI' bereits der aplastischen Anamie zurechnen 
kann." 

Es handelt sich um einen Patienten Turks, der als Kind ofters an Nasen­
bluten litt und auch nach Verletzungen auffallend lange und stark geblutet haben 
solI. Mit dem 20. Lebensjahre hOrte das Nasenbluten auf und 2 Jahrzehnte lang 
fiihlte der Patient sich v6llig gesund. Nach so langer Pause setzte wieder hef­
tiges, oft sich wiederholendes Nasenbluten ein. Ein halbes Jahr spater bemerkte 
er zum erstenmal kleine Rautblutungen. Seit einem Jahre - es handelt sich 
um einen 42 Jahre alten Kranken - sind wiederholt auch spontane Zahnfleisch­
blutungen aufgetreten. Bei der Untersuchung bestanden keine Schleimhaut­
blutungen mehr, wohl aber zahlreiche kleine, punktformige bis erbsengroBe 
Ramorrhagien in der Raut und Mundschleimhaut. Bei der Autopsie wiesen auch 
Perikard, Pleura, Magen- und Blasenschleimhaut, Bowie die Lungen Ekchymosen 
auf. Der Blutbefund war zuerst der fur die aplastisohe Anamie typische, dooh 
stieg auffalligerweise die Zahl der weiBen Blutkorperchen von dem niedrigsten 
Wert 2500 mit dem Fortschreiten der Erkrankung schlieBlich bis auf 5980. Die 
Lymphocyten, die anfangs 66 Proz. der Gesamtzahl ausmachten, wurden auf 
30 Proz. herabgedruckt, wahrend die anfangs fehlenden Normoblasten sich schlieB­
Hch in nicht unerheblicher ZaW im Blute vorfanden. Dem entspraoh, daB das 
Knoohenmark des Oberarms, das allein untersucht wurde, abwechselnd Fett­
mark und weiches dunkles Mark enthielt, wobei das erstere etwas iiberwog. 

Der letzte der angefuhrten FaIle ist der von Massary und Weil. Seit 
3 bis 4 Monaten, dem Beginn einer Schwangerschaft, litt die stete blasse und 
schwachliche Frau taglich an Nasenblutungen, zu denen sich bald ein Purpura­
exanthem an den unteren Extremitaten gesellte. Bei der Aufnahme, 14 Tage 
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vor dem Tode, besteht Gingivalblutung, und sehr bald sickert bestiindig Blut aus 
dem Zahnfieisch. An den GliedmaBen und am Rumpfe sind zahlreiche Ekchy­
mosen und Purpurafiecke aufgetreten, der Augenhintergrund bedeckt sich mit 
Hamorrhagien und aus der Stichwunde am Finger blutet es sehr stark nach; 
der Blutkuchen retrahiert sich nicht, die Zahl der BIutplattchen ist vermindert. 
1m BIute finden sich 776000 rote Blutkorperchen (keine kernhaltigen) 5900 weiBe, 
mit 57 Proz. Polynuclearen, 1 Proz. Eosinophilen und 35 Proz. Lymphocyten. 

Bei der Obduktion wird im Oberschenkel, Oberarm und in den Rippen 
gelbes Mark angetroffen.. Bei Schnitten durch das Rippenmark fallt die Armut 
an geformten Elementen auf, aber histologisoh erwiesen sioh die Zellen vorwiegend 
als Megaloblasten und Myelocyten, dazu kommen einige polynucleare Eosinophile. 

F. Parkes- Weber, der fUr die akute aplastische Anamie den Namen 
"Aplastikamie" braucht, weist an einer Stelle besonders darauf hin, daB 
noch Zustiinde von chronischer aplastischer Anamie existieren, cha­
rakterisiert durch eine wechselnde Anamie mit fehlenden Blutregenerations­
zeichen, die zu einer besonderen Kategorie gehoren. Er schlagt die Be­
zeichnung "Hypoplastikamie" vor. Es sind nach ihm Falle aplastischer 
Anamie infolge angeborener oder erworbener Unfahigkeit der hamopoeti­
schen Gewebe auf normale oder pathologische Reize in geniigender Form 
durch Regeneration zu antworten. Letztere trennt er von solchen Zustanden 
von Hypoplastikamie, di~ als terminale Stadien verschiedener Krank­
heiten auftreten infolge ErschOpfung der hamopoetischen Funktionen des 
KnochCl~marks mit oder ohne postmortalen Befund von sogenannter gela­
tinoser oder mucoider Knochenmarksdegeneration. 

Ich bezweifle nicht, daB Zusta~de von Thrombopenie langere 
Zeit der eigentlichen aplastischen Anamie vorausgehen kon­
nen. Fiir nicht erwiescnhalteichderen Identitat mit der Werl­
hofsehen Krankhei t. leh moehte sie cher als praaplastisehe Stadien 
auffassen. Damit soIl nicht gesagt sein, daB nicht der Morbus Werlhof 
theoretisch unter Umstiinden als anamisierender ProzeB seinen Ausgang 
in Markerschopfung nehmen kann, wenn die Voraussetzungen der Mora­
witz-Blumenthalschen Versuche vorliegen. 

Sepsis, Hamorrhagien und :Knochenmarksaplasie. 

1m AnsehluB an die besprochenen Beziehungen zwischen Morbus 
Werlhof und aplastischer Anamie sei auf das Vorkommen von schweren, 
meist zum Tode fiihrenden Sepsisfallen hingewiesen, die von einzelnen 
Symptom en der hamorrhagischen Diathese begleitet sind und im Blute 
bzw. im pathologischen Befund Zeichen von Knochenmarksaplasie bieten. 
Ich fiihre als Beispiel einen auf meiner Abteilung beobaehteten Fall von 
Staphylokokkensepsis mit eigenartigen Hautveranderungen (Blutblasen), 
Leukopenie und l)mphocytiirem Blutbilde an, der von Wilhelm Koch 
publiziert ist. Es handelt sich urn einen 41 jahrigen mittelkraftigen, bei 
der Krankenhausaufnahme etwas blassen Mann, mit subikterischer Haut­
verfarbung, der akut erkrankt war, nachdem er in den letzten Wochen 
sich schlecht fiihlte und wiederholt anNasenbluten gelittenhatte. Er wurde 
am 7. Krankheitstage wegen Typhusverdacht eingeliefert. FUr die Diagnose 
Abdominaltyphus sprachen auBer dem bisherigen Verlauf der Krankheit 



Die Purpuraerkrankungen. 89 

und dem Allgemeinzustande: Benommenheit, Meteorismus, Leukopenie, 
sowie derVerlauf del' Temperatur- und Pulakurve. DieTemperaturkurve 
hatte wahrend del' Krankenhausbeobachtung bis zum Tode den Charakter 
einer Continua zwischen 39° und 40,2°. Schiittelfroste fehlten. Del' PuIs 
lag in den ersten 4 Tagen zwischen 80 und 100 in der Minute bei an­
gedeuteter Dikrotie. Abweichend waren nun auf beiden Tonsillen ober­
flachliche und von schmierigem Sekret bedeckte flache Ulceration en, die 
sich wahrend der Beobachtung entwickelten, ferner Blutblasen besonders 
auf der Raut des Riickens inmitten ~eroteter infiltrierter Umgebung 
(anfangs von 5 bis ,15 mm Durchmesser, spater mehr) , die weiterhin an 
Milzbrandkarbunkel in ihrem Aussehen erinnerten, ohne deren bakterio­
logischen Befund zu geben. Der nahere Blutbefund ergab: Vollkommenes 
Fehlen der neutrophilen und eosinophilen Leukocyten und nahezu ganz­
liches Fehlen von Blutplattchen. Die vorhandenen weiBen Blutzellen 
waren lauter Lymphocyten. Die Erythrocyten waren kraftig gefarbt und 
zeigten deutliche Anisocytose, geringe Poikilocytose. Ein einziger Erythro­
bl!\st wurde gefunden. Ein solches Blutbild konnte nur durch die Annahme 
einer starken Schadigung del' Bildungsstatte der myeloischen Blutelemente 
erklart werden. Das Femurknochenmark erwies sich bei der Obduktion 
tatsiichlich als reines Fettmark, in dem sich zwar Erythrocyten, abel' keine 
myeloischen Knochenmarkselemente nachweis en lieBen. Das Rippenmark 
wurde leider nicht untersucht. Aus dem Blute wurden einige Stunden vor 
dem Tode auf 3 Blutagarplatten Staphylokokken nachgewiesen. Del' gleiche 
Befund war vOI:.her im Blaseninhalt der Blutblasen sowie im Tonsillenbelag 
erhoben worden. Da nicht mit geniigender Wahrscheinlichkeit angenom­
men werden kann, daB die Staphylokokkensepsis Ursache der Knochen­
marksschadigung war, so wird man zu der Vermutung gedrangt,daB eine 
Abweichung schon vorher bestand, fiir deren Praexistenz sich auch aus der 
Anamnese Daten herleiten lassen. Vermutlich bestand eine Art pra­
aplastischer Zustand, der seinen Ausgang in aplastische Anamie nicht 
nahm, weil eine interkurrente Staphylokokkensepsis den Tod herbeifiihrte. 
Aus der Literatur sind von W. Koch einige Falle gesammelt, die ein ana­
loges Blutbild und ahnlichen klinischen Verlauf aufwiesen. 

Ala Erster hat Tiirk im Jahre 1907 einen Fall von Staphylokokken­
sepsis bei einer 45jahrigen Frau veroffentlicht, der klinisch dem unseren 
nicht unahnlich verlief und todlich endete: Unter anderem fanden sich neben 
geschwiirigcn Prozessen an der Unterlippe und Zungenspitze, auf del' 
Raut "lebhaft rote, erhabene, in der Mitte hiiufig mit einem Blutpunkt 
oder einer formlichen Blutblase gezeichnete Infiltrate"; im Blute fan­
den sich bei einer Gesamtzahl von 900 Leukocyten 90 Proz. Lymphocyten. 
Tiirk nahm zur Erklarung dieses merkwiirdigen Blutbildes an, daB von 
vornherein ein verkiimmerter und mangelhaft funktionsfahiger hypo­
plastischer Granulocytenapparat bestand. Die Obduktion bestatigte seine 
Annahme: In den langen Rohrenknochen fand sich Fettmark, in dem fast 
nur kleine Lymphocyten und Plasmazellen vorhanden waren; der Erythro­
cytenbildungsapparat war dagegen ziemlich normal entwickelt. 

1m AnschluB daran beschreibt Tiirk einen Fall, wo bei einem 30jiih-
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rigen Manne zunachst an eine Angina im Verlaufe eines angeblichen Typhus 
gedacht wurde, del' sich spateI' als Tonsillitis mit allgemein septi­
scher Infektion herausstellte und in Genesung iiberging; bei einer Ge­
samtzahl von 16700 Leukocyten fanden sich 84,82 Proz. Lymphocyten 
und 14,91 Proz. polynucleare Leukocyten; noch 14 Tage und auch drei 
Monate nach iib!lrstandener Erkrankung konnte Tiirk eine starke Ver­
mehrung der Lymphocyten (56,4 Proz. resp. 48,2 Proz.) feststellen; er 
schloB daraus, daB auch bei diesem Manne eine Verkiimmerung des Gra­
nulocytenapparates vorlag, jedoch nicht in dem MaBe wie im ersten FaIle 
- "kreisten doch auf der Hohe der Erkrankung im BIute 2500 Neutro­
phile pro Kubikmillimeter!" -~. daher konnte auch die Infektion iiber­
wunden werden. 

In derselben Arbeit deutet Tiirk einenFall von Schwarz im gleichen 
Sinne wie die beiden eigenen FaIle: Es haooelte sich urn ein 9jahriges 
Kind, das an einem NierenabsceB gestorben war und dessen Blut bei 600 
Leukocyten nur Lymphocyten enthielt; eine Obduktion fandnicht statt. 

Weitere FaIle werden von Stursberg und Herz angefiihrt. Offenbar 
kann eine septische Infektion bei primarer Zerstorung des Granulocytell­
appal'ates leicht FuJ3 fassen. "Es muB immer stutzig machen," sagt E. 
Frank, "wenn bei einem sept~schen Krankheitsbilde im BIute eine Leuko­
penie mij; auffallender Lymphocytose entdeckt wird. ]'ast stets wird dann 
die Sepsis als etwas Akzidentelles bei primarer toxischer Vernichtung 
(Aleukie) oder Oberwucherung (Aleukamie) des myeloischen Gewebes auf­
zufassen sein." 

Beziehungen sons tiger bekannter akut infektioser Zustiinde 
zur Purpura. 

Das Zustandekommen des WerlhofcSymptomenkomplexes bei ge­
wissen akut infektiOsen Zustanden steUte man sich im allgemeinen so VOl', 
daB die Infekte auf ..dem Wege einer intensiven Knochenmarks­
schii.digung wirken. Schema tisch dal'gestellt wiirde sich, wie in der aua 
meiner Abteilung hervorgegangenen Dissertation von C. Schmidt aus­
gefiihrt wird, folgender Kausalnexus im Sinne der Autoren ergeben: 

Infekt 

~ 
Knochenmarkschii.digung 

! 
Verminderte Plii.ttchenbildung 

J 
Thrombopenie im kreisenden Blute 

i 
Symptomatischer Morbus Werlhof. 

Unter Beriicksichtigung del' von E. Frank aufgestellten Oberlegungen 
lii.Bt sich dieses Schema fiir den Typhus abdominalis in folgender 
Weise erweitern: 
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Infekt 

L 
Hyperplasie des splello-mesaraischen Systems 

! 
Knochenmarksschadigung 

L . 
Verminderte Plattchenbildung 

I 
-} 

Thrombopenie im kreisenden Blute 

L 
Morbus Werlhof. 

Gegeniiber dem ersten Schema schiebt sich hier zwischen Infekt und 
Knochenmarksschadigung die Hyperplasie der Sinus- und Reticulo-Endo­
thelien und endotheliogenen Makrophagen in Milz und abdominellen 
Lymphapparaten ein. Del' Typhus ist danach eine splenogene (spleno­
mesaraische) Leukomyelotoxikose. 

Die Erwagungen, auf die sich Frank bei del' Aufstellung diesel' 
Theorie stiitzt, sind etwa folgende: Nach den Erfahrungen bedeutet Ent­
milzullg eine starke Reizung des Knochenmarks. Diese kommt zustande 
durch den Wegfall eines normalerweise vorhl1ndenen Milzhormons, 
das hemmend auf die Knochenmarkstatigkeit wirkt. Durch Rontgen­
bestrahlung des myeloid gewucherten Milzparenchyms dagegen werden 
groBe Hormonmengen in Freiheit gesetzt, die zur "Aleukie" auf del' 
Basis del' Knochenmarksschiidigung fiihren konnell. 

Unter "Aleukie" verstehtFrank, wie schon erwabnt, das histologi~ch­
hamatologische Syndrom, das durch Annaherung an das vollige Schwinden 
del' neutrophilen und eosinophilen Granulocyten und det: Blutplattchen 
aus dem Kreislaufe gekennzeichnet ist. Es entspricht ihm eine starkste 
Reduktion der Mutterzellen der genannten Elemente in den permanenten 
Blutbildungsherden des Erwachsenen, also der neutrophilen und eosino­
philen Myelocyten und del' Knochenmarksriesenzellen. Es handelt sich 
urn eine mit Zeichen von hamorrhagischer Diathese einhergehende Gift­
wirkung, als deren Paradigma die Benzolvergiftung aufgestellt wird. Schon 
lange wird von Naegeli behauptet, daB sich die Typhusleukopenie nicht 
durch negative Chemotoxis erklaren laBt, sondel'll mit einer toxisch be­
dingten lnsuffizienz des Knochenmarks einhergeht. Studers Versuche mit 
Typhustoxin, die fUr wenige Stunden nach der Injektion Hypoleukocytose 
spater eine Vermehrung der polymorphkel'lligen Elemente zeitigten, konnen 
allerdings mit dem Verhalten des Blutbildes beim Typhus nicht in Zusam­
menhang gesetzt werden. Man subsumiert sie heute unter die unspezifischen 
Bakterienextraktwirkungen. 

E. Frank argumentiert nun folgendermaBen: "Wenn die Leibes­
sUbstanzen des Typhusbacillus 80 ganz anders, gerade entgegengesetzt 
wirken als die Wucherung der lebenden Bacillen im TierkOrper; liegt da 
nicht der Gedanke nahe, daB die Typhusleukopenie gar nicht das unmittel­
bare Werk des BacillUS" ist, sondern daB sich hier noch ein Zwischen-
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glied einschiebt, ein in der Organisation des Korpers selbst begriin­
deter Mechanismus, der nur durch den Bacillus zur AuslOsung gebracht 
wird 1" 

AlB dieses Zwischenglied wird die groBzellige Wucherung in MHz und 
mesenteriellen Lj'mphdriisen angesehen. Die Typhusmilzschwellung 
erhalt gegeniiber dem gleichen Ereignis bei sonstigen Infektionen eine 
hahere Dignitat dadurch, daB sie Glied des pathogenetischen Kausal­
nexus wird. 

Verwandte Vorkommnisse hat man in der protozoischen Kala­
Azar-Krankheit, der spleno-mesaraischen Form der Lympho­
granulomatose, der Splenomegalie vom Typus Gaucher und 
weiteren ahnlichen Zustanden zu erblicken. 

Was die histologische Grundlage des naheren betrifft, so kommt as 
nach E. Franks Darstellung beim Typhus "in der MHz zu einer Wuche­
rung jener groBen ovalen oder runden, von Endothelien ab­
stammenden Pulpaelemente mit blaschenfOrmigem Kern, die gerade 
beim Typhus als Erythro- und Leukophagen bekannt sind." In den Me­
senterialdriisen und den Follikelaggregaten des Darmes wird eine sple­
noide Pulpa erst neu geschaffen. Der mikroskopische Vorgang besteht 
darin, daB von den Endothelien der Lymphsinus und den die Maschen 
des Reticulums bekleidenden Zellen eine Wucherung ausgeht, deren Ele­
mente von M. B. Schmidt als groBe, blasse Zellen mit chromatinarmem 
Kerne beschrieben werden, die in hohem MaBe der Phagocytose fii.hig sind. 
Oft findet man sie mit den chromatinreichen dunklen Kernen oder Kern­
triimmern von kleinen Lymphocyten geradezu iiberfiillt. Diese groBzellige 
Hyperplasie mit Phagocytose ist auf die Lymphapparate des Abdomens 
inklusive Leber ("toxische Pseudotuberkel") beschrankt. Schmidt fand 
in Cervical-, Axillar- und Inguinaldriisen nur ganz vereinzelt eine Um­
wandlung, die sich der markigen Schwellung der Darmfollikel und Mesen­
terialdriisen an die Seite setzen lii.Bt. 

Auch A. Herz ist gleich Frank der Ansicht, daB beim Typhus 
ein Toxin die Knochenmarkstatigkeit hemmt. Er unterlii.Bt es 
aber, die nahere Natur des toxischen Mechanismus zu definieren. Zum 
Zustandekommen der Blutung bei den hamorrhagischen Diathesen scheint 
nach Auffassung von A. Herz auBer dem Plattchenmangel auch 
eine Schadigung del' kleinsten GefaBe erforderlich. Er halt 
eine schadigende Wirkung auf die Arterienmedia durch die Unter­
suchungen von Wiesel u. Wiesner ffir erwiesen, "und Herrnheiser 
fand an den Endothelien del' Capillaren und Pracapillaren in allen Schichten 
der Cutis Veranderungen, die er als Ausdruck eines durch die Typhus­
bacillen, beziehungsweise deren Toxine aus- gelosten degenerativen Pro­
zesses auffaBt". 

Franks Auffassung gegeniiber gelangt P. Kaznelson zu einer anders 
gearteten pathogenetischen - Erklarung. Ich stelle wieder ein Schema 
voran, wie es sich aus der Darstellung dieses Autors ergibt: 
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Infekt 

! 
Hyperplasie des "Milzapparates" 

! 
Vermehrte Plattchenzerstorung 

! 
Thrombopenie im kreisenden Blute 

! 
Morbus Werlhof. 

Kaznelson glaubt, dem "grand syndrome hemolytique" der franzo­
Bischen Autoren ein thrombocytolytisches Syndrom an die Seite 
stellen zu mUssen. Studien iiber die Beziehungen des "Milzapparates" 
von Aschoff und Landau (reticulo-endothelialen Apparates der Milz, 
der LymphdrUsen und des Knochenmarkes und der Kupfferschen Stern­
zellen der Leber) zu den Blutplattchen fiihrten ihn zu der Oberzeugung 
daB es Krankheiten gibt, die mit verstarkter thrombocytolytischer Funk­
tion des Milzapparates einhergehen, und daB der A bdominaltyphus 
einen solchen Fall darstellt. Eine Entscheidung mUssen seiner Ansicht 
nach vor allem anatomische Untersuchungen des Knochenmarks und 
Bpeziell der Megakaryocyten bringen. Bestande eine Knochenmarks­
Bchadigung, so ware zu erwarten, daB die Zahl der Riesenzellen vermindert 
sei. Nun sind aber, - er stiitzt sich auf Aschoff - beim Typhus reich­
lich RiesenzeUenembolien in den Lungencapillaren zu finden, und "iiberall, 
wo die Embolien in den Lungen sehr reichlich waren, lieBen sich auch im 
Knochenmark diese Zellen in groBen Mengen nachweisen". 1m gleichen 
Sinne werden Knochenmarksbefunde von Schur und Lowy bei Typhus 
angefiihrt. Sprechen nun diese Befunde fiir eine starke Regeneration der 
Blutplattchen, so werden des weiteren von Kaznelson Ergebnisse G. 
Bernhardts angefiihrt, der bei 2 Fallen von Typhus einen gegeniiber der 
Norm betrachtlich vermehrten Gehalt der Milz an Blutplattchen nach~es. 

Die Blutplattchen lagen entweder frei in den Sinus oder in der Pulpa; 
dann aber auch zum groBen Teil innerhalb von Pulpazellen, nicht selten 
neben Etythrocyten und Pigment. Auch in den groBen Zellen der mesen­
terialen Lymphknoten und in den Kupfferschen Sternzellen fanden sie 
sich reichlich. 

Kaznelson selbst konnte einen Fall von hamorrhagischem Typhus 
anatomiBch untersuchen. In dem untersuchten Knochenmark des Ster­
nums fanden sich reichlichst Megakaryocyten. In Milzschnitten wurden 
dieselben Verhaltnisse gesehen, wie sie von G. Bernhardt beschrieben 
wurden: Reichlich Thrombocyten im kaum differenzierbaren Sinuspulpa­
gewebe entweder frei oder in Makrophagen eingeschlossen, oft zusammen 
mit Erythrocyten. Auch in Knochenmarksschnitten lieBen sich die Blut­
plattchen manchmal zusammen mit Roten in den Erythrophagen nach­
weisen. In einem spateren FaIle eines Typhus mit Plattchenarmut (31000) 
und allerdings sehr geringen Zeichen von Purpura fanden sich in der Milz 
Verhaltnisse wie oben. Die Lebercapillaren waren voU von groBen Makro-
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phagen, die neben Erythrocyten auch in groBen Mengen Thl'ombocyten 
enthielten. Auch die noch in situ befindlichen Kupfferzellen hatten manch­
mal Plattchen in sich eingeschlossen. 1m Knochenmark waren die Riesen­
zellen keineswegs vermindert. 

Die Ansicht Kaznelsons .bnn man weiterhin stiitzen durch Hillweis 
auf die Auffassung Arneths, daB die Linksverschiebung des neutrophilen 
Blutbildes beim Typhus eine echte ist und nicht, wie V. Schilling will, 
eine scheinbare, durch Abweichung von der normalen Polynuclearisierung 
bei der Alterung entstandene. Arneth bekampft die Behauptung Schil­
lings, daB beim Typhus die stabkernigen Zellen degenerative reif-e Formen 
mit pyknotischem Kerne seien. 

Nicht verwertbar fiir die Streitfrage ist der therapeutische Erfolg der 
Milzexstirpation, den Kaznelson in einem Falltl von Morbus Werlhof 
hatte, denn er laBt zwei Deutungen zu: Ausschaltung einer Plattchen­
untergangsstatte oder Entfernung eines die Plattchenbildung hemmenden 
Milzhormons. 

Bestatigen sich die Befunde Kaznelsons, so ist die Franksche Auf­
fassung der Pathogenese des hamorrhagischen Typhus in einem wesent­
lichen Punkt als erschiittert anzusehen. 

Es gibt nun auBer dem Typhus noch andere Infektionszustande, die 
mit hamorrhagischer Diathese und Thrombopenie einhergehen, von denen 
einige Beispiele aus der neueren Literatur angefiihrt seien. 

Glanzmann fiihrt aIs ersten einen Fall von ziemlich akut verlaufender 
lymphatischer Leukamie auf, bei dem erst in den beiden letzten 
Wochen das typische Bild eines symptomatischen Morbus Werlhof zu den 
leukamischen Veranderungen hinzutrat, nach der Annahme des Autors 
(Sektion fehlt!) zu einem Zeitpunkt, an dem die leukamischen Vel'ande­
rungen im Knochenmark offenbar einen schon erheblichen Grad erreicht 
und die Mutterzellen der Plattchen, die Megakaryocyten zum Schwund 
gebracht haben. In einem zweiten FaIle ebenfalIs einer lymphatischen 
Leukamie trat im AnschluB an eine scheinbar erfolgreiche Rontgen­
bestrahlung die hamorrhagische Diathese mit Plattchenverminderung 
starker hervor. Eine Blutung an der Ureterenmiindung fiihrte zu Ureteren­
verschluB und sekundarer Dilatation und Hydronephrose. Der Tod trat 
rasch ein. Glanzmann nimmt an, daB die unter dem EinfluB der Milz­
bestrahlung entstandenen Leukotoxine zur hochgradigen Verminderung 
der Blutplattchen und der Leukocyten und zum Bilde des Morbus Werlhof 
fiihrten. 

1m dritten der von ihm aufgefiihrten Falle handelt es sich um einen 
symptomatischen Werlhof bei der perniciosaahnlichen hamolyti­
schen Anamie eines 43 /, Jahre alten Kindes. 

Weitere nach modernen Gesichtspunkten untersuchte FaIle von 
symptomatischem Morbus Werlhof finden sich bei Duke. 

1m Fall 3 dieses Autors handelt es sich um einen 26jahrigen Phthi­
sikel'.Es traten ein: Epistaxis, Zahnfleischblutung, Blutung von einem 
Nietnagel des Daumens, Hamaturie, Melana und Hamorrhagien von 
Acnelasionen des Gesichtes, Petechien an Armen und Beinen. 
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Die Blutungszeit war enorm verlangert, iiber 2 Stunden (statt 1 bis 
3 Min. normal). Die Pliittchenzahl betrug 4000. Die Koagulationszeit war 
normal, das Gerinnsel nicht retraktil. Die Leukocytenzahl betrug 19000. 
Differentialzahlung: Polyn. 74 Proz., Ly. 16 Proz., Eos. 10 Proz .• Bas. 
o Proz. 

Symptome und Blutbefunde hielten an, bis eines Tages aIle Hamorrha­
gien ebenso plotzlich aufhorten, wie sie angefangen hatten; ebenso verhielt 
es sich mit den pathologischen Blutsymptomen. 

Wir lassen es unerortert, ob hier die Purpura ein Tuberkulosesymptom 
oder ein Akzidens war. 

Fall 7 betrifft eine schwere Purpura haemorrhagica bei einem Kind 
mit Diphtherie. 

Die Plattchenzahl betrug 3000, die Blutungszeit war extrem verlan­
gert, das Gerinnsel fest und nicht retraktil. Leukocytenzahl: 75000. Tod 
nach 2Tagen. Auf Dukes experimentelle Ergebnisse mit Diphtherietoxin 
ist bereits an anderer Stelle hingewiesen. 

1m FaIle 12 eines Mannes mit maligner Syphilis, der an Epistaxis 
litt, betrug die Plattchenzahl 65000. 

Was die Diphtherie betrifft, so weist Duke darauf hin; daB bei Ka­
llinchen der Symptomenkomplex dadurch hervorgerufen werden kann, 
daB man die Plattchenzahl mit Diphtherietoxin herabsetzt. 

Es verlohnt sich, .bei dieser Gelegenheit die Stellung, die Duke der 
Pathogenesefrage gegeniiber einnimmt, kurz zu skizzieren. Nach ihm 
spricht verschiedenes dagegen, daB die Purpura haemorrhagica durch 
Embolisierung der GefaBe mit agglutinierten Plattchen hervorgerufen wird, 
wie Hayem und Denys annehmen. DieAbwesenheit von Plattchen erklii.rt 
Blutung aus Schnittwunden durch mangelhafte Thrombenbildung. Eine 
ii.hnliche Erklarung kann fiir kleine Purpuraflecken gelten, die auf leichte 
Traumen zuriickgefiihrt werden, nicht aber fiir groBe. Duke nimmt an, 
daB Pete{lhien und Ekchymosen durch zerrissene GefaBe zustande kommen . 
. ,Ob die GefaBe in dieser Krankheit abnorm zerreiBlich sind, ist schwer zu 
:;agen." "Was die Atiologie betl-ifft, so kann man sagen, daB jeder Ein­
fluB, der die Plattchenzahl zu einem Punkte fast volliger Abwesenheit 
derselben verringert, niogliche Ursache von Purpura haemorrhagica ist." 

Von besonderem Interesse sind weiterhin FaIle von Purpura vario­
losa, wie sie von F. Riedel mitgeteilt werden. Leider fehlen in derDar­
stellung der nahere Nachweis des epidemiologischen Zusammenhangs mit 
sonstigen Variolafallen, sowie die biologische Untersuchung auf Paulsche 
Korperchen. 

Die Erkrankungen, die siimtlich tOdlich endeten, betreffen 2 Manner 
im Alter von 55 und 56 Jahren, sowie eine Frau von 40 Jahren. Die hii.­
matologischen und anatomischen Daten sind folgende: 

1m FaIle 1 eines 55jahrigen Mannes bestand Leukocytose (47000) mit 
relativer Lymphocytose, sehr starker Reduktion der polynucleiiren Neutro­
philen (1,03 Proz.) bei Linksverschiebung im Arnethschen Sinne. Ery­
throblasten zahlreich. ober Plattchen keine Angaben, jedoch wird in der 
allgemeinen Besprechung darauf hingewiesen, daB die Blutpliittchen in 
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allen Fallen sehr vermindert, kaum vorhanden waren. Ferner Bah man im 
Blutausstrich massenhaft lanzettformige grampositive Diplokokken von 
unzweifelhaftem Aussehen der Pneumokokken und ganz vereinzelte gram­
positive runde Kokken von der GroBe der Staphylokokken. Bei der Ob­
duktion zeigte das Sternum auf dem Durchschnitt lebhaft gerotetes 
Knochenmark, das Femurmark zeigte sich stark fetthaltig, fast ohne leuko­
cytare Elemente. Die Milz war nicht vergroBert, maBig derb, die Schnitt­
flache glatt, die Pulpa graurot, die Follikel undeutlich, Gewicht 192 g. 

1m Falle 2 einer 40jahrigen Frau bestand ebenfalIs Leukocytose 
(18900, 16300). Hier sank erst wahrend der Beobachtung die Zahl der 
polynuclearen Neutrophilen auf 27,93 Proz. Normoblasten waren vor­
handen, BlutpHittchen sehr vereinzelt. 

Die bakteriologische Untersuchung des bei einer Temperatur von 
37° entnommenen Blutes ergab sehr zahlreiche Pneumokokken. 

Bei der Obduktion erwies sich das Knochenmark des Femur hellrot, 
etwas fetthaltig. "Die polychromen Leukocyten fehlten so gut wie voll­
standig, Normoblasten und Megaloblasten in enormer Anzahl." 

1m dritten Falle des 56jahrigen Mannes bestand ebenfalls Leuko­
cytose (19500) mit Reduktion der polynuclaren Neutrophilen bis auf 
48,1 Proz. m:td relativer Lymphocytose. Viele Normoblasten. Die Blut­
plattchen waren sehr vermindert. Die Blutkultur ergab sehr zfthl­
reiche Kolonien eines nicht hamolysierenden Streptokokkus und zahlreiche 
Kolonien eines nicht als pathogen bekannten gramnegativen, unbeweg­
lichen, sporentragenden, plumpen, vielfach keulenformigen Stabchens. Bei 
der Obduktion war die Milz sehr klein, das Knochenmark "stark fett­
haltig und blutreich". 

Mit der Bewertung werlhofartiger Symptome in einem selbst­
beobachteten Dysenteriefall beschaftigt sich eingehend die Dissertation 
von Ch. S c h mi d t. Es handelt sich um den bakteriologisch siohergestellten 
Dysenteriefall (Shiga-Kruse-Dysenterie) bei einer 16jahrigen, fruher ge­
sunden Patientin mit Ausgang in Heilung. Zur Zeit einer Verschlimmerung 
des Krankheitszustandes, wahrend die Darmerscheinungen mit erneuter 
Heftigkeit auftreten, die Temperatur kollapsartig tief liegt, bei kleinem 
frequentem PuIs, treten ausgedehnte Hautblutungen und skorbutartige Er­
scheinungen der Mundschleimhaut auf. Leichtes Trauma, z. B. Perkus­
sionshammerschlag auf das Sternum, verursacht eine Hautblutung; auch 
im Urin laBt sich Blut nachweisen. Die Zahl der Thrombocyten ist stark 
reduziert, sie betragt auf der Hohe der Storung 2682 im Kubikmillimeter. 
Die 'Gerinnungsdauer des Venenblutes, gemessen mit der Hohlperlen­
capillarmethode von W. Schultz, ist beschleunigt, die Blutungsdauer 
nach einem Stich in das Ohrlappchen allerdings nur geringfiigig verlangert. 
Wahrend im roten Blutbild sich deutliche Anamiezeichen bemerkbar 
machen, variiert die Zahl und Zusammensetzung de' Leukocyten wahrend 
der Krankheit nur wenig. Bei starkster Reduktion der Thrombocyten 
betragt die Leukocytenzahl 6000. Differentialzahlung ergibt Lympho­
cyten 27,2 Proz., polynucleii.re Neutrophile 61,6 Proz., Monocyten 4 Proz., 
Eosinophile 7,2 Proz.; zur Zeit der Werlhofsymptome Linksverschiebung 
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des neutrophilen Blutbildes im Arnethschen Sinne. Die hohen Eosino­
philenzahlen sprechen nach der neueren Untersuchung von Ewald fur 
das Vorhandensein einer ~nkomplizierten Ruhr. Zweifelhaft ist nun, 
ob die Thrombopenie durch mangelnde Plattchenbildung oder abnorme 
Plattchenzerstorung hervorgerufen wurde. Der pathogenetische Weg fiir 
den Plattchenmangel kann nicht der sein, den Frank fiir die hiimorrhagi­
schen Zustande bei Typhus angenommen hat, denn ein der Typhuserkran­
kung analoges Verhalten des splenomesaraischen Systems ist fUr die Ruhr 
nicht bekannt. Moglicherweise konnte eine toxische Hemmung des Knochen­
marks durch Ruhrtoxin bestehen. Die Linksverschiebung des Blutbildes 
nach Arneth und der reiche Gehalt des Blutes an eosinophilen Zellen 
und Megak~ryocytenkern.en sprachen nicht gerade dafiir. Wahrscheinlicher 
war die Annahme einer abnormen PliittchenzerstOrung, fur deren Erklii­
rung toxische und anaphylaktische Wirkung in Konkurrenz stehen. Stellen 
wir uns auf den Standpunkt Glanzmanns, so wiirden wir den Fall einer 
anaphylaktoiden Purpura vor uns haben, dergestalt, daB bei einem das 
MaB der Regeneration weit iibersteigenden Thrombocytenzerfall ein werl­
hofahnliches Bild erzeugt wird. Nichts steht aber der Annahme entgegen, 
daB der supponierte abnorme Plattchenzerfall durch die Ruhrtoxine direkt 
verursacht ist. Das Blutbild tragt im iibrigen zweifelsohne das spezifische 
Geprage der Ruhr. Etwas wirklich Entscheidendes und Beweisendes sagen 
aber aIle Faktoren nicht, und man wird sich VOl' der Hand damit begnugen 
mUss en , den beobachteten Symptomenkomplex als thrombopenische Pur­
pura bei Ruhr zu bezeichnen. 

Ein weiterer Fall betrifft eine 23jiihrige weibliche Person, bei der 
sich in wenigen Tagen eine akute myeloische Leukiimie von lymphoi­
dem Charakter unter Entwicklung schwerster Werlhofsymptome aus­
bildete und in kiirzester Frist zum Exitus fiihrte. Es bestanden Haut­
blutungen und Schleimhautblutungen: Zahnfleischblutungen, blutiges Er­
brechen, blutige Stiihle. Die Blutgerinnung war normal; bei leichtem 
Beklopfen mit dem Perkussionshammer entwickelte sich auf dem Sternum 
ein handtellergroBer BluterguB. Die Thrombopenie war Behr hochgradig. 
Die Obduktion ergab,abgesehen von Blutungen der inneren Organe, grau­
braunliche Verfarbung des Femurmarkes. Mikroskopisch: Lymphoide Me­
taplasie. Die Zellen waren als Myeloblasten im Sinne N aegelis anzusehen. 
AuBerdem fanden sich im Knochenmark neben zahlreichen kernhaltigen 
roten Blutkorperchen sparliche Knochenmarksriesenzellen. Die Frage nach 
vermehrtem Plattchenuntergang in der Milz war nicht zu beantwortenj 
Man kann wohl nicht annehmen, daB die Verdrangung der Megakaryocyten 
die alleinige Ursache der Thrombopenie im Blute war, denn sie finden 
sich - wenn auch sparlich - sogar im neugebildeten metaplastischen 
Knochenmark. Es ist wahrscheinlich, daB auch eine abnorme Zerstorung 
der gebildeten Pliittchen stattgefunden hat. Vermutlich hat hier dasselbe 
spezifische Agens, das Ursache der Knochenmarksmetaplasie war, auch 
zum abnormen Plattchenuntergang gefiihrt. 

In einem FaIle von hii.morrhagischen Masern bei einem 3jahrigen 
Kinde lagen die Kriterien der- ana phylaktoiden Purpura vor: Vorhanden-
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98 Werner Schultz: 

sein von Hautblutungen, normale Blutungs- und Blutgerinnungszeit, keine 
abnorme Empfindlichkeit der GefaBe gegen Beklopfen mit dem Perkus­
sionshammer, Plattchen vermehrt. 

Die theoretischen Beziehungen dieser Krankheit sind in einem fxiiheren 
Kapitel erortert. 

Familiires Vorkommen der thrombopenischen Purpura. 
Atypische FaDe. 

Bisher lieferte im FaIle einer hamorrhagischen Diathese die bloBe 
Tatsache, daB die Blutungstendenz erblich war, einen starken Beweis fiir 
den hamophilen und gegen den Purpuracharakter der Storung. Hier 
schHigt nun eine Arbeit von Alfred F. HeB eine Bresche in unse:re bisherigen 
Anschauungen. Nach HeB gibt es eine hereditare Purpura; als 
Beweismaterial seien aus der Arbeit einige Falle angefiihrt. 

1. Edward G., 11 Jahre, leidet an haufigem Nasenbluten, blutet stark nach 
Stich en, blutete mehrere Tage nach Zahnextraktion und hat zahlreiche schwarze 
und blaue Flecken an seinem Korper. Er ist eins von 11 Kindem, von denen 
10 Knaben waren. Das Madchen ist normal. 6 von den Kindern sind gestorben, 
3 von ihnen waren Bluter; eines starb an Blutung aus der Nabelschnur, einen 
Tag alt, ein anderes mit 21/S und ein drittes mit 17 Jahren. Von den 4 leben­
den Knaben bietet nur dieser Zeichen eines Bluters. Der Vater hatte Zeichen 
von ungewohnlicher Blutung seit dem 8. Lebensjahr geboten; er hatte an haufigem 
Nasenbluten das ganze Leben gelitten und war in gefahrdeter Lage infolge einer 
Zahnextraktion gewesen. Er hat haufig Blutungen in die Raut. Sein Vater und 
seine Mutter starten im Alter von 75 und 84 Jahren und litten nie an Blutungen. 
Seine Frau und deren Eltern waren normal. 

Dieser Fall wul'de als ee>hte Purpura diagnostiziert aus der Tatsache, 
daB die Plattchen nur 62500 betrugen, das Plasma in 8 Minuten koagu­
lierte und die Blutungszeit verlanger~ war. Es waren "macroplatelets" 
vorhanden. 

2. Morris G., 61/ 2 Jahre, blutete nach Circumcision derart, daB eine Operation 
notig wurde. 1m Alter von 2 Jahren fiel er und blutete aus dem Lippenfrenulum 
so, daB arztliche Rilfe erforderlich wurde. Ungefiihr vor 2 Jahren wurde ein 
Vorderzahn gezogen. Er blutete noch 3 bis 4 Tage und verlor betriichtlich Blut. 
Kiirzlich fiel er und blutete wieder aus der Lippe. Nachdem viele Stillungs­
mittel angewendet waren, wurde die Blutung durch den Arzt gestillt, indem er 
etwas von seinem eigenen Blute applizierte. 

In dieser Familie sind 7 Kinder, 5 Madchen und 2 Knaben. Das einzige 
andere Kind, welches eine hiimorrhagische Tendenz zeigt, ist der Knabe von 
9 Jahren, der stark blutete nach der Circumcision sowie nach Zahnextraktion. 
Bei letzterer Gelegenheit blutete er 5 Tage, und viele Arzte wurden gerufen, um 
ihn anzusehen. Er hat auch hiiufiges Nasenbluten. Der Vater des Jungen gibt 
eine Geschichte starker Blutung nach Circumcision, hiiufiger Nasenblutungen und 
exzessiver Blutungen IlJl,ch Verletzungen. Er hat einen Bruder und eine Schwester, 
die gesund sind. Seine Frau ist vollkommen gesund, hat 3 Briider, die nicht 
bluten. Ihre Eltern hatten keine derartige Storung. 

Das Plasma dieses Jungen koagulierte in 10 Minuten. Die Plattchen­
zahl war 98000, die Blutungszeit verlangert. 

3. Lilian P., 18 Jahre alt; haufig Nasenbluten und Purpuraflecke"1 seit dem 
12. Lebensjahre. Die Menstruation begann mit 14 Jahren und nahm den Charakter 
profuser Riimorrhagie an, so daB das Miidchen komatos wurde und eine Trans­
fusion erhielt. 7 Monate spater bekam sic, Gangriin eines der Finger, der ampu-
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tiert werden muBte. Nasenbluten war hiiufig und Hautecchymosen gegenwiirtig.­
Vor etwas mehr als einem Jahr bestand eine FuBgelenksblutung. Die Menstruation 
war immer profus und bedrohte letzten Winter zweiinal das Leben, so daB Trans­
fusion gemacht werden muBte. 

Ihr Vater hatte hiiufiges Nasenbluten und seine Familie war bekannt als 
nNasenbluter". Einer von seinen Briidern leidet. an Nasenbluten, cine Schwester 
starb an Apoplexie im Alter von 45 Jahren. Ihre Mutter litt immer an blauen 
Flecken, wie viele GIieder ihrer Familie. Die Schwester der Mutter war ihrem 
Arzte als Bluterin bekannt und hat 5 Kinder, die aIle hiiufig aus der Nase bluten. 
Der Bruder der Mutter starb plOtzIich im Alter von 35 Jahren an Herzkrankheit. 
Lilian hat einen Bruder, der 2 oder 3 Tage vor einem Jahr nach Zahnextraktion 
blutete, einen anderen, der hiiufig Nasenbluten hat, einen dritten, der hiiufig 
schwarze und blaue Flecke hat. Sie hat 2 Schwestern, eine ist normal, die andere 
hat einen NiivU8, der sich iiber den r. Unterarm und die Hand erstreckt. 

Das Plasma dieses Madchens koagulierte in 6 bis 10 Minuten. Ihre 
Plattchenzahl war immer unter 100000, zwischen 80000 bis 90000. Ihre 
Blutungszeit war veriangert, ihre capillare Resistenzprobe deutlich positiv, 
ihre Punktionsprobe ebenfalls positiv. Gelegentlich fanden sich morpho­
logisch veranderte PHittchen. 

HeB fiihrt weiter aus, daB nach seinen Beobachtungen aus ein- und 
del'selben Familie ein mannliches Mitglied Bluter vom ha­
mophilen Typ, ein wei bliches vom Purpura-Typ sein k~nn. 
Zwei einschlagige Beobachtungen werden von ihm bescluieben. Obwohl 
es ratsam ist, meint H eB, die echte Hamophilie als eine klar definierte 
Entiilit anzusehen und von der Purpura scharf abzusondern, umfassen 
wahrscheinlich beide St6rungen verschiedene Krankheitstypen. Er weist 
darauf hin, daB es Falle gibt, die nicht klassifiziert werden kon­
nen, weil sie charakteristische Zeichen sowohl VOll Purpura 
wie von Hamophilie darbieten. 

Steiger schildert 2 Falle, die er als Morbus maculosus Weri­
hofii bezeichnet, die eine starke Verm.inderung der Gerinnungs­
fahigkeit des Blutes, herabgesetzte Viscositat und auffallend 
kleine BlutpUi,ttchenzahl aufwiesen. 

Weder Serum- noch Blut- oder Peptoninjektionen hatten bei den 
Fallen einen giinstigen EinfluB. "Fast immer hat man dabei mit einem 
lokalen Hamatom zu rechnen, " 

Fall 1 betrifIt ein 14jiihriges Miidchen, welches immer an Nasenbluten Iitt .. 
Vor einem Jahre traten vereinzelte rote Flecken am Halse und namentIich zahl­
reich an den Unterschenkeln auf. Am Tage vor der Aufnahme sehr heftiges 
Nasenbluten. 

Die Untersuchung des groBen, blassen, schlank gebauten Miidchens ergab 
blutendes Zahnfleisch, zahlreiche Blutpunkte am weichen Gaumen und an der 
Uvula, ferner blutende Lippenrhagaden, Hautblutungen am Halse, der r. Schulter, 
beiden Oberarmen, beiden Beinen, besonders den Unterschenkeln. Hiimaturie. 
Positive Blutprobe im Stuhl. Wegen zeitweise bestehender leichter Benommen­
heit wurde auch an Blutaustritte ins Gehirn gedacht. Die Milz war leicht ge­
schwollen. Anamnestisch keine Anhaltspunkte fiir Hiimophilie. Blutbefund: 
Hiimoglobin 64. Rote Blutkorperchen: 3,8 Mill. WeiBe Blutkorperchen: 8700. 
Polyn. 65 Proz., Lymphoc. 31 Proz., Eos. 3 Proz., tJbergangsformen 1 Proz., Pliitt­
chen 58000 bis 141000. Blutgerinnung aus der Vene nach Morawitz und 
Bierich stark verzogert. Retractilitiit des Gerinnsels und,Serumabscheidung stark! 
Blutviscositiit nach HeB herabgesetzt. 

7* 
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1m 2. FaIle eines 5jahrigen Kindes waren die Eltern gesund. Nach Angabe 
der Mutter blutete es bei der kleinsten Verletzung aufialIig lange. Bei einer 
Zahnextraktion habe der Arzt eine Unterbindung machen mussen. 

Seit einigen Tagen bestehen am ganzen Korper zahlreiohe blaurote Flecke. 
Zahnfleischblutungen, Nasenbluten. Ziemlich viel Erythrocyten im Urin. Blut 
im Stuhl chemisch nachweisbar. Keine Temperatursteigerung, keine Milzschwel­
lung, Blutbefund: Hiimoglobin 67. Rote Blutkorperchen: 4,5 Mill., Weil3e Blut­
korperchen 4800. Polyn. 73 Proz., Lymphoc. 21 Proz., Eos. 4 Proz. Dbergangsz. 
1,5 Proz., Basophile 0,5 Proz. Starke Verzogerung der Gerinnungsfahigkeit des 
venosen BIutes nach Morawitz und Bierich. Plattchen 120000 bis 170000, 
also herabgesetzt. Retractilitat des Gerinnsels und Serumabscheidung stark. 
Blutviscositat nach He B herabgesetzt. 

Als weiteres Beispiel der Beziehungen des Morbus Werlhof zur Hamo­
philie kann man den Fall Glanzmanns, eines 9jahrigen Jungen mit 
Bluterhel'editat und zahlreichen anamnestischen Daten fiir das Bestehen 
einer hamorrhagischen Diathese anfiihren. Die Blutuntersuchung ergab 
in diesem FaIle erheblich verlangerte Blutungszeit und Blutgerinnungszeit. 
Der Blutkuchen preBte kein Serum aus. Das Salzplasma nach W oold­
ridge-N olf blieb 24 Stunden ungeronnen', trotz Dotterzusatz. Es be­
standen ferner anamische Erscheinungen mit Leukopenie und Lympho­
cytose sowie Verminderung der Pliittchen. 

Beziiglich weiterer Fiille erinnert Glanzmann an eine Beobachtung 
von Grosz, die seiner Ansicht nach als Werlhof zu deuten ist, bei der 
GrQBvater und Vater hamophile Erscheinungen gezeigt hatten. Auch 
Beobachtungen von ScheIble und Hayem sollen hereditiire Moment.e 
aufweisen. 

Klinger schildert folgenden Fall. 
Frau K., 65 Jahre alt. Anamnese ergibt deutliche hiimophile Merkmale: 

Bei Verletzungen stets sehr lange Blutungen, namentlich nach Zahnextraktionen. 
Menstruation immer sehr lange, 16 bis 18 Tage. Mehrmals Geburten, die normal 
verliefen, wenn auch mit, angeblich groBeren' BIutverlusten. Menopause normal. 
Mutter der Pat. soIl ebenfalls an langen Menstruationsblutungen gelitten haben. 
ebenso eine Schwester. Der Vater, 2 Bruder und 5 andere Schwestern sind da­
gegen normal, ebenso 2 gesunde Kinder. Fruher Lues, daher zweimal Tot­
geburten. Pat. leidet seit 8 Tagen an unstillbarem Nasenbluten, sucht deshalb 
schlieBlich die chirurgische Klinik auf. Status nichts Besonderes, stark aniimische 
gelbliche Hautfarbe, graziler Bau. Milz und Leber ohne Befund. Durch Tam­
ponade kann die Blutung meist gestillt werden, beim Weglassen des Tampons 
setzt sie wieder von neuem ein. Nasenschleimhaut ist (in blutungsfreier Zeit 
untersucht) eher blaB, keine dilatierten GefaBe (nSympathicuslahmung" also nicht 
anzunehmen), zu bemerken! Blutentnahme etwa 8 Tage nach Aufnahme der 
Patientin, wahrend die Nasenblutungen fortdauern, immer mit Unterbrechungen. 
ergibt: Blut ist sehr dunnfiussig, mit stark gesteigerter Gerinnbarkeit. Gerinnt 
im Paraffinglas wenige Minuten nach Entnahme aus der Vene. 1m Glasrohrchen 
fast sofort. Retraktion des Koagulums fehlt vollstandig. 

Das Blutbild ergibt neben maBiger Anisocytose nichts Besonderes. 
hingegen fast vollstandiges Fehlen der Pliittchen (kaum ein sicheres in 
20 bis 25 Gesichtsfeldern). Die Blutungszeit ist nach tieferem Einstich in 
die Fingerbeere annahernd normal. (Stehen nach 5 bis 6 Minuten.) Pat. 
gibt hierbei an, daB sie aus einer gleich starken Verletzung in friiheren 
Zeiten stundenlang geblutet hiitte. Wir sehen hier somit, sagt Klinger, 
auf zweifellos hiimophiler Grundlage eine hiimorrhagische Diathese sich 
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entwickeln, die neben immer wieder auftretenden Blutungen der Nasen­
Bchleimhaut normale Blutungsteit, erhOhte Blutgerinnbarkeit und Platt­
chensch",und als wesentliche Symptome aufweist und daher unter die 
"Thrombopenien" einzureihen ware. 

Auf die FaIle von Peutz sei hier nur kurz verwiesen. 
AIle diese Beobachtungen zeigen, daB es fiir die Zukunft eigentlich 

nicht mehr angangig ist, Bluterstammbaume aufzustellen, ohne jedes 
befallene Mitglied der Familie nach modernen Gesichtspunkten untersucht 
zu haben. 

Allgemeine Therapie der Purpura. 
Die allgemeine Therapie der Purpura befaBt sich einmal mit sol­

chen Mi tteln, die man fiir geeignet hiilt, die Gerinnungsfiihigkei t des 
Blutes zu beeinflussen. Von diesem Gesichtspunkte aus muB ihre 
Anwendung als zwecklos bezeichnet werden, aus zweierlei Griinden: 
Erstens geht keine Form von Purpura mit einer ins Gewicht fallenden 
Storung der Gerinnungsfahigkeit des Blutes einher, und zweitens kann es 
von den angewandten Mitteln bis zu einem gewissen Grade fiir erwiesen 
gelten, daB sie die Gerinnungsfahigkeit des Blutes in vivo iiberhaupt nicht 
beeinflussen. In erster Linie gilt dies fiir die Kalktherapie, fiir die ich 
mit meiner Hohlperlencapillarmethode in der Lage war, den Beweis zu 
erbringen, daB bei einer innerlichen Applikation - gepriift wurde Calcium 
lacticum - eine Wirkung auf die Blutgerinnungsfahigkeit nicht zustande 
kommt. Auch fiir Gelatine mochte ich dasselbe geltend machen, denn 
wenn ich auch selbst in einzelnen Fallen, in denen bei Blutung zu thera­
peutischen Zwecken Gelatine injiziert wurde, nach der Injektion eine Be­
Bchleunigung konstatierte, so war dieses Verhalten nicht konstant, und 
derartige Versuche konnen nicht eher als beweisend angesehen werden, 
als bis das noch ungeklarte Verhaltnis zwischen Blutung und einer etwa 
durch die Blutung selbst verursachten Veranderung der Gerinnungszeit ge­
niigend erforscht ist. Eine andere Frage ist es, ob man Rich von der vis­
c08itatssteigernden und plattchenagglutinierenden Wirkung der Gelatine 
etwas zu versprechen hat. 

Ebensowenig bin ich iiberzeugt, daB Serum fiie Blutgerinnungs­
fe.higkeit auch nur'einigermaBen nachhaltig beschleunigt. Wohl aber kann 
es vorkommen, daB die Injektion derartiger Fliissigkeiten direkt AnlaB zu 
groBen lokalen Blutergiissen gibt, wenn sie bei thrombopenischer Purpura 
injiziert werden, bei denen ein schlechter GefaBschluB statthat. Das Blut 
stromt in den durch die Injektion geschaffenen, mit Fliissigkeit gefiillten 
Raum, und die Bedingungen fiir die Gerinnung des ergossenen Blutes 
werden verschlechtert, wenn hieraus eine starkere Verdiinnung seines 
Fibrinogens resultiert. 

Auch del' Versuch, die Blutgerinnungszeit durch intravenose Applika­
tion von Thrombokinase zu steigern, ist meiner Ansicht nach ein un­
tauglicher Weg, denn schon Alexander Schmidt, del' den Wirkungs­
mechanismus del' zymoplastischen Substanzen kannte, deren Begriff sich 
im wesentlichen mit dem del' Thrombokinase deckt, hatte sich davon iiber-
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zeugt, daB bei einer intravenosen Applikation eigenartige Schwankungen 
del' Gerinnungsfahigkeit des Blutes auftr&en. Er beobachtete ala Folge 
del' Injektion eine plOtzlich ungeheuer gesteigerte Gerinnungstendenz 
des Blutes, die abel' nul' kurze, oft nur nach Sekunden ~u bemessende 
Zeit anhielt, um dann in ihr Gegenteil, in einen Zustand herabgesetzter 
odeI' gar aufgehobener Gerinnungsfahigkeit umzuschlagen. Mit Hilfe meiner 
Methode konnte E. Fischel' diese Verhiiltnisse ktirvenmaBig zur Dar­
stellung bringen.. Er stellte aus Meerschweinchenlungen und -lungenpulver 
einen Extrakt her, del' eine die Blutgerinnung im Sinne Alexander S c h mid ts 
verandernde Wirkung auslibte, die sich bei diesel' Applikation mit einer 
toxischen kombinierte. Wurden reichliche Dosen von Thrombokinase in­
jiziert, so traten starkste Dyspnoe, groBte Beschleurugung del' Herzaktion, 
heftige, meist klonische Krampfe auf und del' Tod erfolgte nach 2 bis 
8 Minuten. Trat del' Tod in del' Phase del' verkiirzten Gerinnungszeit ein, 
so fanden sich bei del' Sektion Thromben im Herzen und in den Lungen­
arterien. Lokal angewandt ist Thrombokinase dagegen unbedenklich und 
ein ausgezeichnetes Blutstillungsmittel. Das Koagulen Kocher-Fonio, 
das angeblich aus Blutplattchen gewonnen wird, eignet sich fUr eine der­
artige Applikation. Auch das Cephalin gehOrt hierher. 

Wenn mit diesen Mitteln, ferner mit Serum, Gelatine und Pepton bei 
subcutaner odeI' intravenoser Applikation Erfolge erzielt wurden, so tut 
man gut, nach anderen Erklarungsmoglichkeiten zu suchen. Flir die 
anaphylaktoide Purpura denkt Glanzmann an eine "Desensibilisierung" 
im Sinne del' Anaphylaxielehre. Er denkt an einen unspezifischen Schutz, 
wie ihn Pepton, artfremdes Serum im Tierversuch beim praparierten Tier 
hervorrufen. 

Die Kalktherapie versucht man dadurch zu retten, daB man nach 
den Untersuchungen von Chiari und Januschke in den Kalksalzen eine 
Art gefaBdichtendes Agens erblickt. 

Fast noch weniger aussichtsvoll ala die bisher erwahnten Faktoren ist 
die allgemeine Anwendung del' eigentlichen Hamostyptica: Adrenalin, 
Secale cornutum usw. Hier kann as zweifellos durch eine Addition von 
Giftwirkungen zur Verstarkung del' Blutung kommen. Max Wolf beobach­
tete im AnschluB aft Secale cornutum bei orthostatischer Pmpura starke 
Blutausscheidung im Urin, betrachtliche Storung des Aligemeinbefindens 
und Fieber. lch selbst sah in einem FaIle von Masern am Tage nach einer 
Adrenalininjektion das Exanthem hamorrhagisch werden. 

Fur die Therapie del' anaphylactoiden Purpura sind die Antipyretics. 
zu nennen. Bei P. abdominalis ist Atropin Wirksam. 

Arsen ist bei den verschiedenen Formen von Purpura mit Nutzen 
gegeben worden. Del' Erfolg del' Vaccinethe~apie ist nach Don zweifel­
haft, nach Bruce, wie ich Dons AusfUhrungen entnehme, schadlich. 

Ohne sich Vorstellungen libel' den komplizierteren Mechanismus zu 
machen, griff man schon in frliheren Zeiten zur Bluttransfusion. Neuere 
Autoren legen besonderen Wert darauf, undefibriniertes Blut mit vollem 
Plattchengehalt zur Transfusion zu benutzen, in del' Hoffnung, durch den 
direkten Ersatz del' transfundierten Plattchen die Blutungsneigung EU 
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beeinflussen. Technisch ist dies auf zweierlei Wegen moglich: durch direkte 
Bluttransfusion von der A. radialis des Spenders in die V. cubitalis des 
Empfangers oder nach Auffangen des Blutes in Hirudin oder in N atrium­
citrat. (Schrumpf), Otten berg und Li bmann fiihrten 12 direkte Trans­
fusionen bei 9 Fallen von Purpura haemorrhagica aus. 2 der Patienten 
starben unbeeinfluBt, abgesehen vom Erfolg des temporaren Blutersatzes, 
6 erholten sich vollstandig, eine Patientin verlieB das Krankenhaus un­
gebessert. Das prompte Aufhoren der Hamorrhagien war in den meisten 
Fallen auffallend. Diese Erscheinung laBt keinen Zweifel, daB auBer dem 
Erfolg des Blutersatzes ein bestimmter Heilwert vorhanden war. W orauf 
der Heilwert beruht, ist noch nichi vollig klar, zweifellos hat er nichts mit 
der Wiederherstellung der Blutgerinnung zu tun, denn bei Purpura hae­
morrhagica gerinnt das Blut normal. Die Anhanger der Auffassung, daB 
die Gegenwart der Plattchen von organischem Nutzen hei der Blutstillung 
ist, werden geneigt sein, den Heilwert dar direkten Bluttransfusion mit der 
frischen Blutzuiuhr in Zusammenhang zu setzen. Es ist aber zu beriick­
sichtigen, daB die Lebensdauer der Plattchen sehr gering ist, und daB die 
durch die Transfusion erhOhte Pliittchenzahl nach wenigen Tagen wieder 
auf den friiheren Wert zuriicksinkt. Trotzdem bleibt die Besserung der 
Blutungsneigung bestehen. Nur in 2 Fallen von Purpura haemorrhagica 
post partum waren die Hamorrhagien ganz unbeeinfluBt durch ziemlich 
groBe Transfusionen. Die Autoren rechnen mit der Moglichkeit, daB die 
Pathogenese dieser Falle different von anderen ist. 

Bemerkenswert ist eine Notiz von Duke, die sich auf Transfusionen 
bei Purpura haemorrhagica bezieht. Er sagt: "Keiner der Patienten 
zeigte eine so ausgesprochene Blutungstendenz nach der 
Transfusion wie vorher, selbst nachdem die Plattchenzahlen 
zu ihrem friiheren Niveau herabgesunken waren. Dies sprach 
sich sowohl in der Blutungszeit wie in den spontanen Ha­
morrhagien aus." Hieraus geht, wie ich noch einmal betonen mochte, 
meines Erachtens hervor, daB die Verkettung von Blutungszeit 
und Blutplattchenzahl nicht mit einfachen, quasi mechani­
schen Betrachtungen abgetan werden kann, sondern wahr­
scheinlich eine kompliziertere ist. 

Die Heilergebnisse erinnern an diejenigen bei pernizioser Anamie. 
Nach den von mir durchgefiihrten Untersuchungen kann man damit 
rechnen, daB bei Fehlen von Isohamolysinen und Isohamagglutininen 
der weitaus groBte Teil der transfundierten Erythrocyten erhalten 
bleibt. Trotzdem ist es jedem Kliniker gelaufig, daB der Erfolg 
mit der Reaktion des Organismus steht und falIt. Der Erfolg der 
Transfusion iAt nach wenigen Tagen erloschen, falls nicht eine Reaktion 
mit Beteiligung des Knochenmarkes einsetzt. Diese kann alIerdings einen 
solchen Grad annehmen, daB eine lange anhaltende Besserung herbei­
gefiihrt wird. Wenn dabei von Reaktion gesprochen wird, so ist das weiter 
nichts als eine Umschreibung der Tatsache, daB sich neues Blut bildet 
und erhalt, denn weshalb dem deletaren Anamisierungsprozesse Einhalt 
getan wird, bleibt ungeklart. Ebenso ist wohl anzunehmen, daB auch die 
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Bluttransfusion beim Morbus Werlhof die Krankheit auf einem noch un­
bekannten Wege beeinfluBt. Es ware interessant, nicht nur die Wirkungen 
der direkten und indirekten Bluttransfusionen miteinander zu vergleichen, 
80ndern auch solche mit gewaschenem Blut, also ledigIich mit suspen­
dierten Erythrocyten auszufiihren, eine Art der Transfusion, die, wie bei 
mir M. Levy gezeigt hat, ebenfalls ausgezeichnete Resultate geben kann. 
Nicht ohne Interesse ist es, zu erwahnen, daB ein therapeutischer 
Effekt beim Werlhof auch durch intramuskulare Injektionen erzielt 
werden konnte, also auf einem Wege, durch den offenbar eine direkte 
Vermehrung der Blutplattchenzahl nicht herbeigefiihrt werden kann. 
Emsheimer beschreibt den Fall eines 51 / l jahrigen Knaben, der zunachst 
mit Hauterscheinungen erkrankte und dann Zahnfleischblutungen bekam, 
am 10. Tage Hamaturie. Subcutane Injektionen von Pferdeserum waren 
ohne Erfolg. 20 ccm frisches ganzes Blut von einem Verwandten intra­
muskular injiziert, fiihrte diesen herbeL Ungefahr 12 Stunden nach der 
Injektion wurde der Urin, der fUr 7 Tage dunkelbraun, zuweilen fast 
8chwarz gewesen war, viel heller in der Farbe, 4 Stunden spater, d. s. 
16 Stunden nach der Injektion, entleerte das Kind Urin, der fUr das Auge 
volIkommen klar war und nur mikroskopisch noch einige rote Blutzellen 
enthielt. 10 Tage nach der Injektion enthielt keine Probe auch nur mi­
kroskopisch Blut. Die Besserung im Verhalten der Haut war zwar weniger 
auffallend, aber ebenso stetig wie ausgesprochen. 

Eine sehr interessante Bereicherung hat die Therapie durch Kaz­
nelson erfahren, der zum erstenmal im Oktober 1916 den Beweis erbrachte, 
daB der Morbus Werlhof erfolgreich mit Milzexstirpation behandelt 
werden kann. 

Es handelte sich urn eine 36jahrige Frau, ditl am 29. VI. 1916 mit schwerstem 
Nasenbluten in die Klinik gebracht wurde. Der Karper war iibersat mit kleinen 
Petechien und zahlreichen groBen Suffusionen. Sie gab an, schon Bait ihrer 
friihesten Jugend an einer Tendenz zu Blutungen gelitten zu haben, die sich bill 
zum Jahre 1906 nur in hiiufigem starkem Nasenbluten und Auftreten von blauen 
Flecken bei auch nur geringer auBerer Gewalt kund tat. Die Menses, die im 
15. Lebensjahre begannen, waren immer sehr stark und langdauernd (5 bis 9 Tage). 
Anfang Juni 1906 begann sie im AnschluB an eine Periode, ohne daB sie eine be_ 
80ndere Ursache angeben kannte, heftig aus dem Genitale zu hluten, gleichzeitig 
trat Nasen- und Zahnfleischbluten auf und reichlich kleinste Ham~rrhagien zeigten 
Bich zum erst en Male in der Haut. Neun Wochen lang dauerte die Genital­
blutung ohne AufhOren mit wechselnder Stiirke an, trotzdem verschiedene Styptica 
(Styptizin, Gelatine) angewendet wurden. Immer wieder muBte die Vagina tam­
poniert werden, manchmal mit Adrenalintampons, ohne daB der E~folg andauernd 
gewesen ware. Wiihrend dieser Periode der Erkrankung sank die Zahl der Erythro­
cyten bis 940000, der Hiimoglobingehalt auf ca. 10 Proz. Vom September 1906 
an erholte die Patientin sich wieder. Ihr Karpergewicht nahm innerhalb von 
8/4 Jahren von 48 kg (kurz nach den schweren BIutungen) auf 82 kg zu. Die 
Hautblutungen verschwanden jedoch nie mehr ganz und haufig hatte die Patient in 
auch Nasenbluten. 1910 machte sie eine Geburt durch, bei der sie wieder sehr stark 
blutete. Seit dieser Zeit waren die. Menstrualblutungen 80 heftig, daB ihr vom 
Arzt hiiufig Ergotin verordnet wurde. 1913 hatte sie wieder eine Attacke starker 
Menorrhagien, die jedoch die Heftigkeit der ersten Attacke nicht erreichte und 
nach etwa einem Monat abklang. Die Neigung zu Blutungen blieb jedoch weiter 
bestehen. Ende Juni 1916 trat der dritte schwere Anfall ein; na.ch Ansicht der 
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Patientin infolge auBergewohnlicher Anstrengung beim Wii.schewaschen. Diesmal 
stand das unstillbare Nasenbluten im Vordergrund. 

Pat. hat als Kind die Blattern iiberstanden. Aus der Familiengeschichte iet 
bemerkenswert, daB eine Schwester und die Mutter an Tuberkulose starben. Der 
Vater solI als Kind hiiufig Nasenbluten gehabt haben. 

Das BIut zeigt morphologisch: Rote 3792000, Sahli corr. 60, Fiirbeindex 
0,70; weiBe 6710; Neutrophile 5260 (78,4 Proz.), Lymphocyten 1110 (16,6 Proz.), 
Eosinophile 40 (0,6 Proz.), Mastzellen 40 (0,6 Proz.), Monocyten 250 (3,8 Proz.), 
spiirliche Myelocyten und Normoblasten. Die Zahl der Blutpliittchen betrii.gt 
200 im Kubikmillimeter, und zwar sind die Blutpliittchen fast ausschlieBlich Riesen­
formen. 1m gefiirbten Ausstrichpriiparat findet man eine geringe Fiirbbarkeit der 
Erythrocyten, leichte Poikilocytose, vereinzelte Mikrocyten und polychromatische 
Erythrocyten. 

Die Gerinnungszeit, d. h. die Zeit des ersten Ausfallens von Fibrinfaden, 
iet, mit dem Apparate von Biirker bestimmt, drei Minuten, also wie gewohnlich 
naoh groBeren Hamorrhagien verkiirzt. 

Eine in einem capillaren U-Rohrchen aufgefangene Blutprobe zeigt auch 
nach 48 Stunden keine Retraktion des Blutkuchens. 

1m Harn sind die EiweiB-, Zucker-, Diazo-, lndicanreaktion negativ, dagegen 
die Ehrlichsche Aldehydprobe positiv. (Vermehrung des Urobilinogens wahrschein­
lich infolge der Resorption der groBen Blutextravasate.) 1m Sediment auBer Va­
ginalepithelien auch Erythrocyten. 

Verlauf: Die Patientin hatte die erste Zeit ihres klinischen Aufenthalts 
haufig subfebrile Temperaturen, die aber allmab.lich aufhOrten. In 31/ 9 Monaten 
trat nur eehr langsam eine ganz unvollkommene Besserung ihres Zustandes ein. 
Die Patientin wagte sich wahrend dieser ganzen Zeit nicht im Bett aufzusetzen 
aus Furcht vor dem Starkerwerden der Blutungen. 6 Wochen lang muBte 
man fortwiihrend die Nasenhohle von vorne und riickwiirts tamponiert lassen. 
Styptica (10 ccm 6 prozentiger KochsalzIosung intravenos, 5 ccm Milch intra­
glutaal, Calcium) hatten keinen besonderen Effekt. Erst nach 6 Wochen 
horte das Nasenbluten, wahrscheinlich infolge der fast vollkommenen Bewegungs­
losigkeit, welche die Patientin bewahrte, auf. Die HautbIutungen traten aber 
wahrend der ganzen Zeit immer. wieder von neuem auf. Das Zahnfieisch war 
immer von einer blutigen Fliissigkeit bedeckt. Am 11. September traten ganz 
nnvermittelt heftige Kopfschmerzen und hiiufiges Erbrechen auf, die mehrere 
Tage lang andauerten nnd sich nur allmahlich besserten.- Als Ursache dieser 
Symptome wnrden Hamorrhagien in den Hirnhauten vermutet. 

Der Blutbefund iinderte sich nur insofern, aIs anfangs die Erythrocytenzahl 
bis auf 3100000 sank, der Hamoglobingehalt auf 51 (Sahli corr.) nnd erst spater 
sioh allmahlich wieder hob. An Stelle der normalen Leukocytenzahl im Anfang 
trat Leukopenie bis 2760 Leukocyten im Kubikmillimetes ein - ein Zeichen der 
beginnenden ErsohOpfung des Knochenmarks. Die Blutpliittchenzahl stieg hochstens 
bis 600 pro KubikmiIIimeter. Der Blutkuchen blieb fast bei jeder Untersuchung 
irretraktil. 

Mit Einwilligung der Patientin wurde die bei der Untersuchung 
3 Querfinger unterhalb des linken Rippenbogens als maBig derber Tumor 
hervorreichende Milz exstirpiert. Der Erfolg war iibelTaschend und 
iibertraf die kiihnsten Erwartungen. Bei der Blutuntersuchung, die am 
zweiten Tage nach der Operation vorgenommen wurde, fiel sogleich auf, 
daB trotz tiefen Einstiches mit der Franckeschen Nadel nicht ein ein­
iitiger Blutstropfen herausquoll, wiihrend friiher leisester Einstich geniigt 
hatte, um weit mehr als genug Blut fiir die Untersuchung zu erhalten. 
Die Betrachtung des Blutpraparates (besonders schOn bei Vitalfiirbung) 
brachte die Erklarung: Die Zahl der Thrombocyten war von ca. 300 vor 
der Operation auf weit iiber l/a Million im Kubikmillimeter gestiegen, und 
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zwar waren haup1:sachlich Blutplattchen von normaler GroBe zu sehen. 
Ein entsprechendes Resultat ergab die Priifung der Retraktilitat: Bereits 
nach 20 Minuten begann der Blutkuchen von der Wand des U-Rohrchens 
sich 10szulOsen und fillite nach einer Stunde nur noch ein Viertel der Weite 
des U-Rohrchens aus. 

Fast gleichzeitig mit der Entfernung der Milz war die Neigung zu 
Blutungen vollkommen verschwunden. Die Blutplattchen uberschwemm­
ten bald in groBer Menge das Blut: Die Hyperfunktion der Megakaryo­
cyten, die fruher die starke Thrombolyse auszugleichen suchten, kam 
nun durch die ubernormale Zahl der Blutplattchen zum Ausdruck. 

Nach brieflicher Mitteilung des Herrn P. Kaznelson vom 22. Marz 
1918 befindet sich diese Patientin noch vollkommen wohl. Es besteht 
nicht die geringste Neigung zu Blutungen. Die BlutpHittchenzahl ist 
relativ hoch: ca. 120000. Die Retraktion des Blutkuchens ist normal. 

Seiner Mitteilung entnehme ich des weiteren einen zweiten Fall, cin 
25jahriges Madchen betreffend, das etwa 6 bis 7 Jahre an schwersten Blu­
tungen litt und dauernd eine sehr starke Anamie aufwies. Es wur~e 
Nov. 1916 operiert und auch hier Besserung erzielt, w.enn auch nicht so 
maximal wie in Fall 1. Blutplattchen vor der Operation ca. 300, jetzt 
ziemlich konstant ca. 13000. 'Es besteht zur Zeit nur Purpura simplex 
und keine Schleimhautblutung mehr. Die extreme Anamie ist vollkommen 
geschwunden; die Patientin, die jahrelang zu jeder Arl;>eit unfahig war, 
ist jetzt vollatandig arbei1:sfahig. 

1m dritten Fall eines 12jahrigen Madchens, das im Dezember 1916 
operiert wurde, nachdem es schon jahrelang an Blutungen litt, besteht 
jetzt ebenfalls nur noch eine Purpura simplex. Die Blutplattchenzahl be­
tragt das 15- bis 20fache des Wertes vor der Operation. 

Der Parallelismus mit der Therapie der perniziosen Anamie liegt auch 
hier auf der Hand indessen ist nach Kaznelsons Mitteilung der post­
operative Anstieg der Blutplattchen beim Morbus Werlhof weit inten­
siver ala bei der perniziosen Anamie. Die Kranken sind allerdings wohl 
nicht ala geheilt anzusehen, aber einer durchgreifenden Besserung zu­
gefiihrt, und zwar anhaltender als bei der perniziosen Anamie, bei del' 
sich der Erfolg des Eingriffs im groBen und ganzen nach einer Anzahl von 
Monaten ers~hOpft. 

Kurz vetwiesen sei noch auf dieneuere Publikation von Schmid t, die 
sich den Ausfiihrungen Kaznelsons anfiigt. 

Das AufhOren der Blutungen nach Milzexstirpation erklart sich ein­
fach, wenn man von der Annahme ausgeht, daB die Hamorrhagien Folge 
des Plattchenmangels sind und daB infolge des Eingriffes eine knochen­
markshemmende Hormonquelle bzw. eine Plattchenzerstorungsstatte elimi­
niert wurde. Bringt man dagegen Plattchendefekt und Blutungen in eine 
koordiriierte Stellung zueinander, so erhebt sich das Postulat einer Rolle' 
der Milzwirkung im Bereiche der Regulierung des allgemeinen BlutgefaB­
systems. Eine solche Funktion ist bisher unbewiesen, aber vielleicht del' 
Erwii.gung wert! 
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Eine der eraten Fragen, denen ich mich gleich zu Beginn meiner 
wissenschaftlichen Tatigkeit auf padiatrischem Gebiete zuwandte, war 
die nach der pathogenetischen Bedeutung des Soorpilzes. AnlaB hiezu 
bot eineraeits das rege Interesse, welches mein Freund Hugo Carl Plaut, 
der mich wahrend meiner Leipziger Studienzeit in die bakteriologische 
Methodik einfiihrte, speziell dem Soor entgegenbrachte, andererseits 
der lebhafte Anteil, den mein Prager padiatrischer Lehrer, Professor 
Alois Epstein, der klinischen Seite der Soorerkrankung widmete, deren 
Bedeutung ich selbst an dem Material der Kinderklinik an der Landes­
findelanstalt bald kennen zu lernen Gelegenheit fand. Diese Anregun­
gen veranlaBten mich, in dem Hofmeisterschen Laboratorium experi­
mentelle Untersuchungen fiber die Kultur und die Haftbedingungen 
des Soorpilzes auf der Schleimhaut in Angriff zu nehmen. Diese Ar­
beiten fiihrten damals zu keinem abschlieBenden Ergebnis und ver­
schaff ten mir nur gewisse technische Kunstgriffe (Herstellung von 
Schnittpraparaten aus ReagenzgIaskulturen, Bereitung sicher wirksamer, 
mit Mikroben impragnierter Faden), die ich seinerzeit pubIiziert habe. 

Das Thema horte jedoch nicht auf, mein Interesse wach zu halten, 
und ich beabsichtige jetzt, nach mehr aIs dreiBigjahriger Unterbrechung, 
auf diesen Gegenstand wieder zuriickzukommen, urn in methodischer Weise 
speziell die Frage nach den noch immer nicht in befriedigender Weise 
geklarten Haftbedingungen des Pilzes auf der kindlichen Mundschleimhaut 
einer systematischen experimentellen Priifung zu unterziehen. 

Diese Absicht hat mich zu neuerlichem Studium der seither stark 
angewachsenen Soorliteratur gefiihrt, und ich mochte dies beniitzen, 
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um in den Ergebnissen eine Obersicht der Entwicklung und des jetzi-
gen Stan des der Frage zu geben, die vielleicht auch Anderen AnlaB 
zu neuerlicher Inangriffnahme dieses wohl viel bearbeiteten, aber im­
mer noch nach verschiedenen Richtungen ausbauungswerten Gegen­
standes bietet. 

Die botanische Seite des Themas, die gleichfalls noch der end­
giiltigen KHirung harrt, habe icb, mangels der notigen Kompetenz, 
nur so weit beriihrt, als dies zum Verstandnis unbedingt notwendig ist. 

Es liegt nicht in meiner Absicht, den historischen Gang der 
Dinge hier aufzurollen; das ist schon wiederholt, unter anderen auch durch 
mich selbst, geschehen und wiirde den Umfang dieser Obersicht zu 
sehr ausdehnert; weshalb ich mich darauf beschranken will, die wich­
tigeren durch Untersuchungen der letzten Dezennien geforderten Punkte 
zu erortern. lch beginne mit der Darlegung unserer Kenntnisse 

iiber die Fnndorte des Soorpilzes in der Natur. 

Wenn auch schon die klinische Erfahrung darauf deutet, daB es sich 
um einen Krankheitserreger handelt, dem eine gewisse Ubiquitat eig­
nen miisse, denn unter bestimmten, spater zu erorternden Bedingungen 
beobachtet man sein Auftreten iiberall, so flieBen die Mitteilungen 
hieriiber relativ sparlich. Wir vermissen in der betreffenden Literatur 
namentlich methodische, mit den modernen Kulturverfahren angestellte 
Untersuchungen, und dementsprechend gestalten sich unsere Kenntnisse 
auf diesem Gebiete sehr liickenhaft. 

Grawitz (1878) fand auf Magdeburger Sauerkohl einen Pilz, den 
er auf Grund· von Kulturversuchen und Tierexperimenten als Soor er­
kHi,rte, doch widerrief derselbe Autor in einer spateren, im Jahre 1886 
erschienenen, Arbeit diese Befunde, da er unter Beniitzung der Koch­
schen Ziichtungsmethodik zu andersartigen Ergebnissen gelangte. 

Epstein (1880) fand im Mundsekret gesunder, weder friiher noch 
spii.ter an Soor erkrankter Kinder mikroskopisch oft an Soor erinnernde 
Elemente, war also der erste, welcher einen gewissen latenten Mikro­
bismus feststellen konnte, wie wir ihm auch bei anderen Bewohnern 
der Mundhohle begegnen, die unter gewissen Bedingungen pathogene 
Bedeutung gewinnen. 

Am eingehendsten hat sich Kehrer (1883) mit diesen Fragen be­
sch1i.ftigt, deren endgiiltige Klarung allerdings durch die Mangelhaftig­
keit der damals zur Verfiigung stehenden Methodik stark behindert 
wurde. Er berichtet, daB er im Inhalt alter Saugglaser, die er den 
Hebammen bei seinen Inspektionsreisen als Oberhebearzt des Heidel­
berger Bezirkes abnahm, oft Soorpilze nachweisen konnte. Er stellte 
weiterhin Versuche an, urn den Soorpilz in der Luft nachzuweisen. 
Unter zwolf solchen Versuchen fielen drei positiv aus; es handelte sich da­
bei stets um mit dem Staub der Wochenzimmer infizierte Kulturgiaser, 
Ilie urn aus anderen Lokalitaten stammende. 

Sechs solche Glaser wurden unter den Betten soorkranker Kinder 
aufgestellt und enthielten am siebenten Tage samtlich Soor, zwei an-
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dere Glaser, die in einem leeren W ohnraum, resp. einer Wiischekammer 
gestanden waren, gleichfalls, wii.hrend ein neuntes, das in der Praparaten­
sammlung stand, ein negatives Resultat zeigte. 

In den Faeces gesunder und kranker Kinder, es handelte sich vor­
wiegend um Darmafiektionen, fanden sich sparliche Soorconidien, in 
den Entleerungen soorkranker Kinder waren solche reichlich nachweisba.r. 

H. C. Plaut (1885) hielt in seinen ersten Studien den Soorpilz 
fiir identisch mit der Monilia candida Bonorden (spater hat er ihn 
ala diesern Pilze nur nahe verwandt bezeichnet) und berichtete in seiner 
arsten Publikation, er habe diese Monilia' an den Saughiitchen, Milch­
flaschen und Zulpen, ferner in von Pockenlymphe, Kuh- und Schafs­
milch aufgestellten Plattenkulturen gefunden. Weiterhingedeihe dieselbe 
auch auf Kuhmist, was den Gedanken einer Obertragung beirn Melken 
nahelege. In seiner zweiten, 1887 erschienenen Publikation zitiert ar 
Brautigam, der diese Monilia auf allen von ihm untersuchten Ob­
jekten fand, sowie Adametz, der sie in Sand- und Lehmboden nach­
wies. Allerdings erfuhren diese Angaben Plauts dadurch eine starke 
Einschrankung, daB es ihm nicht moglich war, eine andere Reinkultur 
des in Rede stehenden Pilzes zu beniitzen, als eine schon seit vielen 
Jahren im Leipziger botanischen Institute -aufbewahrte Probe, die in 
den Kulturen aufging. Dies spricht somit nicht zugunsten der An­
nahme von der Ubiquitat der Monlia candida, deren Bedeutung fUr die 
Soorinfektion Plaut selbst iibrigens in seinen spateren Veroffentlichun­
gen nahezu fallen lieB. 

Klemperer (1886) fand in den Faeces von an Mundsoor lei den­
den Kindern haufig diesen Pilz, eine auch spater von verschiedenen 
Seiten erhobene Tatsache, die fur die Verbreitung des Pilzes, nament­
lich in Ansta.lten, gewiB nicht obue Bedeutung ist. 

Berend (1900) wies den Soor in den Schalen nach, die das zur 
Reinigung der Brustwarzen der Ammen dienende Wasser enthielten; er 
fand ihn sowohl mikroskopisch als kulturell darin. Weiter konnte er 
ihn aus Rhagaden der Brustwarzen, Saugduten und Warzenhiitchen 
ziichten. 

Comby (1904) zitiert eine mir leider im Original unzugangliche 
Mitteilung von Roux und Vallat, welche Autoren den Soorpilz in der 
Luft der Spitalsraume nachgewiesen haben sollen. 

Sehr interessant sind die Mitteilungen von Chi ray und Sartory 
(1907). Diese beiden Forscher fanden konstant in den Entleerungen 
junger Kinder Soor, den sie kulturell als solchen agnoszierten. Sie 
teilen die Falle nach der Ernahrungsweise in zwei Gruppen. Dnter 
fiinfzehn Brustkindern baten zwolf ein negatives Resultat, drei ein posi­
tives (also 20 Proz.). In den positiven Fallen, bei denen iibrigens die 
Reichung von Beikost nicht sicher ausgeschlossen werden konnte, wucha 
der Soor erst in fiinf bis sieben Tagen, was auf eine geringe Virulenz des­
selben deutet, da er sonst schon nach zwei Tagen nachzuweisen war. 
Die zweite Gruppe umfaBt zebu kiinstlich genahrte Kinder, von denen 
-sieben (also 70 Proz.) Soor im Stuhl hatten. Von den drei negativen 
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Fallen betrafen zwei Sauglinge, die an Bronchopneumonie litten, wel­
cher Umstand vielleicht das negative Ergebnis verursachte. 

Weiter ware eine Mitteilung von Jacobitz und Kayser zu er­
wahnen (1910), die auf Blasinstrumenten neben anderen Mikroben 
nicht selten auch Soor nachweisen konnten. 

Moro (1910) meint, daB fast jeder Milchstuhl Soor enthalte, wel­
cher Pilz sich auch auf der Warzenhaut stillender Frauen, sowie in der 
Kuhmilch kulturell nachweisen lasse, wahrend er in der Luft seltener 
zu finden sei. 

Endlich 1st an dieser Stelle zu erwahnen, daB Grenet und Far­
gin-Fayolle (1910) iiber ~ir gleichfalls im Original nicht zugangliche 
Untersuchungen von Lebrun berichten, welcher Autor Soorkeime in 
der Luft der Krankenzimmer nachgewiesen haben soIl. 

Alles in aHem somit eine recht sparliche Ausbeute, die namentlich 
systematische, mit dem Riistzeug moderner Methodik unternommene 
Untersuchungen verrilissen laBt, die die Quellen der Infektion naeh­
weisen, welehe meiner Ansicht naeh sehr reiehliche sein miissen, da unter 
gewissen lokalen und allgemeinen im Kindeskorper gelegenen Bedingun­
gen so gut wie iiberall in Hiitte und Palast, in der dieht belegten An­
stalt und im Isolierraum, die Haftung zustande kommt. 

Haftbedingungen des Soorpilzes. 

Wenn wir von der alteren Literatur absehen, die ja; da der Er­
reger der Soorkrankheit noch unbekannt war, weniger Bedeutung be­
sitzt, so konnen wir dieses Kapitel mit den Angaben von Be r g, <lem 
ersten Sehilderer des Soorpilzes, beginnen. Dieser auBert sieh in seiner 
1848 ersehienenen Monographie dahin, daB geschichtetes Pflasterepithel, 
wie es sien auf der Schleimhaut der Lippen, im Munde, Rachen und 
Oesophagus bis herab zur Cardia findet, die giinstigsten Haftbedingun~ 
gen biete. Oft, aber nieht immer gehe eine starkere Rotung der Mund-
5ehleimhaut der Sooreruption voraus; eine solehe 80i iibrigens bei Neu­
geborenen physiologisch und hange mit der in dieser Lebenszeit sehr 
lebhaften AbstoBung des Epithels zusammen. 

Berg au Berte auch, wohl als erster, die Vermutung, daB die Re­
aktion des Mundsekrets einen gewissen disponierenden EinfluB iiben 
diirfte, und betonte, daB dieselbe bei N eugeborenen meist sauer, selten 
neutral und nur ganz ausnahmsweise alkalisch sei. 

Dbrigens hat er die oben erwahnte krankhafte prodromale Rotung 
der Mundsehleimhaut in den .Fallen seiner Beobachtung ofter vermiBt 
als gefunden. 

Die Soorkrankheit erklart Berg fUr ein lokales Leiden, das keine 
anderen Veranderungen im Organismus des Patient en voraussetzt, als 
die in ihrer Natur noeh immer wenig gekannte, durch die der Aphthen­
vegetation der geeignete Boden vorbereitet wird. 

Die Reaktion der Mundhohle soorkranker Kinder fand er in allen 
untersuchten Fallen ziemlich stark sauer. 

Ergebnisse d. Med. XVI. 8 
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Seine Meinung geht· dahin, daB zur Haftung des Soorpilzes eine 
qualitative Anderung des Mundsekrets notwendig sei, wahrend die dem 
Soor vorausgehenden Erkrankungen mehr zufalliger Natur sind und die 
Mucosa fUr die Haftung des Pilzes vorbereiten. 

Die Pradisposition kann mechanischer und chemischer Natur gain; 
zu den Momenten .ersterer Kategorie rechnet er den freien Zugang zur 
Mundhohle und den relativen Ruhezustand derselben, der die Implan­
tation und Entwicklung des Pilzes ermoglicht. Zu den chemisch vitalen 
Momenten zahlt er die Gegenwart VOl! Amylum, Zucker und even­
tuellen anderen Stofien, die sich in Milchsaure umwandeln konnen, An­
wesenheit von Albumin und anderen stickstofihaltigen Protein verb in­
dungen, eine gewisse chemische Krase der Mundschleimhaut, die sich 
entweder exzessiv sauer oder exzessiv alkalisch verhalt, und in man­
,chen Fallen wohl auch gesunkene Lebensenergie ortlicher oder allgemeiner 
Natur, die den normale~ Chemismus des Korpers nicht aufrecht zu er­
halten vermag. 

Die Disposition des friihen Kindesalters erklart Berg durch daa 
viele Schlafen, die zartere Beschafienheit der Mucosa der Mundhohle, 
die fast stets sauere Reaktion des Mundsekrets, den reichlichen Gehalt 
der Milchnahrung an Amylum und zuckerhallgen Stofien, Albumin 
und Casein, sowie das Zuriickbleiben solcher Stofie im Munde und das 
leichte Sinken der vitalen Energie mit seineD Folgen, wie man ihm in 
diesem Alter oft begegnet. 

Besonders disponierend wirkt kiinBtliche Nahrung, da sie Reste 
zuriicklaBt, die durch ihre eventuelle Zersetzung die Schleimhaut reizen. 

Mittler der Infektion sind auBer der Luft die Brustwarzen, be­
sonders, wenn die betrefIende Frau auch ein· soorkrankes Kind stillt, 
ferner Schnuller und TrinkgefiiBe, die nicht saqber gehalten werden, 
die Hande des Kindes und die Finger des Wartpersonals, sowie die 
Mundhohle des letzteren, wenn die Speisen vorgekostet werden, weiter­
hin Spielsachen, Kleidung, Bettzeug, die kiinstliche N ahrung selbst 
u. dgl. m. 

A. Schmitt (1852) bezeichnet das zarte Epithel und die. feinen 
Papillen der Mundschleimhaut des jungen Sauglings als disponierende 
Momente, neben denen die Konstitution des Kindes, die chemische 
Krase der MundhOhle, Mangel an Luft, Anhaufung vieler Individuen 
in demselben Raume, unsaubere Wii.sche, mangelhafte PBege und 
schlechte Nahrung in Betracht kommen. 

Als Vorlaufer der Sooreruption beobachtete er eine lebhafte Ro­
tung der Mundschleimhaut und Schwellung der Zungenpapillen. 

Die Ansteckung erfolgt nach diesem Autor auf dem Wege des 
Schnullers und der Brustwarzen, durch die Zimmerluft, Gegenstande usw 

Recht interessante und zum groBten Teile noch jetzt volle GeI­
tung besitzende Angaben danken wir Reubold (1854). Er war der 
erate, der die ausschlieBliche Haftung des Soor auf geschichtetem 
PBasterepithel leugnete und an der Hand eigener Erfahrungen wider­
legte. Auch die Saurebildung im Munde bezeichnete er nicht als con-
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ditio sine qua non, wie er sich iiberhaupt dahin ausspricht, daB eine 
rein chemische Theorie es nicht erklare, warum der Soor nur zu ge­
wissen Zeiten auftritt und nur ein Drittel aller Kinder, und auch diese 
nur in den ersten Lebenswochen, ergreift, sich auf Schleimhauten fest­
setzt, wo keine sauere Reaktion herrscht (z. B. auf der Mucosa der 
Respirationsorgane) u. dgl. m. 

Seiner Ansicht nach kommt neben der Reaktion auch die Ruhe 
der betreffenden Teile, weiter die Trockenheit der Mucosa in Betracht, 
ferner die Dicke der Pflasterepithelachichte, denn je betrachtlicher die­
selbe sei, desto leichter erfolge die Haftung. 

Einen Katarrh der Schleimhaut faBt' er ala wichtiges disponieren­
des Moment auf; es ist iibrigens interessant, daB Reubold selbst an 
Soor erkrankte, der bei ibm im Gefolge einer Angina mit Mund­
katarrh auftrat. 

Parrot (1877) widmet in seinen Vorlesungen liber Athrepsie auch 
dem Soor ein Kapitel, das sehr bedeutsame Beitrage zu dieser Frage 
enthiilt. Auf Grund seiner Beobachtungen auBert er sich dahin, daB 
die Intensitat der Rotung der Mundschleimhaut dem Entwicklungs­
grade des Soor parallel gehe und eine Vorstufe desselben bilde, worauf 
librigens schon Valleix hinwies, der dieses Symptom nur in einem 
Flinftel seiner FaIle vermiBte. 

Als weitere einleitende Veranderungen beschreibt Parrot Trocken­
heit der Mundschleimhaut, verbunden nUt Schluck- und Saugbeschwerden, 
und findet haufig, wenn auch nicht konstant, sauere Reaktion der 
Mundhohle. Bei der Abheilung. des Prozesses nimmt diese stetig ab, 
und auch- die Rotung wird zusehends geringer. 

Sehr intercssante Mitteilungen macht Parrot liber experimentelle 
Untersuchungen von Delafond, welcher Autor bei Lammern durch 
Hungernlassen derselben Haftung des in die Maulhohle eingebrachten 
Boors erzielen konnte. Gleiches gelang ihm auch bei kranken Tieren, 
speziell sol chen, die an Stomatitis oder Verdauungsstorungen mit sauer 
reagierendem Speichel litten. Solche Sauglammer iibertrugen die In­
fektion auf die Muttertiere und diese wieder auf ihnen angelegte Lam­
mer, falls dieselben eine Disposition zur Soorbehaftung aufwiesen. 
Diese gewiB recht interessanten experiment ellen Ergebnisse stimmen 
mit den klinischen Erfahrungen Parrots, der ofter Vbertragung auf 
dem Wege der Brustwarzen beobachten konnte. Meist jedoch handelt 
e8 sich seiner Ansicht nach um Luftinfektionen. Er l'esumiert dahin, 
daB der Soor nur auf entziindeter und sauer reagierender Mund­
schleimhaut gedeihe. N ach seinen Erfahrungen scheint nur geschich­
tetes Pflasterepithel eine Haftung zu gestatten, denn Parrot sah in 
Obereinstimmung mit Lelut niemals einen Dberg'ang auf die Nasen­
schleimhaut (und zwar auch nicht bei Wolfsrachen), sowie auch kein 
Dberschreiten des Aditus laryngis. Es il:lt eigentlich merkwiirdig, wie. 
solche Vorkommnisse, die jed em, der nur einige Erfahrung besitzt, bf'-

. gegnen, diesen beiden Autoren entgehen oder von ihnen libersehen 
werden konnten. 

8* 
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Auch Bohn, dem wir sowohl eine Monographie iiber Mundkrank­
heiten des Kindes als auch die Bearbeitung dieses Kapitels im Ger­
hardtschen Handbuch danken, hebt die Pradisposition des geschichtetell 
Pflasterepithels hervor; dies sei auch del' Grund, warum del' Soor im 
Kehlkopf nul' die Ligamenta aryepiglottica und den Aditus besiedle, 
wahrend er sich an anderen SteUen des Larynx nui dann findet, wenn 
durch ulcerose Prozesse das normale Flimmerepithel durch geschichtetes 
Pflasterepithel ersetzt wurde (Rheiner), was auch fUr die Trachea und 
die Bronchien gilt. 

Die Befunde von Soor in del' Vagina gravider Frauen sind nach 
Bohn gleichfalls durch das daselbst vorhandene Pflasterepithel und die 
sauere Reaktion des Scheidensekrets begiinstigt. 

Was nun die Wege der Infektion anlangt, so glaubt diesel' Autor, 
daB es sich meist um Ansteckung durch Einatmung handle; seltener 
gelangen die Keirne aus dem Genitalschleim der miitterlichen Vagina 
wahrend des Durchtrittes des Kindes in seine MundhOhle. Ferner solI 
noch der Transport durch Gegenstande, wie Saugpfropfen, Schwamme 
u. dgl., sowie durch die Brustwarzen der Nahrerin in Betracht kommen. 

Ais pradisponicrende Momente bezeichnet Bohn zunachst die friihe 
Lebenszeit; das Freibleiben der Kinder aus del' ersten Lebenswoche 
spricht gegen die Haufigkeit einer kongenitalen Infektion auf dem 
Wege des miitterlichen Geburtsschlauches. 

Die Ruhe der Neugeborenen (im Volksmunde heiBt es recht be­
zeichnend: die Kinder schlafen sich die Schwammchen an), del' aus­
schlieBliche oder vorwiegende GenuB von Milch und Amylaceen bilden 
weitere disponierende Faktoren. Brustkinder erkranken seltener a18 
kiinstlich genahrte, und unter diesen sind die Pappelkinder besonders 
oft ergrifIen, bei weichen eine sauere Garung in der Mundhohle kaum 
ausbIeibt. Die Erkrankung gesunder Sauglinge wird von Bohn geleugnet, 
doch steht die .AuJ3erung, Soor sei eine selbstandige AfIektion, die das 
Kind primar befallen und seine einzige Erkrankung bilden konne, mit 
diesem Ausspruch in krassem Gegensatz. 

In weiterem Verfolg diesel' Annahme erklart Bohn auch einen 
pramonitorischen Katarrh del' Mundschleimhaut nicht fUr unerlal3lich 
und meint, es sei lediglich von Wichtigkeit, daB del' Pilz die zu seinem 
Wachstum notige Nahrung vorfinde und daJ3 die Mucosa sich in einem 
gewissen Ruhezustande befinde. Er bezeichnet die Reaktionslosigkeit 
del' Mundschleimhaut gegeniiber dem Soor als eine oft geradezu iiber­
raschende und betont nochmals, daB die katarrhalischen Veranderungen, 
wenn sie vorhanden sind, vielleicht durch die chemische Modifikation 
des Mundsekrets und die Herabsetzung del' Widerstandigkeit giinstigere 
Haftbedingungen bieten, jedoch durchaus nicht unerlaBlich sind. 

Dberaus interessante und klinisch bedeutsame Beobachtungen 
danken wir Epstein, dessen Schilderung auch jetzt noch nahezu in 
allen Punkten volle Giiltigkeit besitzt. Er auJ3ert sich dahin, daB ein 
katarrhalischer Zustand del' Mundschleimhaut in der Regel der 800r­
eruption vorausgehe; seltener sei es, daB beide gleichzeitig entstehen. 
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Dieser akute Katarrh der Mundschleimhaut wird bei protrahierter Dauer 
des Prozesses chronisch. Er betont weiter, daB sich der Soor durchaus 
nicht auf das geschichtete Pflasterepithel beschrankt, sondern auoh die 
Mucosa der Pflugschar und der Nasenmuscheln infiziert. Auch bei 
Sektionen findet man haufig Pilzmassen in der Nasenhohle, besonders 
zwischen den Muscheln. 

1m Kehlkopf sind der Eingang, die Morgagnischen Taschen und 
die aryepiglottischen Falten, alIes dies iibrigens selten, ergriffen, wahrend 
ihm eine Affektion der Trachea und der Bronchien niemals begegnet 
ist. Die Gaumeneckengeschwiire bleiben, solange sie sezernieren, frei 
von Soor. 

Die Annahme von der Entstehung durch ausschlieBliche Milch­
nahrung und die durch Zersetzung derselben in der Mundhohle hervor­
gerufene sauere Reaktion ist nach Epstein unhaltbar; Neugeborene, 
die aus irgendwelohem Grunda noch iiberhaupt keine Nahrung erhielten, 
erkranken auch an Soor, und umgekehrt findet sich in den spateren 
Lebensmonaten bei ausschlieBlicher Milchnahrung und der viel zersetz­
lichereren Kuhmilch Soor sehr selten. Kinder jensiets des Sauglingsalters, 
die wegen schwerer Erkrankung durch Wochen nichts als Milch 
bekommen, erkranken nieht an Soor, und so lieBen sich die Gegengriinde 
noch weiter vermehren. Die sauere Reaktion der Mundschleimhaut, 
wie sie von vielen Seiten postuliert wird, findet sich nach den sorg­
fRltigen Untersuchungen von Ritters bei 95 Proz. alIer Neugeborenen, 
kann also nicht die Hauptursache bilden. E pst e i n selhst fand bei 
mehrmonatlichen gesunden und kranken Sauglingen regelmaBig sauere 
Reaktion des Mundsekrets ebenso bei alteren Kindern, und zwar alles 
dies ohne pathologischen Befund in der MundhOhle. 

Auch der sehr problematische Nutzen der Alkalien gegen die 
Sooraffektion spricht in diesem Sinne. 

Richtig ist es hingegen, daB hei intensivem Soor Lackmuspapier 
starker gerotet wird als bei soorfreier Mundschleimhaut. Mitunter 
nimmt das Mundsekret soorkranker Kinder sogar direkt atzende Eigen­
schaften an, so daB der Zeigefinger der den Mund reinigenden Pflegerin 
oft eine schmerzhafte Affektion des N agelgliedes aufweist. 

Epstein ist der Ansicht, daB die Pilze iihe:t:all herumschwarmen 
und wahrscheinlich auf dem Wege der Atmung auf die Mundschleim­
haut gelangen. 

Mundkatarrh steht nach seiner Meinung in wesentlichem Zusammen­
hang mit dem Auftreten der Mycose, ist nicht erst eine Wirkung der­
selben, 80ndern eine wichtige Gelegenheitsursache. Er zitiert bei diesem 
AnlaB den Ausspruch von Brefeld, daB auch Schimmelpilze auf Obst 
erst dann haften, wenn ein krankhafter Zustand des Parenchyms vor­
handen ist. 

Die Rotung der Mundschleimhaut ist entweder gleichmaBig oder 
tritt an einzelnen Stell en, besonders der Zunge und der Wangenschleimhaut, 
starker hervor. Manchmal beobachtet man die Mycose schon am Tage 
nach Beginn der katarrhalischen Erscheinungen, mitunter erst mehrere 
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TlIoge nach Auftreten derselben. Die Rotung und Schwellung der 
Mundschleimhaut nimmt mit Ausbruch des ProzesseB zu und erreicht 
mit ihm die Hohe. Mit Ablauf des Soor geht sie zuruck, kann aber 
bei liingerem Bestande der Affektion in chronischen Katarrh ubergehen. 

Darmkatarrh ist eine haufige Komplikation, die dem Soor entweder 
vorausgeht oder sich nachher einstellt. Offenbar bildet der Mundkatarrh 
einen disponierenden Faktor fUr die Darmaffektion. 

Soor bei gesundenl gut zunehmenden Kindern, die von einer 
gesunden Amme gestillt werden, ist selten. 

Den Grund des vorwiegenden Befallenwerdens der ersten Lebens­
wochen bilden wohl physiologische Eigentumlichkeiten der MundhOhle 
in dieser Epoche. Vielleicht spielt die mangelhafte Speichelsekretion 
und die damit verbundene Trockenheit der MundhOhle eine Rolle, zu­
mal dem Speichel wahrscheinlich eine antimykotische Rolle zufiillt. 

Einen Zusammenhang mit dem Soor der Vagina schwangerer Frauen; 
wie ihn Hausmann postuliert, halt Epstein fUr wenig plausibel, zu­
mal die Affektion stets die vorderen Partien der MundhOhle zuerst 
befallt, was bei einem sol chen Infektionsmodus nicht geschehen wiirde. 

Sehr bedeutsame Angaben danken wir auch Soltmann (1882). 
Derselbe bezeichnet die katarrhalische Affektion der Mundschleimhaut 
als stets vorhandene Einleitung und konnte niemals Soor auf gesunder 
Mucosa antreffen. Auch die ausschlief3liche Eignung des geschichteten 
PBasterepithels fUr die Soorhaftung stimmt nicht mit seinen Erfahrungen, 
denn er sah bei Wolfsrachen Ausbreitung des Prozesses auf die Nasen­
schleimhaut. Bei gesunden Kindern geht der Sooreruption ein Erythem 
der Mundschleimhaut voraus, bei magendarmkranken sieht man jedoch 
den Pilz mitunter auf der anamischen blaf3blauen Mucosa haften. 

Zersetzte Milchreste spielen nicht die wichtige Rolle, die Ihnen 
fruher vindiziert wurde, . dennman beobachtet Soor auch bei Kindern, 
die noch keine Nahrung erhalten hahen. Die sauere Reaktion findet 
sich bei den Neugeborenen nach den Untersuchungen von Ritters 
fast immer und nach eigenen Untersuchungen Soltmanns auch oft bei 
alteren gesunden Sauglingen, kann somit nicht von ausschlaggebender 
Bedeutung sein. 

Soltmann ist eher geneigt, als disponierende beim Neugeborenen 
wirksame Momente die Unvollkommenheit der Entwicklung der Mund-
8chleimhaut, ihre Trockenheit und den Mangel an Speichel anzusehen, 
was sich mit den fruher erwahnten Anschauungen Epsteins deckt. 

Die gro.Be Monographie von Tordeus (1882) bringt wenig Neues auf 
diesem Gebiete. Der Verfasser bezeichnet konstitutionell schwache 
kachektische und besonders fruhgeborene Kinder als disponiert, doch 
kann sich nach seiner Erfalrrung Soor auch bei gesunden Sauglingen 
entwickeln. Seiner Meinung nach, die jedoch gewif3 nicht stimmt, 
handelt es sich um eine vorwiegende Erkrankung der Armen. 

Die sauere Reaktion der Mundschleimhaut wirkt sicher disponierend, 
ist aber nicht die alleinige Ursache; daneben kommen noch die Trocken-
1teit der Mucosa, die Seltenheit det Schluckbewegungen und die geringe 
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Kraft derselben in Betracht, welche Momente zu Katarrh der Schleim­
haut fiihren konnen, was besonders dann geschieht, wenn gleichzeitig 
dyspeptische StOrungen vorhanden sind. Auch die kiinstliche Ernahrung 
ist ein wichtiger fordernder Faktor. 

Viel bedeutsamer sind die Mitteilungen von Kehrer (1883), der 
in seiner bereits friiher erwahnten Monographie auch diesem Kapitel 
eingehende Untersuchungen und Dberlegungen widmet. Er ist ein 
warmer Anhanger der prophylaktischen Mundwaschungen, unter deren 
Gebrauch er einen Abfall der Soorfrequenz von 80 Proz. auf 12 Proz. 
beobachtete und diesel ben spatei' sogar auf Null herabsetzen konnte. 

Was die Infektionswege betrifi't, so meint er, daB neben der Dber­
tragung durch die Luft auch eine solche durch die Brustwarzen der 
Amme, Saugglaser, Badewasser, unreine Finger, die Vagina der Schwan­
geren wiihrend der Geburt sowie endlich durch die Faeces des Kindes 
in Betracht komme. 

Dber die Bedingungen des Haftens des Soorpilzes auf der Mund­
schleimhaut auBert sich Kehrer·dahin, daB die bessere Entwickiung 
auf geschichtetem Pflasterepithel damit zusammenhange, daB die Keime 
in dasselbe tiefer eindringen konnen. In der Mundhohle finde der Pilz 
an ihrem Speichel und abgestoBenen Epithel sowie den daselbst zuriick­
bleibenden Nahrungsresten einen guten Nahrboden; weiterhin biete die 
ofi'e:q.e, nicht durch Haare u. dgi. geschiitzte Lage der Mundspalte giinstige 
Bedingungen fiir das Eindringen der Pilze, und endlich seien es unreine 
Fremdkorper, weiche den Soor oft direkt einimpfen. 

Kehrer danken wir auch interessante historische Angaben; so 
erwahnt er, daB Berg, Gubler u. a. die besondere Haufigkeit des Soor 
bei Neugeborenen mit der saueren Reaktion des Mundsekrets in Zu­
sammenhang brachten und Dutrochet der erste war, der eine der 
Eruption vorausgehende Rotung der. MundschIeimhaut beschrieb. Er 
zitiert weiter Natalis Guillot, der bei 30 meist soorfrei.en Kindern 
die Reaktion des Mundes untersuchte, und sie sechsmal neutral, vier­
undzwanzigmal schwach sauer fand; von den Letztgenannten litten drei 
an Soor. Gubler konstatierte bei 20 gesunden Kindern der ersten 
zwei Lebenswochen viermal leicht sauere, bei den iibrigen neutrale oder 
schwach alkalische Reaktion; bei elf Soorkranken war die Reaktion 
neunmal stark sauer, zweimal neutral. L u t ton untersuchte vierzig soor­
'freie mit Milch und Zerealien geniihrte Kinder und konstatierte stets 
schwach sauere Reaktion. Von 55 Soorpatienten N atalis Guillots 
hatten 51 sauere Reaktion, die bei acht derselben, bei denen darauf 
geachtet wurde, bereits vor dem Auftreten des Soor vorhanden war. 
Der Grad der Sauerung stieg und sank mit der Entwicklung resp. Ab­
nahme des Soor; nach dem Abklingen desselben blieb die Reaktion 
sauer oder wUljde neutral. Auch Lutton fand unter 13 Soorkranken 
nur einmal neutrale, sonst schwach oder stark sauere Reaktion. 

Kehr er zitiert weiter Reu bold, der sich gleichfalls gegen die 
Ansicht ausspricht, daB Soor niemals ohne sauere Reaktion vorkomme 
und Quinqaud, der darauf hinweist, daB man oft genug sauere Reaktion 
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nachweisen konne, ohne daB Soor vorhanden sei. Der letztgenannte 
Autor bezeichnet neben der saueren Reaktion die geringe Speichel­
absonderung, die Trockenheit der Mundhohle sowie die seltenen Schluck­
bewegungen als disponierende Momente. 

von Ritter hat, wie bereits erwahnt, auch bei fehlendem Soor 
in der Regel mehr oder minder starke sauere Reaktion des Mundsekrets 
bei Neugeborenen nachgewiesen. 

Nach den Versuchen Kehrefs wachst Soor in Milchsiiurelosungen 
von 0,5 Proz. Konzentration aufwarts iiberhaupt nicht und in schwacheren 
um so lebhafter, je niedriger die Konz!3ntration ist. 

AIle diese genannten Momente, sowie die Tatsache, daB Alkalien 
gegen die Sooraffektion sioh als ziemlich unwirk~am erweisen, veran­
lassen Kehrer, die Sauretheorie abzulehnen. 

Betreffs des primaren Mundkatarrhs meint dieser Autor, daB das 
sich dabei reichlich abschilfernde Epithel und del' produzierte Schleim 
eine dicke Humusschicht fiir den Soor bilden. In seinen Fallen war 
er iibrigens nicht in der Lage, bei spiter soorkranken Kindern prodro­
male Veranderungen der Mundschleimhaut zu konstatieren und erklart 
aus diesem Grunde auch den primaren Mundkatarrh nicht fiir eine 
unerlaBliche Vorbedingung des Soor. 

Die Trockenheit der MundhOhle und die sparliche Speichelsekretion 
sollen nicht nur durch den Wegfall des alkalischen Speichels, sondern 
auch als mechanische Mittel der Reinigung des Cavum oris in Betracht 
kommen. Nun ist abel' der Speichel ein vorziiglicher Nahrboden fUr 
den Soorpilz, weshalb man, was den Tatsachen durchaus nicht entspricht, 
die Sooraffektion bei Erwachsenen viel haufiger antreffen miiUte, wenn 
diesem Sekret eine so wichtige Rolle zukame, wie allgemein behauptet wird. 

Kehrer fand, daB schwachere Kinder mehr zu Soor neigen als 
krMtige und erklart dies durch die geringere Intensitat der Kau- und 
Schluckbewegungen bei diesen, infoIgedessen Milchreste und abgestoBene 
Epithelien langer im Munde verweilen und auch die fUr das Waohstum 
des Pilzes notwendige Ruhe vorhanden ist. 

Gerade in dieser relativen Ruhe der Mundorgane, besonders der 
Zunge, sieht er ein wiohtiges, dispollierendes Moment. Daher sollen auch 
von Kindern, deren Mundhohle nicht gereinigt wird, 80 Proz. erkranken, 
wahrend bei taglich mehrmaliger Reinigung die Zahl auf 12 Proz. ab­
sinkt. Diesen hemmenden EinfluB der Bewegung auf das Soorwachs­
tum hat iibrigens Gra witz mittels eines rotierenden Aeparates experi­
mentell nachzuweisen gesucht. 

Starkemehlhaltige N ahrung, die leicht an der Zunge haften bleibt, 
scheint nach Kehrer das Wachstum zu begiinstigen. 

Das Ergebnis dieser Dbedegungen und Versuche wird dahin zu­
sammengefaI3t, da.B weder die sauere Reaktion des Mundsekrets noch 
die besohrankte Speichelabsonderung:, sondern lediglich die schwachen 
und bloB periodisch erfolgenden Kau- und Schluckbewegungen beim 
Saugling disponierend wirken. Dadurch bleiben das EiweiJ3 der Epi­
thelien und Mundsekrete, das Casein und del' Milchzucker sowie die 
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Milchsalze und die bei der milchsaueren Garung sich bildenden milch­
saueren Salze, endlich, bei kiinstlich Genahrten, die Amylaceen, also 
gute und beste Nahrmittel des Soor, in der Mundhohle reichlich zuruck. 
Weiterhin wird dem Pilz auf diese Weise die zu seinem Wachstum 
und zum Einwuchern in das Mundepithel notige Ruhe gewahrt. Ob 
noch andere giinstige Vorbedingungen gerade auf der Mundschleimhaut 
kleinster Kinder vorhanden sind, muB vorlaufig dahingestellt bleiben. 

In prophylaktischer Richtung empfiehlt Kehrer gegen die Luft­
infektion ausgiebiges Liiften, haufiges Aufwaschen des FuBbodens und 
der Wande, sowie ofteren Anstrich der letzteren; ferner bezeichnet er 
es als wichtig, die Gummistopfen und Sauger sowie die Badewannen 
sorgsam zu reinigen, die Brustwarzen der Stillenden haufig zu waschen, 
die kindliche Mundhohle mehrmals taglich zu reinigen und solche Stoffe 
zu vermeiden, die als Nahrungsmittel uberfliissig sind, und auf denen 
der Soorpilz gut gedeiht, wie Zuckerwasser, Sirupzusatze zum Schnuller 
u. dgl. m. 

Klemperer (1886) bezeichnet vorausgehenden Mundkatarrh als 
keine unerlaBIiche Vorbedingung fiir die Soorhaftung und zitiert R en 0 c h, 
der den Pilz auf anamischer Schleimhaut gedeihen sah. 

Ich selbst gewann (1886) gelegentlich der aus anderen Grunden 
erfolgten Untersuchung eines groBeren Materials von jungen Sauglingen 
den Eindruck, daB die Stomatitis eine conditio sine qua non fiir die 
Raftung des SoorpiIzes bilde, was sowohl fur seine natiirliche Implan­
tation als fiir eine kunstlich herbeigefiihrte gilt. 

Die Prozentzahlen des Soor auf den drei Abteilungen der Gebar­
anstalt, wie sie sich an je 400 von jeder derselben stammenden Fallen 
konstatieren lieBen, waren klein und ziemlich gleich (sie schwankten 
zwischen 1,75 und 2,5 Proz.), doch waren die FaIle von jener Abteilung, 
auf der die Mundwaschungen nicht vorgenommen wurden, meist leichter 
Natur, die von. den beiden an«eren, auf denen der Mund gereinigt 
wurde, ausgesprochen schwere, so daB ich den Eindruck gewann, die 
mechanische Insultierung der Mundsehleimliautiibe zumindest auf den 
Grad der Affektion einen disponierenden EinfluB. 

Engel (1888) bezeichnet aIs Infektionsquellen das Stillen durch 
Ammen, die soorkranken Kindern die Brust reichen, weiterhin Reini­
gung der Mundhohle eines gesunden Kindes unmittelbar nach der 
eines soorkranken durch die gleiche Warterin, sowie das Baden in 
ungewechseltem Wasser. Mittler der Infektion ist oft auch die Luft. 

Lokale Bedingungen der Raftung sind nach diesem Autor sauere 
Reaktion der Mundhohle und sauere Garung der in derselben zuriick­
gebliebenen Nahrungsreste. 

Die Mundschleimhaut zeigt in den ersten Lebenstagen gering­
gradigen Katarrh, zu dessen Entwicklung der Mechanismus des Saugens, 
die eindringende kaIte Luft und der DesquamationsprozeB in den 
ersten Lebenstagen geniigenden AniaS bieten. Doch bestehen diese 
Erscheinungen bei allen Neugeborenen, was ihre atiologische Bedeu­
tung entschieden einschrankt. 
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Auch Engel auBert sich zur Frage der Mundwaschungen, aber in 
gerade entgegengesetztem Sinne wie Kehrer, denn ihm gelang eB 
durch Fortlassen derselben die Soorfrequenz von 21,8 Proz. auf 3,2 Proz. 
herabzudrucken. 

Berti (1888) leugnet das Vorhandensein einer prodromalen Stoma­
titis, wahrend Stoos (1895) eine salcha in Gestalt erythematoser Ent­
ziindung, die durch Strepto- oder Staphylokokken hervorgerufen ist, 
die gewissermaBen protopathisch wirken, stets beobachtete. 

Guidi (1896) bezeichnet die sl}.uere Reaktion der Mundhohle beirn 
Neugeborenen und die lebhafte Desquamation des Epithels in den 
ersten Lebenstagen als die Haftung des Soor begiinstigende Momente. 

In Anstalten erfolgt nach seiner Ansicht die tJbertragung durch 
die Ammen, Kontakt- oder Luftinfektion; unter privaten Verhaltnissen 
halt er die Infektion yom Genitale der Mutter aus fUr relativ hiiufig, 
fur welchen Modus auch die Eruption des Soor am 5. oder 6. Tage 
sprechen solI. 

Als prophylaktische MaBnahmen empfiehlt er dreimal tagliche 
Mundwaschungen beim Kinde, Reinigung der Brustwarzen der Stillen­
den und sorgsame Toilette des Genitale der Wochnerin. 

Grosz (1896) ist der Meinung, daB unter den disponierenden 
Momenten das Alter, also der neugeborene Zustand, obenan stehe. 
Dieser bedingt eine starke Desquamation des Mundepithels, welcher ProzeB 
dem Katarrh sehr nahe steht und sich leicht zu einem BotcheD steigern 
kann. Dabei genugt schon die Desquamation allein zur Haftung. Da­
her findet sich auch der Soor zuerst an der Zunge und der Innen­
Bache der Lippen lokalisiert, also an Stellen, an denen die Desqua­
mation durch die Saugbewegungen begiinstigt wird. 

Auch die bei Soorkranken meist vorhandenen VerdauungsstOrungen 
halt Grosz fur fast physiologisch fur die ersten Lebenstage, gibt aher 
selbst zu, daB auch FaIle ohne solche- vorkommen. 

Mangelhafte hygienische Verhiiltnisse spielen sioherlich auch mit. 
Die in der Mundhohle zuruckbleibenden Milchreste, ein uhrigens bei 
Brustkindern kaum in Betracht kommender Vorgang, bilden nicht die 
Uraache der Soorhaftung, denn die Pilzsporen sind in der Luft vor­
handen und gelangen von da aus in die Mundhohle. Die WaBchungen 
konnen sie nicht entfernen, reizen aber die Schleimhaut und machen 
sie direkt fiir die Implantation geeigneter. Durch FortlaBsen derselben 
laBt sich die Soorfrequenz herabdrucken. 

AlB prophylaktisches Verfahren lobt Grosz Pinselung der Mund­
sc111eimhaut mit 1 Proz. Lapislosung, auf welche Weise es ihm gelungen 
sein solI, die hohe Soorfrequenz in der Budapester Gebaranstalt weaent­
lich herabzusetzen. 

Meinert (1897) auBerte sich gelegentlich einer Djskussion dahin, 
er habe seit Weglassung der Mundwaschungen einen wesentlichen 
Ruckgang der Soorhaufigkeit bei seinem Material beobachtet, so da.il 
er dieses Vorgehen als prophylaktisch sehr wirksam erklart. 

Pineau (1898) empfiehlt in prophylaktischer Richtung, die Patienten 
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zu isolieren, weiter niinutiOse Sauberkeit, Waschen der Brustwarzell 
der Stillenden und der Mundhohle der Kinder und rat zu ganz beson­
derer Reinlichkeit bei kiinstlich Genahrten. 

Escherich (1899) sah weder vom Weglassen der Mundwaschungen 
noch von derTrennung aller Gebrauchsgegenstande einen besonderen Effekt 
auf die Frequenz des Soor an seiner Sauglingsabteilung. 

Concetti betont (1900), daB er in manchen Fallen den Eindruck 
hatte, als handle es sich um eine von dem lokalen Prozesse ausgehende 
und zu letalem Siechtum fiihrende Allgemeininfektion; er halt eine 
solche fiir durchaus nicht so selten und wiinscht eine genauere Unter­
suchung dieser besonders in Anstalten zu beobachtenden Falle. 
Berend (1900) ist der Ansicht, daB das Waschen der Brustwarzen 
die Entwioklung des Soor direkt fordere, ja eine der haufigsten Vr­
aachen seines Auftretens bilde; auch die Rhagadenbildung an den 
Warzen zahlt er zu den disponierenden Momenten. Als weitere Infek­
tionsquellen bezeichnet er die Saugduten, aus denen er oft Soorpilze 
ziichten konnte, sowie die Warzenhiitchen. 

Die Rhagadenbildung geht nach seinen Beobachtungen dem Soor, 
der selten vor dem sechsten Tage auf tritt, um 1 bis 2 Tage voraus. 
F. Kraus (1902) halt Mundkatarrh fiir eine wichtige aber nicht un­
erlaBliche Vorbedingung und meint, daB vielleicht das. Sekret der kind­
lichen Mundhohle ein fur die Pilzentwicklung giinstiges sei. Der Soor 
entwickelt sich nach seiner Beobachtung oft gleichzeitig mit dem Auf­
treten katarrhalischer Symptome seitens der Mundschleimhaut. 

Comby (1904) spricht die befremdliche Ansicht aus, daB meist 
nur schwachliche oder anderweitig kranke Kinder ergriff~n werden, ja 
er versteigt sich zu der merkwiirdigen AuBerung, er habe nie ein 
Brustkind an Soor erkranken sehen, auBer es handelte sich um eine 
auf dem Wege des Stillens erfolgte Infektion. 

Die Bauere Reaktion des Mundsekrets, die schon Gu bIer als con­
ditio sine qua non bezeichnete, 'sei zwar meist vorhanden, bilde aber 
bei Neugeborenen die Regel. Comby beobachtete Soor bei einem 
21/2 jahrigen Madchen mit neutraler Reaktion des Mundes und bei 
einem 15monatlichen Kinde, dessen Mundsekret gleichfalls neutral 
reagierte. Dbrigens wachse Soor oft auf. alkalischen Nahrboden besser 
als auf saueren, eine Behauptung, die, wie wir sehen werden, mit allen 
bakteriologischen Erfahrungen in Widerspruch steht. 

Kontagion von Mund zu Mund oder durch die Saugflasche, die 
Brustwarzen oder einfach auf dem Wege der Luft kommt nach Comby 
oft vor. 

Vor Ausbruch des Prozesses kann man Trockenheit der Mundliohle 
Bowie Rotung und Schwellung ihrer Schleimhaut konstatieren, wahrend 
das Mundsekret gleichzeitig sauer reagiert, einer der vielen Wider­
spriiche in Combys Angaben. Erst auf Basis dieser Stomatitis ery­
thematosa kommt es zum AufschieB~n der Soorplaques. 

Hutinel und Nobecurt (1909) sind der Ansicht, das Auftreten 
von Soor sei durchaus kein gleichgiiltiges Ereignis, denn derselbe wirke 
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auf das Gesamtbefinden zuriick. Sie driicken das sehr hiibsch in 
folgender Wendung aus: "es ist der Schwamm, der sich auf dem 
kranken Baum entwickelt und zu seinem Vntergang mit beitragt". 

In der Regel wird die Sooreruption im Munde durch eine erythe­
matOs-katarrhalische Stomatitis eingeleitet, und gleichzeitig wird die 
Reaktion des Speichels eine sauere. Letzteres ist nicht immer der 
Fall, denn man beobachtet auch neutrale Reaktion. Die sauere Reak­
tion solI nach den beiden genannten Autoren mehr indirekt wirken, 
indem sie durch die saueren Garungen, die sie erzeugen, das Mund­
epithel ve~andert und die Spaltung des MiIchzuckers in Glucose und 
Galaktose begiinstigt. 

Moro (1910) meint, von dem Bergschen Gesetze, nach dem der 
Soor nur auf geschichtetem Pflasterepithel hafte, gebe es haufige Aua­
nahmen. Fast in jedem Milchstuhl, auf der Warzenhaut stillender 
Frauen und in der Kuhmilch ist Soor kultureH nachwei~bar. trbrigens 
finde er sich oft auch als Bewohner der normalen Mundh6hle des 
Kindes, worauf ja, wie friiher erwahnt, bereits Epstein hingewiesen hat. 

Meist handelt es sich um Kontakt- seltener um Luftinfektionen. 
Zur Wucherung bediirfe es einer lokalen Disposition, die bei gesunden 
Kindern meist durch eine traumatische Stomatitis geschafIen werde. 
Die Trockenheit. der Mundschleimhaut in Verbindung mit sauerer 
Reaktion des Sekrets wirken gleichfalls f6rdernd, ebenso die relative 
Ruhe der kindlichen MundhOhle, die ihre Selbstreinigung hindert. 

Prophylaktisch empfiehlt Moro minutiose Sau\lerkeit und geh6rt 
zu jener Gruppe von Autoren. die zur Unterlassung der Mundwaschungen 
raten. 

Grenet 'und Fargin-Fayolle (1910 bezeichnen die Trockenheit 
der kindlichen Mundh6hle in den ersten Lebenswochen als ein die Soor­
haftung begiinstigendes Moment; gleiches stelle sich auch im Ver­
laufe von Verdauungstorungen ein. Weiter wirke begiinstigend die 
sauere Reaktion der Mundschleimhaut, wie sie im Gefolge von Ver­
dauungsst6rungen oder durch Garung der Milch im Munde entsteht. 
tTbrigens sei diese oft erst eine Folge der Soorwucherung. Unter dem 
Einflusse der alkalischen Reaktion des Speichels werde der Milchzucker 
nicht in Glucose umgewandelt, die aHein vom Soorpilz assimiliert wird. 
Nach den Beobachtungen der beiden Autoren geht der Sooreruption 
eine Stomatitis voraus, an die sich jene erst am dritten Tage anzu­
schlieBen pflegt. 

Endlich ware noch zu erwiihnen, daB auch Plaut (1913) ein 
Erythem der Mundschleimhaut als konstante primare Erscheinung des 
Mundsoors ansieht. Eine solche Stomatitis k6nne iibrigens auch auf 
mechanischem Wege, z. B. durch Mundwaschungen, Zuckerschnuller 
u. dgl. m., hervorgerufen werden. 

Man entnimmt dieser chronologisch geordneten trbersicht, daB 
auch auf diesem Gebiete eigentlich nach keiner Richtung eine tTber­
einstimmung der Autoren herrscht, ja selbst in prinzipiell leicht ent­
scheidbaren Fragen, wie der nach der Reaktion des Mundsekrets, noch 



Entwicklung u. gegenwiirtiger Stand unserer Kenntnisse iib. die Soorkrankheit. 125 

keinerlei Einigung erzielt wurde. Daneben sind aber wichtige Punkte 
vollkommen iibersehen worden und harren noch der klinischen und 
experimentellen Erledigung. 

So unter anderem die Frage, inwieweit der Alkaleszenzgrad des 
Blutes, der schon beim normalen Neugeborenen ein sehr niedriger ist 
und bei Verdauungsstorungen eine weitere Herabsetzung erfahrt, mit­
spielt. Denn die Tatsache, daB Soor auch bei schwerem Diabetes, 
Carcinom und im Greisenalter, also gleichfalls unter dem Einflusse 
niedriger Alkaleszenzwerte des Blutes, sich oft wieder einstellt, weist 
nach dieser Richtung, Es wird Aufgabe weiterer klinischer Forschung 
und namentlich experimenteller Arbeit sein, diese wichtigen Fragen 
zu entscheiden, zumal gewisse therapeutische Erfahrungen, auf die wir 
spater zu sprechen kommen, gleichfalls in diesem Sinne zu deuten sind. 

Auch in der alimentaren Intoxikation, deren hohere Grade kaum 
ohne Soor einhergehen, haben wir ein Beispwl dafiir, daB Erkrankungen, 
die mit einem starken Sinken der Blutalkaleszenz einhergehen, den 
Boden fiir die Haftung des Soorpilzes vorbereiten. 

Man spricht in der letzten Zeit vielfach von einer physiologischen 
Dyspepsie der ersten Lebenstage (so z. B. bei von ReuB: Die Krank­
heiten des N eugeborenen), und so paradox dies im ersten Augenblick klingen 
mag, hat es doch seine gewisse Richtigkeit. Diese Zustande, wie man 
ihnen unter den giinstigsten Bedingungen begegnet, sind offenbar in 
Analogie zu setzen mit anderen' Erscheinungen, wie sie als Ausdruck 
des Kampfes des jungen Organismus gegen die ihm noch ungewohnten 
auBeren Einfliisse gedeutet werden miissen; in diese Kategorie gehort 
meines Erachtens, und dies trotz aller neueren Arbeiten, der Icterus 
neonatorum, ferner die Atelektase der Lungen, die hohe Neigung zu 
Infekten der Haut und Schleimhaute u. dgl. m. Auch diese den ersten 
Lebenstagen eigentiimlichen Storungen der Digestion wirken in dem 
oben angedeuteten Sinne. 

Was nun die Epithelbeschaffenheit und speziell ""die besondere 
Affinitat der geschichteten Pfiasterzellen fiir di~ Soorhaftung betrifft, 
so stimmt dies wohl im allgemeinen, hat jedoch, wie jeder halbwegs 
Erfahrene zugeben muB, vielfache Ausnahmen. So bei MiBbildungen, 
bei denen sich die Haftbedingungen verschieben, ferner in Fallen hoch­
gradiger Kachexie, die teils lokal teils durch Herabsetzung der Blut­
alkaleszenz die Widerstandafii.higkeit schadigt. 

Die Reaktion des Mundsekrets betreffend glaube ich, daB dieselbe 
durchaus nicht immer an der OberBache sauer sein muB, wenn z. B. 
der Mucosa anhaftende Schleimmassen oder massenhaft abgestoBene 
Epithelien sie abstumpfen. Viel wichtiger ist die sauere Reaktion des 
Gesamtorganismus, respektive die starke Erniedrigung der Gewebsalkales­
zenz, und um die Rolle dieser als disponierender Faktor der Soorhaf­
tung festzustel1en, wird man in Hinkunft nicht das Mundsekret sondern 
das Blut auf seine Reaktion priifen miissen. 

Die Soorkrankheit ist in der Regel eine Affektiono der Mundhohle, 
von der aus eine Propagation des Pilzes auf benachbarte Gebiete und 
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evtl. auch ein Einbruch in die Blutbahn erfoIgen kann. Daneben 
finden sich in der Literatur auch Beobachtungen mitgeteilt, in denen 
der Soor an anderen KorpersteUen seine prim are LokaIisation volIzog, 
und mit diesen wollen wir una zunachst beschaftigen. 

Soor bei Anginen und anderen Halsaffektionen. 
Es handelt sich dabei teils um Kinder, teils, und zwar vorwiegend, 

um Erwachsene. 
Die erste einschIagige Beobachtung, die ich ausfindig machen 

konnte, stammt von Tordeus (1. c.) aer von einem 6 Wochen 
alten, sonst gesunden Saugling berichtet, bei dem unter Freibleiben 
der Mundschleimhaut sich ein Soorbelag am weichen Gaumen und an 
den Tonsillen vorfand. 

Eingehender beschiiftigt sich Freudenberg (1886) mit diesem 
Gegenstande. Er Bah selbst einen Fall von Soorangina bei einem 2411'1-
jahrigen Manne; die Tonsillen waren frei, die Diagnose erfolgte auf 
Grund der mikroskopischen Untersuchung. Ein zweiter mikroskopisch 
nicht agnoszierter Fall betraf einen 60jahrigen Mann, der sich offenba.r 
von seiner an Carcinomkachexie und Mundsoor leidenden Gattin infiziert 
hatte. 

Brandenburg (1893) fand bei zwei gesunde~ Erwachsenen, die 
an Angina erkrankt waren, in den weiBIichen Belagen Soor. In dem 
einen Falle blieb der ProzeB auf die GaumenbOgen und die Uvula 
beschrankt, im anderen stellten sich auch kleine Herde am Zahnfleisch 
ein, wahrend die Zunge und die W angenschIeimhaut frei blieben. 

Teissier (1895) Bah bei einem mit sekundarer Lues behafteten 
Individuum eine pseudomembranose Angina, die bakteriologisch lediglich 
Soor enthielt. 

Stoos (1895) teiIt die Krankengeschichte eines Dienstmadchena 
mit, das ein soorkrankes Kind pflegte und dabei eine auf die Gaumen­
bogen und das Zapfchen lokalisierte Soorangina akquirierte. 

Sendziak (1896), dersich mit diesem Thema ausfiihrlich be­
schii.ftigt, hat eine ganze Reihe von Beobachtungen zusammengestellt. 
Sein Fall betraf ain 15jahriges Madchen, das vor einem Mona.t schwere 
Diphtherie durchgemacht hatte, nach der Gaumensegellahmung zuriick­
blieb und jetzt exsudative Rachenaffektion zeigte, die sich auf den 
Rhinopharynx und die Nase erstreckte. Mikroskopisch fand sich in 
den Belagproben typischer Soor. Der ProzeB heilte innerhalb zweier 
Wochen abo 

Schech beschrieb, wie Sendziak erwahnt, zwei FaIle von Soor 
bei gesunden Erwachsenen, und weitere derartige Beobachtungen sind 
von Fraenkel, MIinik, Seifert u. a. mitgeteilt. Lori sah nach 
Pneumonie, Thorner nach Influenza Soor im Rachen und in der Nase 
auftreten. Massei und Fasano beschreiben Soorfal1e, bei denen ein 
Vbergreifen des. Prozesses auf den Larynx erfolgte und Atembeschwer­
den auftraten. Seifert sah zweimal Ergriffenwerden der ZungentonsiIle, 
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und Valentin beobachtete bei einem neunjahrigen Madchen Soor des 
Nasopharynx in der, Gegend der Tuben, welcher von da aus auf das 
Mittelohr iibergriff. 

De Stoeklin (1898) fand"bei der Untersuchung von Rachenbelagen 
die von Angina- und Diphtheriefallen stammten, haufig Soor; es handelte 
sich um Kinder und Erwachsene. Der Nachweis gelang selten schon 
bei der mikroskopischen Untersuchung, meist erst kulturell. 

Concetti (1900) zitiert in seiner schon erwi.i.hnten Arbeit Parrot, 
welcher Soor des Larynx und der Lungen beschrieb, sowie Massei, 
der iiber Soor der Stimmbii.nder berichtet. Auch Guim bretiere sah 
eine schwere Angina, deren alleiniger Erreger der Soorpilz war. 

Sreberny (1904) erwahnt eine Beobachtung von Al tmann, welche 
eine 60 jii.hrige Frau betraf, bei der am 13. Kr"ankheitstage einer Pneu­
monie Soor am weichen Gaumen, den Tonsillen und der hinteren Rachen­
wand auftrat und sich von da aus bis zum Kehlkopfeingang und in 
beide Nasenhohlen erstreckte. Derselbe verlief unter maBigem Fieber, 
dauerte acht Tage und heilte dann aus. Die Patientin machte die 
interessante Angabe, daB sie bereits zweimal Pneumonien und im Ge­
folge derselben analoge Rachenaffektionen durchgemacht habe. 

AuBer dem bereits erwahnten Falle Thorner s von Soor nach 
Influenza, zitiert Sreberny noch eine einschlagige Beobachtung von 
Rosenberg. Seine eigenen FaIle betrafen einen 28 jii.hrigen gesunden 
und gut genii.hrten Mann, welcher drei Tage nach einem TrinkexzeB 
eine Soorangina zeigte, die nach zwei Tagen schwand. Die zweite Be­
obachtung war eine 33jahrige maBig genii.hrte Patientin, welche drei 
W ochen lang einen Belag auf der linken Tonsille zeigte, in welchem 
mikroskopisch nur Soor nachzuweisen war, und der erst nach energischer 
Jodpinselung schwand. 

Heidsieck (1910) fand unter 300 vqn ihm untersuchten Rachen­
abstrichen dreizehnmal kulturell Soor, welcher mikroskopisch noch ofter 
nachzuweisen war. Zweimal lieB sich dieser Befund auch bei Gesunden 
erheben. 

Moro (1910) beschreibt einen Fall von primarem Soor der Ton­
sillen bei anscheinend intakter Mundschleimhaut, den er als Soordiphthe­
roid bezeichnet. 

PIau t (1913) erwii.hnt das Vorkommen von Soor bei katarrhalischer 
Angina und bei Gesunden. Er zitiert unter anderen Roger, welcher 
mittels Agarkultur in 3-4 Proz. aller untersuchten Anginen und wieder­
holt auch bei Diphtherie Soor nachweisen konnte, sowie Tomarkin, 
welcher unter 350 Diphtheriefallen 37mal Soor fand. Plaut selbst 
beobachtete gemeinsam mit Sachs einen elfjii.hrigen Knaben, der an 
Angina !itt, deren bakteriologische Untersuchung neben sparlichen Strep­
tokokken massenhaft Soor ergab und ist der Meinung, daB der Soor­
pilz in solchen Fi.i.llen keine atiologische Bedeutung habe sondern ledig­
lich aus seinem saprophytischen Zustande in der Mundhohle durch die 
vorhandene Entziindung der Schleimhaut zu Btarkerer Entwicklung 
gelange. 
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Endlich ist hier noch die Mitteilung von Levy (1916) zu erwiihnen, 
welcher Autor eine Soorangina beschreibt, aua der lediglich Soor ge­
ziichtet werden konnte, welcher Pilz sich auch in einer Mixtura aolvena 
fand, die der Patient, ein Apotheker, vorher getrunken hatte. Deraelbe 
Autor konnte in einem FaIle von Diphtherie nach Schwund der Mem­
branen noch lange Soor in groBen Mengen im Rachenaekret nach­
weiaen. 

Von weiteren in der Mundhohle und ihrer Umgebung lokalisierten 
durch den Soorpilz verursachten Prozessen waren zu erwiihnen: ein 
Fall von Grasset (1893), in dem es sich urn einen AbsceB der 
Gingiva handelte, der Soor und Staphylokokken enthielt; ferner 
eine Beobachtung von .Pineau, der bei einer in der Rekonvaleszenz 
eines puerperalen Fiebers befindlichen Frau im Eiter eines in der Sub­
maxillargegend lokalisierten Abscesses Soor in Reinkultur nachwies, 
sowie eine Beobachtung von Zusch (1908), die kurz folgende ·war: eine 
66jahrige Frau zeigt eine Schwellung der rechten Wange; im Munde 
findet sich beiderseits im Bereiche der Gingiva sowie auf der Zunge 
und Wangenschleimhaut Soor. Die Anschwellung der rechten Wange 
zeigt den typischen Charakter einer Noma, mit der ein Weiterwuchern 
des Soors einherging, dersich allmiihlich iiber den ganzen Rachen und 
den Mundboden erstreckte. Bei der Sektion der Patientin fand sich 
der Soor auch im Pharynx, Oesophagus, der Epiglottis, dem Larynx, 
und der Trachea. An einzelnen Stell en, z. B. dem Kehldeckel, bestand 
Ulceration und N ekrose des Knorpels. Am Rande des Wangengeschwiirs 
war kein So or zu finden, weshalb es sich auch nicht sicher sagen UiBt, 
ob sich derselbe an der Entstehung der Noma beteiligt hat. 

Comby (1904) erwahnt eine Beobachtung von Brindeau, die einen 
N eugeborenen betraf, der zunachst an Mundsoor litt, und bei dem 
sich nach einigen Tagen eine Schwellung der rechten Parotis einstellte, 
die allmahlich erweichte. In dem mittels Pravazspritze aspirierten blutig­
serosen Inhalt des Parotisabscesses fand sich So or in Reinkultur. Nach 
erfolgter Incision lieB sich aus dem Eiter auch Staphylococcus aureua 
ziichten. Bei der Sektion des Kindes fand sich ein Retropharyngeal­
absceB sowie amyloide Degeneration der Leber und der Nieren. Es 
handeIt sich also nach Auffassung des Autors um eine durch den Soor 
gebahnte Staphylokokkeninfektion. 

Soor der Raut und ihrer Anhangsgebilde. 
Die Mitteilungen iiber solche Vorkommmsse flieBen sehr sparlich. 

Zunachst sind da die Befunde von Soor an der Raut der Brustwarzen 
stillender Frauen zu erwahnen, wie sie Kehrer (s. 0.) zitiert. Es sind 
dies Beobachtungen von Girtanner, Rayer, Trousseau, Bouchut, 
Simonis, Empis und Gubler, denen sich die bereits erwahnten von 
Berend anschlieBen. Cao (1900) isolierte aus dem Praputialsmegma 
eines gesunden Individuums, den Zwischenzehenraumen, dem Inhalt 
einer Pockenpustel, dem Nasenschleim eines Gesunden sowie aus dlilm 
Conjunctivalsekret eines an Trachom Leidenden einen Pilz, der zum 
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mindesten in die Gruppe Soor gehOrt. 1m Tierversuch wirkten diese Pilze 
akut oder chronisch letal, wobei es in ersterem Falle zu toxischer 
Wirkung auf das Protoplasma, in letzterem daneben auch zur Bildung 
von Granulomen kam. Auch pyogener Effekt wurde von ihm beobachtet. 

Sehr interessant und bisher ohne Analogon sind die Beobachtungen 
von Ibrahim (1911) iiber Soormycose der Haut bei Sauglingen, von 
welcher Affektion er in kurzer Zeit sechs Falle sah, und die daher 
durchaus nicht so selten zu sein scheint. Es handelt sich um das Auf­
schieBen kleiner Eiterpusteln, in deren Inhalt mikroskopisch und kulturell 
Soor nachzuweisen ist. Die Beobachtungen sind kurz folgende: I. Drei 
W ochen altes Kind mit Mundsoor und einer Hautaffektion an den 
Unterschenkeln und Sohlen sowie in der Unterbauchgegend. Von letz­
terer aus wird aus einer Blase Soor kultiviert, ebenso aus einer in der 
Lendengegend situierten. II. Drei Wochen altes Kind; die Umgebung 
des Anus und der Vulva stark wund, in der Peripherie diescr inter­
triginosen Partien kleine Blaschen, solche auch am Halse, daneben Mund­
soor. Aus einem isoliert stehenden BIaschen am Mons Veneris wird 
Soor kultiviert. III. Zwei Wochen altes Kind mit starkem Mundsoor, 
am Oberschenkel rechts innen ein isoliert stehendes kleilles Blaschen 
mit rotem Hof, aus dem sich Soor ziichten laBt. IV. Zwei Wochen 
altes Kind mit starkem Mundsoor und Intertrigo, in dessen Umgebung 
Papeln und Blaschen sitzen; solche finden sich auch auf den groBen 
Labien und an der Innenseite der Unterschenkel. Aus einzelnen dieser 
Blaschen wird Soor nebst Eiterkokken geziichtet, ebenso aus einer Schleim­
Boeke des Stuhls. V. Drei Wochen altes Kind mit Mundsoor und Inter­
trigo, aus dessen Blaschen Soor kultiviert wird. VI. Vier Wochen altes 
Kind mit ma13igem Mundsoor und einem Exanthem der unteren Korper­
halfte, das aus klein en Blaschen besteht, in deren Inhalt Soorconidien 
und -mycelien nachweisbar sind, ohne daB im mikroskopischen Praparat 
andere Mikroben zu sehen waren. (Geziichtet wurde in dies em FaIle 
nicht.) 

Aus diesen Beobachtungen geht klar hervor, daB der Soor auch 
auf der Haut zu wuchern vermag, die mit ihrem geschichteten PBaster­
epithel besonders in den ersten Lebenswochen giinstige Haftbedingungen 
bietet. 

Auch Heubner sah in dem von ihm beobachteten, spater genauer 
zu besprechenden Falle von Allgemeininfektion mit Soor Eiterblasen 
auf der Haut. 

Ibrahim ist der Meinung, daB die Pilze aus dem Stuhl in die 
Haut gelangen; dabei miissen entziindliche Veranderungen dieser nicht 
vorhanden sein. Vielleicht bahnen ihnen Eiterkokken den Weg, so daB 
es sich dann um Misch- oder Sekundarinfekte handeln wiirde. In dem 
letzterwiihnten Falle Ibrahims scheint aber der Soorpilz alleiniger Er­
reger der Hautaffektion gewesen zu sein. 

Schlie.61ich ware an dieser Stelle noch die von Plaut zitierte Be­
obachtung von Fuchs zu erwahnen, der Soor der Fingernagel bei einem 
31/,jahrigen Madchen fand, was wohl ein Unikum sein diirfte. 

Ergebnisse d. Med. XVI. 9 
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Soor der Lungen. 
Die Lungen geIten im allgemeinen ala soorimmun, was sowohl 

aus Sektionsbefunden ala aus experimentellen Untersuchungen geschlossen 
wurde, doch verfiigen wir iiber eine allerdings sehr geringe Zahl von 
Beobachtungen, in den en sich Soor im Sputum, in Exsudaten doc 
Pleura usw. nachweisen lieB. 

So berichtet Freyhan (1891) tiber einen Fall von Rosenstein, 
der bei einem an putrider Bronchitis leidenden Madchen zahlreiche aus 
Oidium albicans bestehende Pfropfe im Sputum fand und verfugt tiber 
eine eigene Beobachtung, welche einen 22jahrigen Mann betraf, der an 
hamorrhagischer Pleuritis und Pneumonie litt, und dessen Sputum einen 
eigentiimlichen Geruch nach frischer Hefe aufwies. Mikroskopisch fanden 
sich darin zahlreiche aus Soor bestehende Pfropfe, wahrend Mund und 
Rachen intakt waren. Diese Sputumbeschaffenheit hielt drei Wochen 
an, und dann trat Heilung ein. Freyhan macht die allerdings etwas 
willkiirliche Annahme, daB es sich urn sekundare Soorentwicklung auf 
Basis eines durch Embolie verursachten Lungenprozesses gehandelt habe. 

Legay und Legrain (1893) sahen bei einer 28jahrigen an Tuber­
kulose der Lungen erkrankten Frau im Sputum neben Tuberkelbazillen 
auch zahlreiche Soorpilze. 

So or der Harnblase. 
Auch in der Vesica urinaria ist Soor wiederholt nachgewiesen 

worden, so von Senator, Brik und von Frisch bei Diabetikern, wobei 
die Beobachtung des letztgenannten A utors mit Pneumaturie einher­
ging. Wossidlo (1909), welcher dieses Thema eingehend bearbeitet hat, 
berichtet von dem mir im Original nicht zuganglichen FaIle von Frisch, 
daB es sich urn eine 64jahrige Frau handelte, die unter den Erschei­
nungen einer heftigen Cystitis erkrankte, welche nebst trtibem Harn 
auch starke Pneumaturie produziertc. 1m Drin fanden sich neben 
Eiterzellen und EpitheIien Pilzmycelkorner. Cystoskopisch lieB sich auf 
der fleckenweise geroteten Blasenschleimhaut hier und da eine hanfkorn­
groBe Au£lagerung nachweisen. Wossidlo selbst beobachtete einen 30-
jii.hrigen Mann, der an chronischer Gonorrhoe litt, und in dessen Harn 
eines Tages neb en einigen Bakterien Hyphomyceten auftraten, deren 
Artbestimmung nicht gelang. Wahrend mehrerer W ochen fanden sich 
diese Pilze besonders nach Massage der Prostata und der Samenblasen 
immer wieder im Urin. Der Autor vermutet Eindringe~ derselben mit 
unsuberen Instrumenten in die Blase. 

Endlich hat Guiart (1911) bei der cystoskopischen Untersuchung 
einer Schwangeren im Harn der rechten Niere Soor nachgewiesen und 
vermutet auf Grund von Tierversuchen eine hamatogene Infektion 
dieses Organs. 

Soor der weiblichen Geschlechtsorgane. 
Solche Befunde scheinen viel haufiger zu sein. HauBmann, der 

diesem Gegenstande eine eigene Monographie widmete (1870), zitiert 
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von alteren Autoren Wilkinson, der bei einer alten Frau im Gebar­
mutterschleimAlgennachwies, und Trousseau, der unter80untersuchten 
Pensionatsmii.dchen bei elf derselben Soor in Verbindung mit Schwellung 
der groBen Labien fand, was jedoqh HauBmann dahin berichtigt, daB 
. es sich wohl um eine Verwechslung mit auf onanistischem Wege ent­
standener Vulvitis gehandelt haben diirfte, zumal auch eine mikro­
skopische Untersuchung fehlt. Martin fand bei einer Gravida Pilze 
im Sekret der Genitalien; eine neben derselben liegende Person gebar 
vorzeitig und zeigte Zungensoor. Kiichenmeister beschreibt zwei ein­
schlii.gige FaIle, von denen der eine gleichfalls eine Schwangere betraf 
und meint, daB Arzte oder Hebammen, die zuvor ein soorkrankes Kind 
versorgt haben, solche Infektionen verschulden. Vogel fand bei Soor­
kranken auf den Lippcn, dem Kinn und den weiblichen Genitalien Soor­
wucherung, wenn die betreffenden Stellen erodiert waren, und Hallier 
beobachtete bei einer Diabetikerin im Scheidenschleim neben Lepto­
thrix auch Soorpilze. 

HauBmann selbst machte tJbertragungsversuche bei Schwangeren, 
diepositiv ausfielen; das Ausgangsmaterial bildete zum Teil Soor Gravider, 
zum Teil Mundsoor von Kindern. 

Das ursachlich wichtigste Moment des Vaginalsoors erblickt er in 
der Graviditii.t, denn von den 18 Fallen friiherer Beobachter betrafen 
12 Schwangere, von seinen eigenen 27 grarvide und nur 2 nicht gravide 
Frauen, was, auf sein Material bezogen, 11 Proz. gegen 1 bis 2 Proz. aus­
macht. Wie bereits erwii.hnt ist HauBmann der Meinung, daB die In­
fektion der Neugeborenen gar nicht selten wii.hrend ihres Durchtrittes 
durch den Geburtskanal bei vorhandenem Genitalsoor der Mutter er­
folge, eine Ansicht, die auf schwachen Fiiilen steht, und auch keinen 
Anklang gefunden hat. 

Giulini (1891) berichtet iiber Soor der Vulva bei einer Gravida. 
aus dem 2. oder 3. Schwangerschaftsmonat, der nach fiinftagigem 
Bestande ausheilte. Die durch die Graviditat verursachte Auflockerung 
der Vaginalschleimhaut hatte seiner Meinung nach wohl das Haften be­
giinstigt. Ein ii.lteres Kind der Patientin hatte zwei Monate vorher an 
Mundsoor gelitten. 

Doderlein (1892) fand unter 50 gesunden Schwangeren bei 18, also 
in 36 Proz., Soor. Er erwahnt Untersuchungen von Steffek, der 
bei seinem Material nur in 6 Proz. Soor nachwies und Winter, dem 
dies in 20 Proz. gelang. Bei samtlichen Fallen fehlten klinische Er­
scheinungen, und das Scheidensekret war normal. In pathologischen 
Fallen, respektive solchen mit pathologischem Scheidensekret, wurde 
Soor stets vermiBt. 

Fischer (1896) beschreibt vier Falle von Soor der weiblichen 
Genitalien, von denen der eine selbstandig, die anderen akzidenteH 
waren. Von den letzteren litten zwei an Gonorrhoe, der dI'.ltte, eino 
Gravida im vierten Monat, an Ulcus moHe. Von der Vulva erstreckte 
sich die Affektion meist auf die Vagina; zwei Patientinnen erkrankten 
erst wahrend der gynakologischen Behandlung, so daB Fischer eine 

9* 



132 Rudolf Fischl: 

Infektion durch ihre eigenen Hande annimmt. Die Behauptung, daB 
Soorkeime einen haufigen oder gar konstanten Befund im Scheidensekret 
darstellen, widerlegt Fischer auf Grund systematischer Untersu­
chungen. 

Von Herff (1897), welcher sich gleichfalls eingehend mit dieser 
Frage beschaftigte, fand unter 13283 Frauen 24 FaIle sicherer Col­
pitis mycotica acuta und subacuta. 1m heiBen August des Publikations­
jahres kamen unter 400 weiteren Patientinnen 3 Falle hinzu, davon 
2 bei Graviden. Die Beobachtungen hauften sich iiberhaupt in der 
warm en Jahreszeit, was mit der leichten Zersetzlichkeit des Genital­
sekrets in Beziehung gebracht wird. Von den 24 Frauen der ersten Gruppe 
waren 15 gravid u. zw. meist in den spateren Schwangerschaftsmonaten, 
so daB wohl auch eine starkere Auflockerung und reichlichere Sekretion 
der Genitalschleimhaut mitspielen diirften. Von Nichtschwangeren waren 
besonders altere Frauen affiziert, fast aIle mit mangelhaftem Scheiden­
schluB. Ein Fall betraf ein dreimonatliches Kind, das an Mundsoor litt. 

Die Nachforschungen nach der Infektionsquelle bleiben meist resul­
tatlos; in einem Fall war sechs Wochen friiher Sooraffektion deti Kindes 
vorausgegangen.-

Sechzehnmal unter 26 Fallen handelte es sich um Soor, in vier 
weiteren urn eine andere Moniliaart, je einmal urn Leptothrix und einen 
hefeahnlichen SproBpilz; die restlichen vier Falle konnten nicht ein­
gehender untersucht werden. 

AuBerordentlich interessant und wenig beachtet sind die Mitteilungen 
von Epstein (1904) iiber dieses Thema. In seiner Bearbeitung der 
Krankheiten des weiblichen Genitale bei Sauglingen im Traite des Mala­
dies de l' Enfance aUBert er sich dahin, er habe nicht selten bei schwachen 
friihgeborenen Kindern mit klaffender Vulva und vorspringenden kleinen 
Labien, . die einige W ochen alt waren, an Verdauungsstorungen litten 
und gleichzeitig Mundsoor hatten, an den freien Randern und der Innen­
Hache der kleinen Labien, die eine zottige Beschaffenheit zeigte, kleine 
weiGe Flecke beobachtet, die mikroskopisch Faden und Conidien ent­
hielten. Kulturell lieB sich typischer Soor nachweisen. 

Lit tau e r, welcher diesen Gegenstand gleichfalls bearbeitet hat 
(1905), konnte im Laufe zweier Jahre bei 6 Frauen Hefeze}len allein, 
bei 30 Conidien und Mycel im Genitalsekret nachweisen; von den 
letzteren zeigten 18 Vaginitis mit Plaquesbildung. 

Der le~zte publizierte Fall von Vulvasoor ist vonGolliner (1916) 
mitgeteilt worden. 

Soor im lebenden Magendarmkanal. 

Wenn wir von den spater zu besprechenden pathologisch-ana­
tOmischen Befunden und dem bereits erwahnten Nachweis des Pilze8 
in den Entleerungen der SaugIinge absehen, so findet sich in der Literatut 
eine einzige Beobachtung, die den Befund von Soor in lebenden Darm-
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partien mitteilt. Es ist dies del' Fall von Denecke (1902), welcher 
bei einem Knaben Entziindung des MeckelschenDivertikels beobachtete, 
die durch den Soorpilz verursacht war. 

Allgemeininfektion mit Boor. 
Die bereits intra vitam beobachteten und wenigstens vermutungs­

weise richtig gedeuteten einschlagigen Vorkommniase sind recht aparlich. 
Guidi (1896) berichtet gleich iiber mehrere aolche FaIle, doch ist aeine 
Arbeit nicht aehr vertrauenerweckend. Einmal handelte es aich urn 
eine fulminante Blutung nach GefaBperforation iI? Gefolge einer tracheo­
bronchialen Adenopathie bei einem dreimonatlichen Knaben, del' vier 
Wochen vorher an Mundsoor gelitten hatte. Die Hilusdriisen waren 
durch auf dem Lymphwege in sie gelangte Soorpilze vereitert. Die 
zweite Beobechtung betraf einen fiinfmonatlichen Knaben mit Soor im 
Mund, Pharynx, Oesophagus und Larynx, bei welchem es zur Schwellung 
und spateI' Vereiterung del' Parotia kam. 1m Eitel' HeB aich mikroskopisch 
und kulturelliediglich Soor nachweisen, und nimmt Guidi eine Infektion 
auf dem Wege des Stenonschen Ganges an. Del' dritte Fall war ein 
kleines Madchen mit Varicella, bei dem im Verlaufe del' Krankheit 
Mundaoor schwerer Natur auftrat, an den sich meningeale Symptome 
schlosaen, unter denen das Kind starb. Bei del' Sektion fand aich eine 
Reihe von Hirnabacessen, in deren Inhalt ausschlieBlich Soor nach­
zuweisen war, del' aich auch im Perikard und den GefaBen desselben 
vorfand, so daB Guidi eine von da ausgehende Hirnembolie supponiert. 

Pineau (1898) zitiert in seiner These eine Beobachtung von 
Monnier, die einen 37jahrigen Mann betrifft, del' sich VOl' zw6lf Jahren 
luetisch infiziert hatte, im Juli des Beobachtungsjahres an f6tider 
Bronchitis erkrankte und bei del' Aufnahme, del' bereits Krampfe 
vorausgegangen waren, eine rechtsseitige Jacksonepilepsie darbot, del' 
er rasch erlag. Die Sektion ergab eitrige Meningitis und einen AbsceB 
des linken Occipitallappens, in dessen Eitel' sich neben Strepto- und 
Staphylokokken Soor fand, del' wohl auch die f6tide Bronchitis ver­
anlaBt hatte. 

Wenn auch diese Beobachtungen an Beweiskraft manches zu wiinschen 
librig lassen, verfiigen wir libel' einen Fall von Heu bn er (1903), welcher 
wohl ala einwandfrei bezeichnet werden kann. Es handelt sich um ein 
16 Monate altes Madchen, das zunachst eine exsudative Angina mit 
hohem Fieber zeigte, in deren Produkten Strepto- und Staphylokokken 
nachzuweisen waren, und an die sich eine eigentiimliche exsudative 
Affektion der Tonsillen schloB, deren Belag mikroskopisch und kulturell 
Soor aufwies. SpateI' gesellten sich dazu septische Allgemeinerscheinungen, 
unter denen das Kind starb. Die mikroskopische Untersuchung einer 
Tonsille und eines Stiickchens einer Niere durch Heubner ergab in 
ersterer oberflachliche N ekrose und sowohl im Bereiche diesel' als auch 
in del' Tiefe vorhandene Soorwucherung. Auch in einer angelagerten 
Lymphdriise fanden sich reichlich Conidien im Gewebe. In del' Nieren-
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rinde war starke Injektion der GefiWe vorhanden, und die Capillaren 
sowie stellenweise auch die GlomerulusschJingen erwiesen sich mit Conidien, 
zum Teil auch mit Mycel erfiillt. 

Kurz darauf hat von Riebler (1904) die Krankengeschichte einer 
46 jahrigen Frau verofientlicht, die unter den Erscheinungen einer Spon­
dylitis cervicalis zur Aufnahme gelangte und bei der Sektion einen 
Abscess der linken Kleinhirnhemisphiire, eitrige Infiltration und Odem 
der hinteren Pharynxwand, einen Senkungsabscess an der Ralswirbel­
saule und einen Eiters"ack in der Gegend des hinteren Mediastinums 
zeigte, aus welchen Rerden sich samtlich nur Soor kultivieren lieB, der 
somit eine letale Pyamie verursacht hatte. 

Symbiose des Soor mit Spaltpilzen. 
Wir haben schon in den vorstelienden Ausfiihrungen Gelegenheit 

genommen, auf den gleichzeitigen Nachweis von Soor und Spaltpilzen 
aufmerksam zu machen und wollen uns jetzt mit der Frage beschaftigen, 
ob diese Symbiose auf den VerIauf des Prozesses, seine Propagation und 
die Virulenz der dabei zusammenwirkenden Kleinwesen von EinfluB is.t. 

Aucb da ist zunachst Epstein zu erwahnen, dessen Mitteilungen 
zeitlich zwar schon lange zuriickliegen, aber immer noch sehr interessant 
und aktuell sind. Er fand in schweren Soorfiillen mikroskopisch reich­
liche Beimengung von Kokken und sprach sich dahin aus, daB die be­
gleitenden Mikroben das Auswachsen des Soor zu Faden verhindern. 

Schmorl (1890), auf dessen Fall wir noch im Kapitel pathologische 
Anatomie zuriickkommen. fand bei demselben, der ein elfjahriges, 
an Typhus leidendes Mlidcben betraf, im Rachenbelag Soor und zahl­
reiche Spaltpilze. Kulturell gingen neben Soor Kokken und Bazillen 
auf, iiber deren Art er sich nicht auBert. In der nekrotischen Pharynx­
schleimhaut fanden sich oberflachlich und in der Tiefe reichliche Kokken­
haufen neben sparlichem, schlecht farbbarem Soor. Einzelne kleine 
Venen daselbst waren thrombosiert, und erschienen die Kokken in die 
Thromben eingeschlossen. Aus Kulturen der tieferen Pharynxpartien 
wuchsen verfliissigende Stab chen, Streptokokken, Staphylokokkus au reus 
und albus, sowie Soor. Aus der Milz lieBen sich Typhusbazillen, Eiter­
kokken und So or kultivieren. In den Glomeruli und den Capillaren 
der Niere fan den sich Kokkenembolien, ebenso im Zentrum kleiner 
im Nierengewebe vorhandener Abscesse. Aus den Nieren wuchsen Typhus­
bazillen, Strepto- und Staphylokokken und Soor. 

Nach der Ansicht SchmorIs waren von den primar vom Soor 
befallenen Schleimhauten entwicklungsfiihige· Keime in die Blutbahn 
gelangt und batten sich in den Nieren weiter entwickelt. Die durch 
Eiterkokken bedingte Rachcnnekrose gab Gelegenheit zum Eindrin·gen 
des Soor "in die Blutbahn. Rier ist also zum erstenmal von einer 
bahnenden Wirkung der Spaltpilze die Rede, der wir noch ofter be­
gegnen werden. 

Doderlein, auf dessen experimentelle Untersuchungen wir gleich­
falls noch naher zu sprechen kommen, impfte 18 Kaninchen subcutan 



Entwicklung u. gegenwiirtiger Stand unBerer KenntniBse tib. die Soorkra.nkheit. 135 

mit dem Scheidensekret gesunder Schwangerer und erzielte damit in 
acht Versuchen kein Resultat, in den restlichen zehn Eiterung an der 
Injektionsstelle. Aus dieser lieB sich bei vier Tieren Soor rein kultivieren, 
in den iibrigen sechs Fallen war der Eiter steril. Doderlein faSt die 
Entziindung als durch die EiweiJ3stofi'e der abgestorbenen Scheidenbazillen 
bedingt auf. Schon bei diesen Versuchen begegnen wir einer spater 
wiederholt auftauchenden Erscheinung, daB der Soorpilz an Tenazitat 
die Spaltpilze iibertrifi't. 

Legay und Legrain enthalten sich betrefi'end die Symbiose von 
Soor und Tuberkelbazillen in ihrem schon erwahnten FaIle des Urteils. 

Eingehende und direkt auf diese Symbiose zielende Untersuchungen 
hat Stoos (1. c.) angestellt, deren wesentliche Ergebnisse hier kurz be­
richtet werden sollen. Er beschreibt zunachst einen Fall von Soorangina, 
die bei einem Dienstmadchen auftrat, das sich mit der Pflege eines 
soorkranken Kindes befaBte. Der ProzeB war' auf die Gaumenbogen 
und die Uvula lokalisiert. In Deckglaspraparaten des Belags fanden 
sich Hefezellen, sparliche Mycelien, Diplokokken und Kokken in Gruppen. 
Kulturell HeB sich Soor, Strepto- und Staphylokokkus gewinnen. 

Stoos unterscheidet die von ihm beobachteten Soorfalle in vier 
Gruppen: 1. So or mit Streptokokken, 2. Soor mit Staphylokokken, 
3. Soor mit Bazillen und 4. sonstige Beobachtungen. 

Seiner Erfahrung zufolge tritt Soor niemals allein auf, sondern ist 
stets, und zwar meist von sehr zahlreichen anderen Mikroben umlagert. 
Diese sind Spaltpilze, namentlich Kokken, wahrend er nur in einem 
FaIle kleine Bazillen fand und niemals Leptothrix nachweisen konnte, 
so daB er die Dignitat dieser Beobachtungen, wie sie von verschiedenen 
Seiten mitgeteilt werden, bezweifeIt. Die gefundenen Kokken sind teils 
Streptokokken, teils Staphylokokken, wahrend der Coccus conglomeratus 
der bei gewohnlichen Anginen eine ziemlich wichtige Rolle spielt, 
bei der Soorafi'ektion stark in den Hintergrund tritt. Die Verbindung 
Strepto- und Staphy lokokken mit den Soorzellen ist stets eine Behr 
innige, so daB Conidien und Mycel von ihnen eingescheidet erscheinen. 
Manchmal sind die Kokken so zahlreich, daB sie die Soorelemente ganz 
zuriickdrangen, die sich unter solchen Verhaltnissen bloB mikroskopisch, 
nicht aber kulturell nachweisen lassen. 

Was nun die Bedeutung der Spaltpilze fUr die Pathogenese und 
den Verlauf der Soorkrankheit anlangt, so auBert sich Stoos dariiber 
in folgender Weise: die Kokken sind stets schon zu Beginn der Krank­
heit vorhanden und es fragt sich, ob sich dieselben nicht protopathisch 
entwickeln, der Soorpilz deutheropatisch, oder aber, ob beide gleichzeitig 
auftreten: Stoos ist del' Meinung, daB die Strepto- und Staphylokokken 
zuerst auftreten und den Boden fiir die Soorpilze vorbereiten, indem 
sie eine erythematose Stomatitis erzeugen. Aber auch das weitere 
Wachstum des Soor solI durch sie beeinfluBt werden. Wahrend es Stoos 
mit reinem Soor erst nach hOhergradiger Lasion der Mundschleimhaut 
bei Tieren gelang, ihn daselbst zur Haftung zu bringen, geniigten bei 
Verwendung von Mischkulturen von Soor und Eiterkokken bereits mini-
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male Verletzungen der Mucosa zur Erreichung eines positiven Erfolges. 
Bei intravenosen Injektionen von Mischkulturen gelangte nur der Soor­
pilz zur Wirkung und war auch in den Produkten sowohl mikroskopisch 
als kulturell allein nachweisbar. Ahnliche Erfahrungen machte dieser 
Autor auch bei subkutaner Injektion von Mischkulturen. Es scheint 
daraus hervorzugehen, das bei der Assoziation des Soor mit Spaltpilzen 
diese ihre Virulenz einbiiBen. 

Sendziak nimmt fiir seinen schon erwahnten Fall von Soor im 
Munde, Rachen und auf der Zunge, der sich einen Monat na.ch einer 
schweren Rachendiphtherie einstellte, einen bahnenden EinfluB dieser 
an, die sonst gar nicht oder selten vom Soor ergrifIene Partien diesem 
zuganglich ma.chte. 

De StoekIin hat sich gleichfalls eingehend mit der Frage der 
Symbiose beschaftigt, ist dabei jedoch zu anderen Ergebnissen gelangt 
als Stoos. Er untersuchte Rachenbelage diphtherieverdachtiger Falle 
und fand dabei haufig neben Diphtheriebazillen resp. Eiterkokken den 
Soorpilz. Er spricht direkt von einer Diphtherie und Angina mit Soor. 
Aus zehn Angina- und Bacha DiphtheriefaIlen ziichtete er den Soor heraus, 
der stets mit saprophytischen oder pathogenen Mikroorganismen assoziiert 
war. Nur einmal, es war dies in einem von Tomarkin untersuchten 
FaIle aus dem gleichen Material, fand sich eine Kombination von Soor 
mit Leptothrix, ein im ganzen recht seltenes Vorkommnis. Die von 
deS toe k Ii n geziichteten Pilze waren Diphtheriebazillen, Dipolstrepto­
coccus major et minor, Cocus conglomeratus, Bacterium coli, Staphy­
lococcus aureus et albus, Proteus vulgaris, Bacillus Lewis, kurz die 
ganze Flora der Anginen. 

Der aus solchen HalsafIektionen geziichtete Soorpilz war aber nicht 
pathogen, was sowohl fUr die diphtheritischen wie fUr die nichtdiphtheri­
tischen Prozesse gilt, und schon dadurch stehen diese Befunde im Gegen­
sa.tz zu denen von Stoos. 

Es frug sich nun weiter, ob etwa die Symbiose an diesem Virulenz­
verlust schuld sei. Es kamen da drei Moglichkeiten in Betra.cht: ent­
weder bestand Koexistenz der Pilze, oder Assoziation derselben, oder 
endlich Antagonismus. 

In Kulturversuchen fand de Stoeklin, daB ausAnginen geziichteter 
Soor durch Assoziation mit Diphtheriebazillen pathogen wird und lSeiner­
Beits auch die Virulenz der Diphtheriebazillen steigert, wie dies aus 
folgenden Experimenten hervorgeht: Mit einer sehr virulenten Diphtherie­
bazillenkultur, deren Filtrat nach 21 Tage langer Ziichtung gewonnen, 
Meerschweinchen von 300 g in der Menge von 0,01 innerhalb von 
5 Tagen totete, wahrend die viertagige, nicht filtrierte Bouillonkultur 
dies erst in. der Menge von 0,1 tat, wurden fiinf Bouillonrohrchen ge­
impft, von denen vier iiberdies noch mit Soorkulturen, die von diphtherie­
kranken Individuen stammten, besat·wurden. Nach zehntagigem Ver­
weilen im Brutschrank erhielten zehn Meerschweinchen von dieser Misch­
kultur je 0,1 cem (also die Dosis letalis minima) subcutan. Daneben 
wurden Kontrollen iIllit Reinkulturen infiziert. Die lokale Sehwellung 
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war bei den Versuchstieren groBer, zeigte entziindlich-hamorrhagische 
Beschaffenheit, enthielt lediglich Soor und bewirkte den Tod der Tiere 
schneller als die Diphtheriekultur ohne Soorzusatz. 

Es wurden weiter vier Kaninchen, welche friiher intravenos mit 
Soor infiziert worden waren und daraufhin keine Krankheitserscheinungen 
boten, nunmehr mit 5 ccm der alten Soorkultur und 0,1 der Misch­
kultur von Soor und Diphtheriebazillen infiziert. D5ei dieser Tiere gingen 
ein und zeigten hamorrhagische Herde in den Nieren und Lungen, in 
denen mikroskopisch Soorfaden nachzuweisen waren und aus denen 
sich Soor kultivieren lieB. Das vierte Tier und das Kontrollkaninchen, 
welch lezteres nur Diphtheriekultur erhalten hatte, blieben vollkommen 
wohl und zeigten bei der nach 18 Tagen vorgenommenen Totung in 
den Organen keinen Befund. Die Beweiskraft dieser Bohanon Versuche 
leidet nur dadurch, daB eines der Versuchstiere am Leben blieb, was 
de Stoeklin dadurch zu erklaren sucht, daB wohl die bei demselben 
zur Anwendung gelangte Diphtheriekultur keine geniigende Virulenz 
besaB. Immerhin zeigten die Experimente, daB der Tod der Tiere durch 
reine Soorwirkung erfolgte. 

Weiterhin wurden zwei kleine Meerschweinchen mit je 1 ccm Fliissig­
keit plus 0,1 Soorkultur subcutan infiziert und waren nach drei Wochen 
vollkommen wohl. Eine aus 'dem Odem eines an der Infektion Soor 
plus Diphtheriebazillen eingegangenen Meerschweinchens geziichtete Soor­
kultur wird in der Menge von 0,2 ccm zwei groBeren Meerschweinchen 
subcutan eingespritzt, und auch diese Tiere sind nach drei Wochen noch 
vollkommen wohl. Der Soor braucht also, wie de Stoeklin folgert, 
um im Organismus wirken und sich verbreiten zu konnen, die Symbiose 
mit Diphtheriebazillen. 

Andere Tiere erhielten Mischkulturen von Soor und Diphtherie, 
einmal mit und einmal ohne Zusatz von Heilserum. Die ohne Serum 
infizierten Tiere gingen ein und zeigten den oben beschricbenen ana.­
tomischen Befund; aus dem lokalen Odem wuchs nur der Soorpilz. Die 
mit Serum infizierten Tiere blieben wohl und zeigten' nach der Totung 
bei ber Sektion keine Spur einer Lokalreaktion. 

Der SchluB, den de Stoeklin aus diesen Versuchen zieht, lautet 
dahin, daB der aus Anginen geziichteta Soor unschadlich ist, jedoch 
durch Symbiose mit Diphtheriebazillen sowohl selbst eine starke Virulenz­
steigerung erfahrt als auch im gleichen Sinne a.uf die Diphtheriebazillen 
wirkt. Allerdings macht er selbst die e41schrankende Bemerkung, daB 
aus der letzten Kategorie der Versuche nicht ersichtlich ist, wie viel 
bei dem Tode der Tiere auf Rechnung der Diphtheriebazillen und wie 
viel auf die des Soorpilzes kommt, da die Ausschaltung ersterer durch 
das Heilserum den Tod der Tiere verhinderte. Die Virulenzsteigerung 
des Soor geht jedoch aus den Experinienten unzweifelhaft hervor. 

Man miiBte auf Grund dieser Ergebnisse fiir den Soorpilz einen 
fa~ultativen ParasitisplUS.Qder latente Virulenz annehmen, die unter 
gewissen Bedingungen, wie z. B. durch Symbiose mit Diphtheriebacillen, 
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erwacht, und es ware von Interesse, andere pathogene Bakterien gleich­
falls in dieser Richtung zu priifen. 

Die Divergenzen zwischen seinen und den Stoosschen Befunden 
erklart de Stoeklin damit, daB er mit So or aus Anginen arbeitete, 
wahrend Stoos den Pilz aus richtigen Soorerkrankungen gewann. 

Bemerkenswert ist auch die Haufigkeit des Befundes von Soor 
bei Anginen und Diphtherien, denn sie betrug bei ersteren 10,5 Proz., 
bei letzteren 5,75 Proz. der FaIle. Dabei erwiesen sich sowohl die 
Anginen als auch die Diphtherien mit Soor als ausgesprochen schwere 
Erkrankungen, woran nach der Meinung de Stoeklins die Assoziation 
mit dem Soorpilze Schuld tragt. 

Auch Concetti (1900), auf dessen weitausgreifende experimentelle 
Untersuchungen wir noch eingehender zu sprechen kommen werden, 
beschii.ftigte sich eingehend mit der Frage der Symbiose des Soor mit 
Spaltpilzen.' Er ziichtete den Soor in Kulturfiltraten von Proteus und 
Sarcine rubra, Bacterium coli, Kartoffelbazillen und Tuberkelbazillen, 
priifte weiter den EinfluB der Symbiose mit diesen PiIzen und machte 
seine Versuche teils in vitro, teils im Tierkorper. 

Die erwahnten Kulturfiltrate wirkten kachektisirend, und zu diesem 
marasmierenden EinfluB kann sich, wie Concetti meint, noch ein pra­
disponierender gesellen, der durch a'iftwirkung die Resistenz gegeniiber 
der Haftung und dem Effekt der verschiedenen pathogenen Keime 
herabsetzt, respektive steigert. 

Er ging in .der Weise vor, daB er die betreffenden Keime zunachst 
in neutrale Bouillon impfte und diese nach siebentagigem Wachstum 
durch Tonkerzen filtrierte, wobei die Keimfreihelt der gewonnenen Fil­
trate mikroskopisch und kulturell kontrolliert wurde. Dann erfolgte 
Injektion an Meerschweinchen in steigender Dosis, so daB bei einem 
ca. 300 Gramm schweren Tiere innerhalb von acht Tagen 15 ccm in­
jiziert wurden. Fiir die Tuberkuloseversuche kam zentrifugiertes Pleu­
raexsudat eines Phthisikers zur Verwendung. Samtliche Tiere nahmen 
an Gewicht ab, und zwar je nach der verwendeten Spaltpilzspezies in 
verschiedenem Grade. Dann wurde Soor injiziert, wobei mit der Dosis 
letalis minima (subcutan) begonnen wurde, spater groBere Dosen kamen, 
um die in alteren Kulturen eintretende Abschwachung der Wirksam­
keit zu paralysieren. Daneben wurden Kontrolltiere einerseits mit 
Soor allein, anderseits mit Kulturfiltraten allein behandelt. Keines 
der verwendeten Filtrate wirkte steigernd auf die Soorinjektionen; nur 
die vorher mit Tuberkelbazillenzentrifugat behandelten Tiere gingen 
acht bis zwolf Stunden vor den Kontrollen ein. 

Die Versuche mit bakterieller Assoziation in vitro erfolgten in der 
Weise, daB in eine vier T~ge alte Proteuskultur Soor geimpft wurde 
oder umgekehrt in eine vier Tage alte Soorkultur Proteus. Nach vier­
tagigem Zusammenwachsen wurden die Keime wieder isoliert und die 
so gewonnenen Soorkulturen nach viertagigem Verweilen im Brutschrank 
Meerschweinchen eingeimpft, wobei wieder Kontrolltiere gewohnlich 
gehaltene Soorkultur erhielten. Auch diese Experimente lieferten ein 
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negatives Ergebnis, indem der Soor durch Symbiose mit Proteus keine 
Anderung seiner Wirkaamkeit erfuhr. 

Concetti ist also zu von den de Stoeklinschen abweichenden 
Ergebnissen gelangt, was wohl damit zusammenhangen diirfte, daB sich 
die verschiedenen Soorspezies offenbar different verhalten. 

Zusch fand in dem bereits erwahnten FaIle von Noma der Wange 
neben dem Soor in den affizierten Geweben mikroskopisch auch Staphy-
10c<2ccus aureus (kulturell agnosziert) und ist der Meinung, daB dieser 
dem Soorpilz die Eingangspforten· eroffnet habe. 

Heubner ziichtete in dem von ihm beobachteten Falle von Allge­
meininfektion mit Soor aus dem abgekratzten Tonsillenbelag nebst 
Soorpilzen Stabchen. Die Erkrankung machte klinisch den Eindruek eines 
Rachendiphtheroids, und es frug sieh, ob dieses die primare Folge des Soor 
oder der Stabchen oder eventuell eines dritten unbekannt gebliebenen 
Agens war. Die Art der gefundenen Bazillen hat He u b n e r nicht bestimmt. 

Maresch (1907) konnte in dem von ibm sezierten Falle von Soor 
des Magens neben diesem Pilz groBe Kokken und einen kurzen gram­
fest en Bazillus ziichten, iiber deren Art und WirkungRweise er sich 
aber nicht auBert. 

Heidsieck fand bei Rachenaffektionen diphtheritischer und nicht 
diphtheritischer N atur die daraus gp-ziichteten Soorstamme weniger 
pathogen als die bei Fallen von Mundsoor kultivierten, bestatigt somit 
die de Stoeklinschen Befunde. 

Plaut ist der Meinung, daB Anginen und Diphtherien mit Soor 
meist schleppender verlaufen, als unkomplizierte Prozesse. Er beob­
achtete einen Fall von Tonsillartuberkulose mit So or, die nach spezi­
fischer Therapia- des Soor ausheilte. Er sah ferner einen Fall von Soor, 
der mit Acremoium Potronii kompliziert war, welche beiden Pilze im 
Rachen vereinigt vorkamen, wahrend sich das Acremonium auch im 
Gelenkeiter fand und die Hautmetastasen keinerlei Pilze (auch keinen 
Soor), enthielten. Seine Ansicht lautete dahin, daB dem Acremoniiim 
durch das Soormycel der Weg in die Blutbahn geebnet wurde. 

Endlich ist hier noch zu erwiihnen, daB Lew y einen schon kurz 
beschriebenen, Fall von Soorangina mitteilt, bei dem daneben noch 
Mundkeime gefunden wurden, und iiber einen Fall von schwerer Diph­
therie berichtet, in dem sich neben den Diphtheriebazillen Soor fand, 
welch letzterer im Rachenabstrich die erateren lange iiberdauerte. 

Es ist natiirlich sehr schwer, sich auf Grund dieser relativ spar­
lichen und widersprechenden Befunde respektive Versuche ein klares 
Bild iiber das Wesen der Symbiose des Soorpilzes mit andereI1 Er­
regern zu machen; viel scheinen sie einander gegenseitig nicht anzu­
haben, und jeder ist gewissermaBen bemiiht, sich seine Selbstandigkeit 
zu wahren. Eines geht aber aus den vorliegenden Ergebnissen doch 
mit ziemlicher Sicherheit hervor,. daB namlich die Besiedelung sonst 
dem Sootpilz schwer zuganglicher Gewebe und Korperregionen sowie 
der Einbruch desselben in die Blutbahn in der Regel nach vorberei­
tender Aktion von Spaltpilzen erfolg1;. 
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Pathologisch- anatomische Befunde. 

Die altesten, wenn man so sagen darf bewuBten, Befunde, die 
bereits mit dem histoiogischen Nachweis der Pilze und ihrer ursii.ch­
lichen Bedeutung fiir die vorhandenen Organveranderungen arbeiten, 
stammen von Langenbeck (1839), der bei der Sektion eines Typhus­
falies auf den Tonsillen, im Rachen und Oesophagus bis herab zur 
Cardia Aphthen, wie diese Affektion damals hieB, fand und darin mi­
kroskopisch Pilzzellen und Pilz£aden nachwies. Ahnliche Auflagerungen 
bestanden auch auf Diinndarmgeschwiiren und waren im f1iissigen Darm­
inhalt zu finden, und Langenbeck erklarte sie fiir die Erreger des 
Typhus. Bald nachher publizierte J. Vogel (1841) den Sektionsbefund 
eines 15jahrigen an "Aphthen" verstorbenen Kindes, bei welchem er 
auf der Schleimhaut der Zunge und des Oesophagus bis herab zur 
Cardia Aphthen sah, in denen mikroskopisch Pilze zu finden waren. 
die Hefepilzen glichen und stellenweise Faden aussprossen lieBen, 
An diese Mitteilungen schloB sich die grundlegende Publikation von 
Berg (1. c.), der, wie schon friiher erwahnt, auf Grund eingehender 
klinischer Studien den Soor als spezifische Pilzaffektion erkannte, und 
von da ab sind die pathologisch-anatomischen Befunde sicherer einzu­
werten, wahrend vor dieser Zeit in den zahlreichen vorliegenden Be­
schreibungen, auf die an dieser Stelle nicht naher eingegangen werden 
soIl, vielfach septische und diphtheritische Prozesse mit der Soorkrank­
heit zusammengeworfen wurden. 

Wenn wir, von der MundhOhle ausgehend, die Befunde katalogi­
sieren, so laBt sich hieriiber folgendes sagen: 

Soor der Tonsille: beschreibt Heubner bei seinem schon mehr­
fach erwahnten FaIle von Allgemeininfektion mit dem Soorpilz. Die 
ihm zur Untersuchung iiberlassene Mandel zeigte ausgedehnte Nekrose, 
ebenso die Wand des hinteren Gaumenbogens, wahrend die des vorderen 
noch farbbar war. An Eosin-Hamatoxylinpl'aparaten konnte er sich 
davon iiberzeugen, daB es sich um keine einfache N ekrose, sondern 
um hamorrhagisch entziindliche Veranderungen handle, denn man sah 
im ganzen Triimmerfeld nicht nur noch die Konturen erweiterter und 
dieht gefiillter Capillaren, sondern auch auBerhalb der Ruinen noch 
ganz massenhafte Ziige von Erythrocytenleichen, die sich mit Eosin 
matt fii.rbten. Bei Fibrinfii.rbung fand sich an denselben Stellen Durch­
setzung des ganzen Gewebes mit feinsten Fibrinfaden; es handelte sich 
somit um eine Diphtherie im anatomischen Sinne nach Virchow. Die 
Grenze gegen das Gesunde war nicht scharf; auf die Zone vollstan­
diger Nekrose folgte ein Gebiet mit sparIichen noch farbbaren Leuko­
cyten, zwischen denen strich- und punktformige Blutungen gelegen 
waren; darauf folgte das gewohnliche adenoidc Gewebe. 

Soor der Gaumenbogen war wiederholt Gegenstand histologischer 
Untersuchung. Zunachst finden wir bei Heller (1895), dem wir 
wohl die bedeutsamsten Studien iiber das Verhalten des Soorpilzes in 
menschlichen Geweben danken, solche Befunde mitgeteilt. Bei der 
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Untersuchung des Pharynx einer Leiche konnte er die Pilze im Binde­
gewebe und in den Gefiillen nachweisen. Schmorl (l. c.) hat in dem 
von ihm publizierten Falle von Soormetastase in den Nieren, auf 
den wir wir noch eingehender zu sprechen kommen, auch den weichen 
Gaumen und Pharynx untersucht: In ersterem fand er auf der Schleim­
haut zahlreiche Kokken und Bazillen, sowie daneben dicht verfilzte 
Soorfaden, die in der obersten Epithelschichte wurzeltenund vereinzelt 
bis in die mittlere reich ten. Die Kerne waren gut farbbar, zwischen 
den Epithelien fanden sich hie und da Leukocyten eingestreut. Die 
GefaBe der Mucosa erschienen stark dilatiert, von Rundzelleninfiltraten 
und Hamorrhagien eingescheidet. 1m Pharynx war die Schleimhaut 
nekrotischj an der Oberftache und in der Tiefe sah man Kokkenhaufen 
und sparliche schlecht farbbare Soorfii.den. Die Muskulatur war klein­
zellig infiltriert und durchblutet. Einzelne kleine GeHWe erschienen 
thrombosiert mit vereinzelten Kokken in den Thromben. 

Zusch (1. c.) berichtet iiber die von Schwalbe gemachte Sektion 
des von ihm beobachteten Falles von Soor mit Wangennoma. Es 
wurde nur makroskopisch nachgesehen und dabei eine machtige Soor­
wucherung in den oberen Verdauungswegen nachgewiesen, die sich 
auch auf Larynx und Trachea erstreckte, woriiber noch zu berichten 
sein wird. 

Heubner (1. c.) untersuchte auch den Pharynx seines schon er­
wahnten Falles und fand im hinteren Gaumenbogen alle Querschnitte 
der Muskelfasern glasig, homogen ohne Querstreifung, wahrend sie im 
vorderen Gaumenbogen normal waren. N eben reichlichen Kokken und 
Stab chen fanden sich ausgebreitete Strecken der abgestorbenen Gewebs­
partien bedeckt von dichtliegenden feinen langeren und kiirzeren 
stark gefarbten Faden, die zum Teil auch in die Tiefe der nekI't>tischen 
Substanz eindrangen und aus einer grofieren Zahl von Gliedern zu­
sammengesetzt erschienen. Die abgestorbene Substanz war auch in 
den tieferen Lagen von groGen, runden oder eckigen Gebilden durch­
setzt, die in dichten Haufen oder langen Ziigen angeordnet und viel­
fach um die Querschnitte der Capillaren jedoch selten innerhalb der­
Belben gelagert erschienen. Hie und da schien eine solche Zelle zu 
einem kurzen Faden auszuwachsen. 1m normalen adenoiden Gewebe 
fehlten diese Zellen, fanden sich aber in der fibrosen Hiille der Ton­
sillen in Lymphspalten und Capillaren zu SproBverbanden angeordnet 
und offenbar im Wachstum begriffen. 

v. Hiebler (1. c.) fand in seinem gleichfalls bereits erwahnten 
FaIle von Pyamie mit Soor als Erreger dcrselben Anwachsung der 
hinteren und teilweise auch der scitlichen Pharynxwand an die Hals­
wirbelsaule. Dabei erschien die Pharynxwand graurotlich verfarbt und 
von sulzigem Odem durchtrankt, das Buchten mit eiterig brockeligem In­
halt einschloB. Beiderseits zogen Senkungsabscesse gegen die Supra­
claviculargruben. Die Knochen, besonders der Querfortsatz des Epi­
stropheus, erschien arrodiert, einzelne Lymphdriisen am Halse vergroBert. 
Weitere Senkungsabscesse fanden aich im Pleurasack, in der Gegend 
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des hinteren Mediastinum und in der Hohe der ersten fiinf Brustwirbel. 
Auch im Lungengewebe war eine AbsceBhohle nachweisbar. 

Zunge: Dber Untersuchungen dieser berichtet Heller (1. c.), der 
zwei Zungen untersuchte und dabei konstatieren konnte, daB die Soor­
faden das Epithel durchwuchern und in das Bindegewebe, in dem 
einen Falle auch in die BlutgefaBe eindringen. 

Halslymphdriisen': Heubner (1. c.) untersuchte eine der Trachea 
angelagerte und fand darin ausgedehnte Hamorrhagien in den Lymph­
raumen und Lymphsinus um die Follikelstrange. Mitten in dies en 
Blutkorperchenmassen Bah man auch vereinzelte Hefezellen, die nicht 
zu SproBverbanden angeordnet waren. AuBerdem HeBen sich massen­
hafte Fibrinfaden darstellen. 

Oesophagus: Die Untersuchungen iiber den Soor der Speiserohre 
sind recht zahlreich. Sie beginnen mit den Mitteilungen von Virchow 
aus dem Jahre 1852. Dieser sezierte einen 7 Wochen alten Knaben, 
der an So or und Diarrhoen gelitten hatte und zehn Tage vor dem Tode 
Schlingbeschwerden darbot, so daB ibm schlieBlich nur noch ganz 
kleine Fliissigkeitsmengen beigebracht werden konnten. In der sehr 
abgemagerten Leiche fand sich auf der Zunge und den Tonsillen aus­
gedehnter Soor, im Pharynx viel zaher Schleim mit Soor gemengt. 
Der Oesophagus erschien in seinem Anfangsteile mit einer filzigen 
Haut iiberzogen~ die bald in eine zusammenhangende Masse iiberging 
und die ganze Hohlung der Speiserohre als solider Zylinder erfiillte, 
so daB auf einem Querschnitt keine Lichtung vorhanden war. In der 
Trachea fanden sich gleichfalls Soormassen, die sich in die Bronchien 
erstreckten, so daB an einer Stelle bereits ein Bronchus dritter Ord­
nung in seinem Lumen fast vollkommen erfiillt erschien. Der ProzeB 
an der· Speiserohre schnitt an der Cardia scharf ab, im Magen und 
Darm fand sich nichts. Mikroskopisch wurde an allen affiziertcn 
Stellen Soor nachgewiesen. 

In einem zweiten Falle, welcher einen 15jahrigen Knaben betraf, 
der an Typhus gestorben war, fand sich Soor in der Mundhohle, der 
bis zur Cardia herabreichte, jedoch die Nase und die Lunge frei lieB. 
Auch bei diesem Kinde erschien die Speiserohre total durch Soor obturiert 

Eine weitere Beobachtung stammt von E. Wag n er (1868), der 
ein eine W oche altes an Darmkatarrh verstorbenes Kind sezierte und 
in der Mundhohle sowie in der oberen Halfte des Oesopha.gus Soor 
nachwies. Die histologische Untersuchung der Speiserohre ergab fol­
genden interessanten Befund; die oberflachliche Schichte des abge­
platteten Epithels stellenweise noch gut erhalten, die mittlere Epithel­
lage durch Pilze vollkommen ersetzt, die unterste wieder groBtenteils 
konserviert. Die Pilze wuchern meist auch im Schleimhautgewebe, 
selten jedoch bis unmittelbar an die Muscularis mucosae. Manche 
Pilzfaden lieBen sich auch bis in die GefaBlumina verfolgen. Es ist 
dies der erstmalige N ach weis des Eindringens des Pilzes in 
das GefaBsystem. Die Mucosa hochgradig hyperamisch, leicht klein­
zellig infiltriert. 
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Wagner folgert aus seinen Befunden, daB sich Soor auch auf in­
takter Schleimhaut ansiedeln konne. Die von ihm beschriebenen Bilder 
entsprechen der von Berg und Lebert ausgesprochenen Ansicht, daB 
der Soor zuweilen eine Zeitlang unter dem Epithel oder wenigstens 
unter dessen oberster Schichte sitze, wahrend die mittleren Epithellagen 
bei reichlicher Wucherung des Soor mehr weniger vollkommen zugrunde 
gehen und die tiefste Lage normal bleibt. Die Pilze scheinen auf dem 
Wege der Kittsubstanz einzudringen und folgen in den tieferen Gewebs­
lagen praformierten Bahnen, also den Hohlraumen des Bindegewebes, 
wofiir die senkrechte Implantation und das Vorkomm,en im Innern 
von GefaBen sprechen. Eiterbildung, wie sie von spateren Beobachtern 
wiederholt nachgewiesen wurde, konnte Wagner nicht find en. 

Ribbert (1879), welcher einen Fall von Soormetastase im Gehirn 
beschreibt, auf den wir gleichfalls noch zu sprechen kommen, fand 
bei der Untersuchung des Oesophagus desselben das Epithel bis a.uf 
die Unterschichte zerstort, vermiBte aber im subepithelialen Gewebe 
Bowie in den GefaBen Soorfaden. 

Lan gerhans (1887) fand bei der Sektion eines 24jahrigen Dia­
betikers im Pharynx einen grauweiBen Soorbelag, der gegen den Oeso­
phagus zu an Masse wesentlieh zunahm und diesen in der Hohe des 
Ringknorpels bereits vollstandig verstopfte, sieh dureh die ganze Lange 
del' Speiserohre erstreckte und an der Cardia scharf abschnitt. Mikro­
skopisch bestand der Belag im Oesophagus in seinen gegen das Lumen 
sehenden Teilen aus zahllosen Bakterien und sparlichem Soor sowie 
Plattenepithel und Rundzellen. Je mehr gegen die Wand zu, desto 
mehr nahm der Soor zu, wahrend an den der Wand unmittelbar 
aufsitzenden Partien die Rundzellen den Soor fast verdrangten. Die 
Mucosa des Oesophagus war nirgends unterbrochen, zwischen Epithel 
und Muscularis mucosae in lebhaftester Proliferation, die GefaBe stark 
gefUllt. Die Soorfaden drangen nirgends in die Tiefe. Auffallend war 
die eitrige Entziindung ohne Eindringen der Pilze in die Tiefe. Langer­
hans ist der Meinung, daB der Soorpilz chemischc Umsatzprodukte liefere, 
die eitererregend wirken, welche Vermutung durch die experimentellell 
Forschungen bestatigt worden ist, wie wir weiter unten sehen werden. 

M. B. Schmidt (1890) hat sich eingehend mit dem Studium des 
Soor der Speiserohre und der Luftwege beschaftigt und fUnf einschlagige 
Beobachtungen publiziert" In einer derselben, ein 5 Wochen altes 
Mii.dchen betreffend, fand sich Soorbelag im Pharynx und Oesophagus. 
In der Speiserohre 'war die Schleimhaut, die Submucosa und Muscu­
laris unverandert; im Bindegewebe del' Mucosa hier und do. kleinzellige 
Infiltration. Die Soorentwicklung beschrankte sich auf die obersten 
Epithellagen, die aufgelockert erschienen; die Zellen waren zum Teil 
degeneriert und gequollen. Unter den Soorelementen iiberwogen die 
Conidien das Mycel. Bei einem zweiten FaIle, del' einen einmonatlichen 
Knaben betraf, fand sich im Oesophagus starke Hyperamie der Sub­
mucosa sowie Herde kleinzelliger Infiltration daselbst. Das Bindegewebe 
der Schleimhaut erschien stark entziindlich infiltriert, ebenso die 
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Muscularis mucosae. Zwischen den Rundzellen Bah man' Conidien und 
Mycel, die jedoch beide nicht in die Muscularis eindrangen. Bei 
einem dritten Kinde, einem Madchen von 6 Monaten, zeigte die 
Oesophaguswand eine dichte Rundzellenlage auf der Submucosa, die 
das Gewebe der Muscularis mucosae und das Epithel fast, vollstandig 
verdrangt hatte. Letzteres fehlte oder war degeneriert. An der Grenze 
von Mucosa und Submucosa horte die Infiltration plotzlich auf, und 
sah man in letzterer nur einzelne Rundzellenhaufen langs der GefaBe. 
Diese erschienen dilatiert und mit leukozytenreichem Blute erflillt. Die 
ganze Schleimhaut und der obere Abschnitt der Submucosa waren dicht 
durchsetzt von Soor; in der Muscularis mucosae und der Submucosa 
fand sich nur Mycel, das geradlinig in die Tiefe zog und in scharfer 
Linie abschnitt, selten sich noch tiefer erstreckte und in die GefaGe 
einwuchs. In solchen bestand der Inhalt fast nur aus Leukozyten. 
Die Spitzen der frei im Gewebe mlindenden Faden erschienen oft 
kolbig verdickt, die in den Gefa.Ben vorhandenen jedoch nicht. 1m 
Gefii.6lumen sah man fast keine Conidien. Bazillen und Kokken fanden 
sich nur in den obersten Schleimhautlagen und auch da bloB sparlich. 
Bei dem letzten FaIle, einem 18 Tage alten Miidchen, fand sich starker 

. Soor im Oesophagus, der mikroskopisch das Bild dichtester Infiltration 
des Bindegewebes der Mucosa bei teilweisem Fehlen des Epithels und 
starker Gefii.6hyperamie mit leukocytenreichem GefaBinhalt darbot. 1m 
Bereiche der Infiltration sah man massenhaft Soorfaden und Conidien 
sich zwischen den Zellen durchwinden. An der Grenze des Infiltrats 
schnitten die Faden ab und zogen nur noch vereinzelte feine Astchen 
in die Submucosa. Das freie Ende derselben erschien oft kolbig ver­
dickt, manche zeigten Verzweigung. An der Muscularis knickten die in 
die Tiefe ziehenden Faden ab; viele derselben zogen um die GefaBe 
herum, andere drangen in dieselben ein und zwar vereinzelt oder in 
ganzen Blischeln. Rier und da durchwuchs das Mycel die ganze GefaB­
breite und trat am anderen Ende wieder heraus. Dies geschah ent­
weder im Bereiche von GefaBthromben oder an Stellen, wo dichte 
Konglutination der Erythrocyten auf Stase deutete. Frei im GefaBlumen 
liegende Conidien fanden sich nur sparlich. 

Schmidt macht besonders auf die schon mehrfach beschriebene 
Fahigkeit des Soors, ins Bindegewebe einzudringen, aufmerksam und 
unterstreicht auch die Befunde von Soor im Gefa13system, die allerdings 
selten zu Metastasierung fiihren, da dies durch Thrombose verhindert 
wird. 

Auch Ernst (1894) berichtet liber einen Fall von Soor des Oeso­
phagus, den er bei einer 47 jahrigen Diabetica nebst anderen Befunden, 
auf die wir noch zu sprechen kommen, vorfand, ohne jedoch das histo-
logische Bild zu beschreiben. . 

Endlich zitiert Pineau (1. c.) einen Fall von Baginsky, der bei 
einem letal verlaufenen Soor des Oesophagus au13er Nekrose der Speise­
rohrenschleimhaut multiple Infarkte in den Nieren fand, in denen er 
jedoch keine Pilze nachweisen konnte. Auch die Qnelle des embolischen 
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Prozesses, dem die Nierenaffektion ihren Ursprung dankte, war nicht 
zu eruieren. 

Obere Luftwege: Schmidt (1. c.) berichtet iiner solche Befunde. 
Bei einem 3 W ochen alten Knaben sah er im Larynx fleckenformige 
Auflagerungen, in der Trachea einen zusammenhangenden Belag, der sich 
auch in die Stamm bronchi en erstreckte. In den kleinen Bronchial­
zweigen waren hier und da im schaumigen Inhalt weiBe Flockchen 
nachweisbar. Bei mikroskopischer Untersuchung erwies sich der Belag 
als aus Soorconidien und -mycelien bestehend, zwischen denen Kokken 
und Bazillen lagen. In Schnittpraparaten aus dem Larynx, der Trachea 
und den groBen Bronchien, die nach Weigert tingiert waren, prasen­
tierte sich der Belag groBtenteils als fadig und kornig geronnene Ex­
sudatmasse, die Leukocyten, Cylinderepithel und abgestoBene Alveolar­
zellen einschloB. Soorfaden sah man vereinzelt, nie in Gruppen, keine 
einheitliche Richtung einhaltend und selten mit seitlichen Sprossen 
versehen, Conidien isoliert oder in Verbanden angeordnet. Nahere Be­
ziehungen des Soors zur Mucosa lieBen sich nicht feststellen; die 
Schleimhaut unterhalb der Auflagerung war unverandert und ohne 
entziindliche Infiltration. In den Schleimdriisen fand sich kein Soor, 
in den untersuchtenLungenpartien gleichfalls nicht. Bei einem 5 Wochen 
alten Madchen fand S c h mid t im Larynx, der ziemlich weit nach 
unten mit Plattenepithel ausgekleidet erschien, im Bereiche des Cylinder­
epithels locker, im Bereiche des Plattenepithels fester aufsitzenden 
Soorbelag, der zumeist aus Conidien bestand. Das vorbandene Mycel 
zeigte kornigen Zerfall; die Faden desselben drangen nirgends in das 
Cylinderepitbel, wohl aber in das Plattenepitbe1. Stellenweise fanden 
sich Conidien in den Ausfiihrungsgangen und den Driisenblaschen der 
Schleimdriisen. Bei einem einmonatlichen Knaben fand sich im Larynx 
Soor in kleinen sparlichen oft ganz oberflachlich sitzenden Herden. 1m 
Belag der Bronchialwand lieB sich Soor in Conidien- und Mycelienform 
nachweisen. Nebst diesem waren massenhaft andere Mikroben vor­
hand en. Bei einem sechsjahrigen Madchen bestand auf den wahren 
Stimmbandern Soorbelag in Gestalt kleiner Pfropfe. Aus dem rechten 
Hauptbronchus entleerte sich bei Druck schaumiger mit weiBen Fl6ck­
chen gemischter Inhalt, was links nicht der Fall war. Die mikroskopische 
Untersuchung der Bronchien ergab, daB die Mucosa erhalten war, das 
Epithel derselben vielfach Nekrose zeigte, wahrend in der Tiefe klein­
zellige Infiltration bestand. Auf dem Epithel saBen zahlreiche Mikroben, 
darunter sparlich Soorconidien und -mycelien, welch letztere meist 
kornigen Zerfall zeigten. Zwischen den Epithelien drang der Soor nicht 
ein. 1m Lungengewebe fand sich sparlicb Soor, meist in Conidienform 
und zwar im Lumen der Alveolen. 

Dber Befunde von Soor in den Lungen, die im allgemeinen als 
immun gelten, wofiir auch die experimentellen Ergebnisse sprechen, soIl 
noch spater die Rede sein. 

Heller hat gelegcntlich seiner bereits zitierten Untersuchungen 
sieben Kehlkopfe von Soorkranken mikroskopisch durchforscht und 
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dabei den Pilz zweimal nur im Epithel, fiinfmal auch im Bindegewebe 
eingedrungen gefunden. In einem dieser Falle war das Epithel ver­
schorft und bestand ausgedehnte Ulceration. 

Die in drei Fallen vorgenommene Untersuchung der Trachea ergab 
einmal Durchwanderung des wohlerhaltenen Cylinderepithels durch die 
Soorfaden, wahrend dies in den beiden anderen Fallen nlcht erfolgt war. 

Z usc h (1. c.) fand in seinem Falle exzessive Soorwucherung im 
Munde, die sich auf den Pharynx, den oberen Teil des Oesophagus, die 
Epiglottis und den Larynx erstreckte, in welch letzterem besonders die 
Ventriculi Morgagni und die Sinus pyriformes affiziert waren. Dabei 
erwies sich der Kehldeckel fast total zerstort. Mikroskopische Befunde 
sind nicht mitgeteilt. 

Lungen: Was die. bereits kurz gestreifte Beteiligung der Lungen 
betritIt, die bei intravenoser Infektion der Tiere meist verschont bleiben 
und auch bei Allgemeininfektion des Menschen in der Regel nicht 
affiziert sind, so hat dieses Gesetz anscheinend zahlreiche Ausnahmen. 
So zitiert Cao eine Beobachtung von Birch-Hirschfeld, der bei einem 
4 Tage alten Knaben in einem pneumonischen Herde So or fand und 
solche Befunde after gemacht zu haben angibt, ferner Rosenstein, 
der bei einem an fatider Bronchitis leidenden Madchen Soor in den 
Lungen nachwies, Bowie RoB, der eine eine Hydatidencyste vortauschende 
durch Soor verursachte LungenatIektion beschreibt. 

Weiter sind hier die interessanten Untersuchungen von Parrot 
(1. c.) zu erwahnen, der drei einschlagige Beobachtungen mitteilt. Die 
erste derselben betraf eine Frau mit Erysipt'l, die beim Husten cylin­
drische Pfrapfe entleerte, die sich mikroskopisch als Konglomerate von 
Soor erwiesen. Vorher bestand Aphonie, die darnach sistiette. Die zweite 
Beobachtung war ein junges Madchen mit Typhus, das Soor im Munda 
und Rachen sowie eine veranderte Stimme darbot und dabei schleimige 
blutig tingierte Massp.n expektorierte, in denen sich dunkle weiche Kru­
mel fanden, die sich mikroskopisch als fast nur aus Soor bestehend 
erwiesen, wobei sowohl Conidien als Mycel zu Behan waren. Der dritte 
Fall, ein an Morbus Brightii verstorbenes Madchen, zeigte auf der stark 
geroteten Trachealschleimhaut kleine, wenig adhii.rente Plaques, die sich 
mikroskopisch als Soor erwiesen. In elf weiteren Fallen konnte Parrot. 
den Soorpilz in der Glottis bei Freibleiben der Lungen finden. 1m 
Jahre 1869 publizierte er den ersten Fall von Lungensoor, der ein an 
Athrepsie gestorbenes Kind betraf, das an hochgradigem Soor im Munde 
und Oesophagus gelitten hatte und bei der Sektion in der rechten 
Lungenspitze einen kirschkerngroBen gelblich tingierten Herd zeigte, 
der die Pleura leicht vorwolbte. In mikroskopischen Praparaten aus 
demselben fanden sich auBer Triimmern von Lungengewebe Sporen und 
Faden von Soor. Parrot nimmt eine Entwicklung an Ort und Stelle 
und nicht etwa Aspiration an, so daB dieser Fall direkt als Lungensoor 
aufgefaBt werden musse. In einer als Gegenstuck angefiihrten Beob­
achtung handelte es sich urn Aspiration von Soor in die Alveolen. 

Klemperer (1886) berich~et uber zwei FaIle von Lungensoor. In 
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dem einen handelte es sich um ein Individuum mit starker Broncho­
pneumonie, das in Mund und Pharynx dichten SoorbeJag zeigte; im. 
Bereiche der Lungen war der Soor nur in den Bronchien, nicht in den 
Alveolen zu finden. Der zweite Fall ist nicht genauer beschrieben. 

Heller fand bei der Untersuchung der Lungen von vier Soorfii.llen 
zwei'mal dieselben frei, in dem dritten konnte er sparliche Faden in 
pneumonischen Herden, im vierten groBe M~ngen solcher in erweiterten 
Bronchien nachweisen, von wo aus sie auch in ein GefaB einbrachen. 

Endlich ware bier Heubner zu nennen, der die scbon so oft 
beh~uptete Immunitii.t der Lungen in seinem FaIle von Soor-Allgemein­
infektion bestatigen konnte. 

Entziindliche E xsudate: Concetti (1. c.) erwahnt eine Beob­
achtung von Foa, der bei einem Kinde, das an Peritonitis, Pleuritis 
serofibrinosa und einer schmerzhaften Affektion des Mesenteriums litt, 
bei der Sektion sowohl in den Exsudaten, als aucb in den mesenterialen 
Knotchen und in kleinen Herden des sehr indurierten Pankreas sowie 
endlich im Ductus Wirsungianus Soor nachweis en konnte. 

Gesichtshaut: Gilch.rist und Stokes (zitiert bei Oao) sahen 
einen Fall von Pseudo1upus faciei und fanden in Schnitten des extir­
pierten Tumors zahlreiche Miliarabscesse mit kleinen runden an Blasto­
myceten· erinnernden Korperchen, die kulturell als Soor agnosziert 
wnrden. 

Magen und Darm: Altere hierher gehOrige von Reubo1d zitierte 
Falle stammen von Robin, Bednar, der Soor der Nase, des Oesophagus 
und des Magens beschreibt, und von Lediberder, welch letzterer unter 
20 Sektionen von Soorfallen dreimal Soor des Magens fand. Parrot 
hat sich sehr eingehend mit diesem Gegenstande befaBt und ihm ein 
eigenes Kapitel in seinen Vorlesungen iiber Athrepsie gewidmet. Er 
beschreibt das makroskopische Bild des Magensoors und betont, daB 
die Herde oft in der Mitte eine Delle zeigen und in ihrer Farbe ent­
weder wenig von der Mucosa abstechen oder wachsge1b erscheinen. 
Lieblingssitz ist die Hinterfiache 1ii.ngs der Kurvaturen, namentlich der 
kleinen, und naher zur Cardia. Die Herde haften ziemlich fest an der 
Mucosa, und zu ihrer Agnoszierung bedarf es der mikroskopischen Unter­
suchung. Bei schwacher VergroBerung sieht man auf Durchscbnitten, 
daB die Magendriisen in der Umgebung des Herdes stark dilatiert sind 
wahrend die Ge£ii.Be erweitert und thrombosiert erscheinen. 1m Bereicbe 
der Herde fehlt die Mucosa, die Driisen sind mit Soorconidien dicht 
gefiiIlt, wahrend das interglandulii.re Gewebe solche nur sparlich aufweist. 
In der Submucosa sieht man sparliche Conidien, hingegen reichlich 
Mycel, das senkrecht in die Tiefe zieht und in die GefaBe eindringt, 
in denen es wahrscheinlich Blutgerinnung erzengt (die erste Beschreibung 
dieses interessanten und bedeutsamen Vorganges!). In der Mu~cu]arjB 
hat Parrot niemals Soorfaden angetroffen. Zwischen ihnen finde:} sich 
nur sparliche Conidien, und in der Umgebung besteht kleinzellige In­
filtration. In einem FaIle sah er ein groBes Geschwiir im Magen, in 
dessen Genese der Soor die Hauptrolle spielt. Als kODstante Eingangs 
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pforte des Pilzes bezeichnet er, soweit die Invasion des Magens in 
Betracht kommt, den Mund, Rachen und Oesophagus. In zwei Fallen 
beobachtete Parrot mikroskopisch So or des Coecums und konnte auch 
Vegetation des Pilzes am Anus feststellen. 

Heller beschreibt ein chronisches Magenulcus, bei dem die Soor­
pilze in den Geschwiirsgrund eindrangen. 

Die eingehendsten Un.tersuchungen auf diesem Gebiete verdanken 
wir Maresch (1. c.), der bei der Sektion eines 58jahrigen Mannes Soor 
im Magen entdeckte, der sich in folgender Weise prasentierte: im 
pylorischen Abschnitt, etwa 5 cm von der Valvula pylorica, fanden sich 
mehrere braunliche verschieden groBe scharf begrenzte Bezirke, inner­
halb deren die Mucosa wie veratzt aussah. Flache nur leicht sich vor­
wOlbende schorfartige Belage waren dort sowohl an der vorderen als 
an der hinteren Magengegend zu sehen, die der Unterlage fest an­
hafteten und am Durchschnitt aus den tieferen Schleimhautlagen gebildet 
erschienen. An einer Stelle fand sich ein offenbar durch AbstoBung 
eines solchen Schorfes entstandenes flaches Geschwiir. N eben diesen 
Nekrosen waren an drei Stell en etwa linsengroCe zarte Auflagerungen 
vorhanden, die weniger fest hafteten und wohl als Anfangsstadien der 
Magenaffektion zu deuten waren. 1m Fundus an der hinteren Wand 
unweit der kleinen Kurvatur saBen zwei schwarzbraune Schorfe von ein 
und zwei Quadratzentimetern. In mikroskopischen Praparaten das Be­
lages sah man neben zahlreichen SpaItpilzen Hefezellen, und kulturell 
gingen neben groBen Kokken und einem kurzen dicken gramfesten 
Bazillus Soorkolonien auf. 

Die histologische Untersuchung der betreffenden Magenpartien 
ergab zuoberst einen schmalen vorwiegend aus gramfesten Stabchen 
und Kokken bestehenden Streifen; zwischen den Mikroben waren 
stellenweise reichlich Conidien zu sehen. Nur hier und da erstreckten 
sich die Bakterien eine kurze Strecke weit in die unterliegende nekrotische 
Gewebslage, die die Elemente der Magenmucosa nicht erkennen lieB. 
Hier lagen Fibrinbalken, hyaline Schollen, sparliche Bindegewebsfibrillen 
und schwer farbbare Zellreste, die in toto eine nekrotische nach unten . 
durch leukocytare Infiltration begrenzte Schichte bildeten. Erst nahe 
der Muscularis mucosae sah man ab und zu deutlich einzelne meist 
dilatierte mit hyalinen oder schleimigen Massen gefiillte Schlii.uche der 
gewundenen Pylorusdriisen in der infiltrierten Schleimhaut. Soorfaden 
durcbsetzten an vielen Stellen mitunter die ganze infiltrierte Mucosa 
und reichten, die erhaltenen Driisen durchsetzend, iiber die Infiltrations­
zone hinaus bis in die Muscularis mucosae. Neben ihnen fanden sich 
auch ovale Hefeformen. Die Faden waren reichlich vakuolisiert und 
zeigten spindel- und kolbenformige Auftreibungen. Viele derselben 
blieben nach Gram-Weigert ungefarbt; mitunter farbte sich nur ein 
Teil des Fadens blau. Die benachbarte Mucosa zeigte starke Atrophie. 
Von den bisher beschriebenen Fallen von Magensoor, in denen der Pilz 
nur supraepithelial wuchs, unterscheidet sich somit dieser Befund ganz 
wesentlich. Weiter ist bemerkenswert, dafl sich die Affektion ohne 
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nachweisbare Erkrankung der oberen Wege einstellte. (Diese Behaup­
tungen von Maresch entsprechen nicht vollkommen den Tatsachen, 
denn, wie ich vorstehend zeigen konnte, hat schon Parrot Ahnliches 
beschrieben und abgebildet.) 

An dieser Stelle ist noch der Befund von Denecke (1. c.) einzu­
reihen, der eine durch Soor bedingte Entzundung des Meckelschen 
Divertikels beschreibt,· zu der sich auch eine solche der benachbarten 
Darmteile gesellte. Bei der durch ihn vorgenommenen mikroskopischen 
Untersuchung fanden sich in Deckglwspraparaten der eitrigen Darm­
belage Conidien und Mycelien, ebenso auf dem Grunde des Perforations­
ulcu8 des Divertikels und im Bereiche der entzundlichen, teilweise 
nekrotischen Herde, die in der Submucosa des Kolon gelegen waren. 

Le b er: In der Literatur findet sich nur eine einzige Mitteilung 
uber Soor in der Leber; sie stammt von Grohe (1870), der Soor­
abscesse dieses Organs beschreibt, und i8t bei Cao zitiert. 

Nieren: Schmorl (1. c.) fand in seinem beIeits erwahnten FaIle, 
der einen 10 jahrigen an Typhus verstorbenen Knaben betraf, bei dem 
Soor am weichen Gaumen und im Rachen, beide mit ausgedehnten 
Hamorrhagien, sowie zusammenhangend im oberen Drittel der Speise­
rohre, fleckenformig im mittleren und unteren Drittel der Speiserohre 
bestand, die Nieren vergroBert, weich und schlaff. Dieselben zeigten 
an der Oberflache einzelne Blutungen, die Rinde quoll stark hervor, 
war graurot und mit zahlreichen punkt- und streifenformigen Hamor­
rhagien versehen. AuBerdem zeigten sie zahlreiehe von hamorrhagischen 
Hofen begrenzte Abscesse, die sich sparlicher auch in der Marksubstanz 
fanden. Die mikroskopisehe Untersuchung ergab eine hamorrhagische 
Nephritis mit ausgedehnter Nekrose der Tubuli contorti-Epithelien und 
ausgebreiteter interstitieller Infiltration. In vielen Glomerulusschlingen 
und Capillaren bestanden Kokkenembolien, die auch im Zentrum der 
Abscesse vorhanden waren. Kulturell fand sich neben Strepto- und 
Staphylokokken maBig viel Soor. In der linken Niere, und zwar an 
einer circum script en Stelle, die makroskopisch mehrere Abscesse und 
ausgedehnte Blutung zeigte, fanden sich in den kleinen Eiterherden 
und den Capillaren, sowie in einzelnen Venen Soorfaden. Dieselben 
zeigten zum Teil kolbige Anschwellung am Ende, einige deutliche seit­
liche SproBung. In den Glomeruluf:ischlingen sah man teils normale, 
teils degenerierte Faden, an einem ein deutliches Einwachsen in den 
Kapselraum. Auf diese Weise erkliirt sich auch das Vorkommen kurzer 
degenerierter Soorfiiden im Inneren eines Tubulus rectus. Neben Soor 
sah man in den von Rundzelleninfiltraten eingescheideten GefiiBen 
Kokken. Es waren somit von den vom Soor primar befallen en Schleim­
hauten aus entwicklungsfiihige Keime in die Blutbahn gelangt und 
hatten sich in der linken Niere weiter entwickelt. 

Ein ahnlicher Befund ist schon fruher erhoben worden, denn 
Ernst (1. c.) erwahnt eine altere Beobachtung von Friedrich, der in 
der Niere eines Diabetikers So or nachwies. Ernst selbst beschreibt 
den Sektionsbefund einer 47 jahrigen Frau, die intra vitam an Atonic 
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der Blase, Schiittelfrosten und Fieber gelitten hatte, und bei der im 
Harnsediment Soor nachzuweisen war. Sie hatte auch Mundsoor. Bei 
der Obduktion fand sich die rechte Niere stark vergroBert, von zahl~ 
reichen Abscessen durchsetzh die sich im Mark streifig, in der Rinde 
rund und buchtig prasentierten. Auch die linke Niere zeigte Abscesse. 
Der Oesophagus bot Soor dar. Aus den Nieren wurde Soor, Saccharo­
myces und Aspergillus fumigatusgeziichtet. Histologische Befunde sind 
nicht mitgeteilt. 

Endlich ware an dieser Stelle noch der bereits mehrfach erwahnte 
Fall von Heubner (1. c.) zu nennen, in dem eine genaue histo10gische 
Untersuchung der Nieren vorgenommen wurde. Makroskopisch zeigte 
sich eine an der Grenze von Mark und Rinde gelegene Zone, die faSt 
weiB und glanzlos aussah. Dieselbe zemel beim Schneiden und brockelte 
heraus. In der Marksubstanz fand sich histologisch nichts Besonderes, 
in der ganzen Rinde hingegen eine formliche Injektion alIer Capillaren, 
oft auch der Glomeruli mit Hefezellen. In weiteren GefiiBen sah man 
SproBverbande, an einzelnen Stellen auch lange Faden. Mehrfach fan~ 
den sich die Hefezellen auch in Tubuli contorti, so daB sie die GefaB­
wand durchbrochen haben muBten, in der brockligen Zone massenhaft 
die gleichen Zellen, iiber deren topographische Anordnung sich jedoch 
nichts Sicheres aussagen lieB. 

Gehirn: Der erste Befund von Soor im Gehirn stammt. von 
Zenker (1861), der bei einem erwachsenen mannlichen Individuum, 
das unter den Erscheinungen einer rechtsseitigen Hemiplegie gestorben 
war, die ganze linke Hemisphare von kleil1el1 rundlichen, fast nur aus 
Soorfaden bestehenden Abscessen durchsetzt fand, als deren Quelle ein 
Soor des Rachens anzusehen war. 

Ribbert (1879) sezierte ein 12tagiges Kind, desBeJ,l Mutter an 
Puerperalgeschwiiren gelitten hatte, und das eine Infiltration der Bauch­
decken in der Nabelgegend, sowie ausgedehnten Soor auf den Tonsillen, 
im Pharynx und Oesophagus, Aditus laryngis und auf den Stimm­
bandern zeigte. Beide GroBhirnhalften waren von kleinen, unregel­
maBig zackigen Abscessen durchsetzt, deren groBte etwa stecknadelkopf­
groB erschienen. Mikroskopisch bestanden sie aus zahlreichen Kornchen­
zellen, sparlichen Leukocyten und zerfallenen Gewebselementen. Fiir 
eine mikrobielle Embolie . seitens des miitterlichen Puerperalprozesses 
bestand kein Anhaltspunkt, wohl aber gelang es nach langem Suchen, 
in einem der Abscesse Soorfaden nacbzuweisen, so daB Ribbert eine 
Verschleppung des Soor vom Rachen aus allnimmt. 

Pineau beschreibt einen von Monnier (1898) beobachteten Fall 
von Hirnabscess, der auBer Staphylokokken auch Soor enthielt. 

Endlich ist der Fall von Hieblers (1. c.) zu nennen, der bei der 
bereits. erwahnten Soorpyamie in der linken Kleinhirnhemisphare eine 
Vorw61bung der Basalflache konstatierte, die mit etwas gratlgriinem 
Eiter bedeckt war. Nach Wegstreichen desselben sah man einen kaum 
linserigroBen, grauweiBen, scharf begrenzten Fleck an der graubraunen 
Oberflache der Rinde des Kleinhirns und fiihlte bei Betastung dieser 
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Stelle Fluktuation. Auf dem Durchschnitt fand sich ein Absce/3 von 
21/2 cm Durchmesser mit grlinlichgrauem Eiter und einem millimeter­
breiten grauweiBen Begrenzungssaum, in dessen Umgebung das Gewebe 
leicht injiziert erschien. 

Systematische histologische Untersuchungen iiber das 
allgemeine Verhalten des Soor in den Geweben und nament­
Hch liber seine Beziehungen zum BlutgefaBsystem: solche sind 
mehrfach vorgenommen worden und haben zu sehr interessanten Er­
gebnissen gefiihrt, mit deren Mitteilung dieses Kapitel abgeschlossen 
werden solI. 

Die eingehendsten und bedeutsamsten Untersuchungen auf diesem 
Gebiete dank en wir Heller (I. c.); dieselben haben die ganze Soorfrage 
in ein neues Licht gerlickt, weshalb hier auf sie etwas naher einge­
gangen werden muB. 

Schon Zenker hat in dem oben zitierten FaIle von Soormeta­
stasen im Gehirn einen Einbruch der Pilze in die Blutbahn angenom­
men, Vogel (1878) das Einwachsen der Pilze in GefaBe des Oeso­
phagus nachgewiesen, was auch Parrot (I. c.) demonstrieren konnte. 
Heller fand zufallig bei der Untersuchung eines Oesophagusgeschwiirs 
bei einem an Diphtherie gestorbenen Kinde Soorfaden, die in das Binde­
gewebe eindrangen, und beobachtete weiter einen Fall von Soor der 
Stimmbander. Diese Falle veranlaBten ihn, auch sein alteres Soor­
material durchzumustern, und zwar gelangten von 25 Sektionen 38 ver­
schiedene Organe zur Untersuchung, worunter sich zwei Zungen, eine 
Wange, ein Schlund, achtzehn Speiserohren, sieben Kehlkopfe, drei Tra­
cheae, zwei Magen und vier Lungen befanden. Die Farbung erfolgte 
nach Fixation in Alkohol, Chromkali oder Zenkerscher Fliissigkeit 
und Einbettung in Celloidin mit Carmin und nach Gram oder Wei­
gert. Unter 18 Soorfallen, in denen der Oesophagus zur Untersuchung 
gelangte, war derselbe nur einmal frei von Soor, zweimal drangen die 
Faden nur in das Epithel, siebenmal in das Bindegewebe, neunmal in 
dif'ses und die BlutgefaBe. Unter den letztgenannten Fallen war bei 
sechs Thrombose der betreffenden GefaBe vorhanden, einmal land sich 
auch Sporenbildung im GefaB. ;Einige GefaBe erwiesen sich mit Leu­
kocyten erfiillt. Dreimal drangen die Faden in die Schleimdrlisen, 
siebenmal fand sich Geschwiirsbildung mit Soor im Bindegewebe, ein­
mal drangen die Faden in die Muscularis und zweimal war der Oeso­
phagus ausgeweitet und mit einem zylindrischen Soorpfropf erfiillt. 

Von den 38 untersuchten O;rganen waren flinf frei, bei vieren 
fand sich der Soor nur im Epithel, bei siebzehn auch im Bindegewebe, 
zwolfmal in den BIutgefii.Ben, wobei sich sechsmal Thrombose der­
selben zeigte, und neunmal waren Geschwiire vorhanden. Es zeigten 
80mit nur 4 Falle oder 12 Proz. das bisher als gewohnlich bezeichnete 
Verhalten, 17 oder 51,6 Proz. boten die Pilze auch im Bindegewebe 
dar, 12 oder 36,3 Proz. auch in den BIutgefii.Ben, w.odurch die Soor­
krankheit eine ganz andere Bedeutung gewinnt, als sie ihr bis­
her zugeschrieben wurde. 
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Am Epithel fand Hell e r trotz reichlichen Eindringens der Pilze 
keine Veranderungen. Cylinderepithel erwies sich nicht als immun, da 
es in einem FaIle von Soor der Trachea dichtest durchwachsen war. 
Heller nimmt eine Durchdringung des Epithels an, da die Faden voll­
kommen geradlinig verlaufen. Die starke Veranderung des Epithel­
lagers bei intensiver Entwicklung des Soor spricht seiner .ansicht nach 
dafiir, daB seine Wirkung das Epithel zum Absterben und zur Ab­
stoBung bringt. 

1m yom Soor durchwachsenen Bindegewebe kommt es zu Zeichen 
reaktiver Entziindung. 1m weiteren Verlaufe wird dasselbe nekrotisch 
und abgestoBen, was aus der nachweisbaren Geschwiirsbildung erschlossen 
werden kann. 

In den Schleimdriisen findet sich der So or selten, doch werden· 
dieselben von ihm oft um- und durchwachsen. . 

Auffallend und unerwartet war das so haufige Eindringen in die 
BlutgefaBe, das sich bei genauerer Nachschau vielleicht noch ofter ge­
zeigt hatte als in 36,3 Proz. Meist handelte es sich urn geradlinige 
Durchwachsung. Viele GefaBe waren thrombosiert, wodurch sich die 
Seltenheit von Metastasen erklart. Diese Thrombose, die einerseits 
gegen Metastasen schiitzt, andererseits wohl den starken Zerfall der 
Mucosa und die folgende Geschwiirsbildung veranlaBt, ist gewiB von 
groBer Bedeutung. Die Ulceration kann jedoch auch durch den Pilz 
allein, ohne Mitwirkung des GefaBverschlusses erzeugt werden, da man 
oft Geschwiire an den Stimmballdern ohne GefaBaffektion sieht. In den 
affizierten GefiiBen sind Conidien fast niemals auffindbar, sondern nur 
Mycelien. 

Es fragte sich nun, ob es sich bei diesen Befunden nicht etwa urn 
ein postmortales Wachstum handle, und urn dies zu entscheiden, wur­
den folgende Versuche angestellt: Heller fiillte die Trachea eines zwei­
tagigen, 26 horas post mortem sezierten Kindes mit einer verfliissigten 
Soorkultur und lieB die Halsorgane zunachst 22 Stunden im geheizten 
Zimmer, legte dann ein Stiick der Luftrohre und nach weiteren 46 Stun­
den den Rest derselben in absoluten Alkohol ein. Die mikroskopische 
Untersuchung ergab nirgends ein Auswachsen von Faden oder Ein­
dringen derselben in die Tiefe. Auch andere solche vielfach modifizierte 
Versuche, deren Detail zu weit fiihren wiirde, und von denen ich nur 
andeuten will, daB in einzelnen derselben die Schleimhaut geritzt und 
mit Soor bestrichen wurde, verliefen vollkommen negativ, so daB die 
erhobenen Befunde als intravital zustande gekommene angesehen wer-. 
den muBten. Hierfiir sprach iibrigens auch die kleinzellige Infiltration, 
die oft in der Umgebung der eingedrungenen Pilze zu konstatieren war. 

Eine besonders interessante Beobachtung Hellers betraf einen 
sechsmonatigen, bis dahin gesunden und akut an Gastroenteritis ver­
storbenen Knaben, bei dem die Sektion eitrige Meningitis und Pachy­
meningitis ergab. Daneben fand sich Thrombose des Sinus longitudi­
nalis und seiner N achbarvenen, sowie ausgedehnte Hirnerweichung. Als 
Eingangspforte fiir die eingedrungenen, im Eiter nachweisbaren Kokken 
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konnte nur ein in AbstoBung begriffener Schorf der Stimmbander, mit 
ins Gewebe eindringenden Soorfaden gelten. Auf und im Schorf, im 
bIoBgeIegten Bindegewebe des Geschwiirsgrundes und in kleinen ent­
ziindlichen Herden zwischen den Larynxmuskeln fanden sich Anhiiufun­
gen von Kokken. 

Heller schlieBt mit vollem Rechte aus seinen bedeutsamen Be­
funden, daB der Soor in seiner Wertigkeit unterschatzt werde, und daB 
seiner Wirksamkeit oft der schlimmere Verlauf einer Krankheit zuzu­
schreiben sei. 

F. Kraus (1902) iiuBert sich dahin, man sehe auf mikroskopischen 
Schnitten durch die erkrankte Schleimhaut das Epithel von PiIzfaden 
durchwachsen. Dabei sei dassel be manchmal fast vollstandig erhalten 
und zeige keine sichtlichen Veranderungen, trotzdem es nach den ver­
schiedensten Richtungen durchwachsen sei. Jedenfalls, so heiBt es ziem­
lich unvermittelt neben dieser Angabe, hat die Pilzwucherung N ekrose 
und Desquamation des betroffenen Epithels zur Folge. Es macht also 
den Eindruck, daB die Befunde von Kraus recht divergente geweRen 
sein miissen. Nicht selten, sagt er weiter, dringt der Pilz, das ganze 
Epithel durchbrechend, in das Bindegewebe, wo es stets zu reaktiver 
Entziindung kommt, die bei reichlicher Wucherung einen formlichen 
Wall bildet, der die Pilze vom umgebenden Gewebe trennt. 1m weite­
ren Verlaufe stellt sich mangelhafte Kernfiirbung, N ekrose und schlieB­
lich Ulceration ein, bei der entweder die begleitenden GefiiBverande­
rungen oder vielleicht andere mit eindringende Mikroben die Ursache 
bilden. Die Schleimdriisen werden vom Pilz in verschiedenen Rich­
tungen durchwachsen, doch dringt derselbe meist nicht durch die Aus­
fiihrungsgange in das Lumen derselben ein. 

Moro (I. c.) gibt dem Kapitel Soor im SchloBmann-Pfaundler­
schen Handbuch eine Reihe von mikroskopischen Bildern bii u. zw. 
1. Wucherung des Soors in einem Aste der Arteria pulmonalis mit um­
gebender kleinzelliger Infiltration; 2. Soor in der Submucosa des Oeso­
phagus; 3. Soor in der Lunge, wobei derselbe aUs einem kleinsten 
Bronchus in das umgebende pneumonisch infiltrierte Gewebe einwachst; 
4. Soor im Ductus alveolaris mit Wucherung in das benachbarte Lungen­
gewebe und 5. Wucherung des Soor aus den Bronchiolia in die Um­
gebung ohne kleinzellige Infiltration und init Freibleiben der GefiiBwand. 

SchlieBlich ware hier noch Daireu wa zu erwahnen, dessen an­
scheinend aehr interessante Untersuchungen mir unter den jetzigen Ver­
haltnissen leider nicht im Original zur Verfiigung standen, so daB ich 
nur die von P I aut (1912) hieriiber gemachten Angaben zi tieren kann. 
Dieser Autor konnte das Hineinwachsen von Soorfiiden in GefiiBe nach­
weisen und fand lebende Soorpilze im BIute. Er traf solche auch inoor­
halb. von Leukocyten an, mit denen sie in entferntere Gebiete iiber­
tragen werden konnen. DaB die Soorgeneralisation so selten erfolgt, 
hange damit zusammen, daB durch die Pilzwirkung GefaBthrombose 
erzeugt wird, sowie weiter damit, daB die Soorfaden am Rande der 
GefaBe festgehalten werden und nicht leicht fortgespiilt werden konnen, 
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sowie schlieBlich damit, daB die Mycelien im Blute keine N eigung zei­
gen, Conidien abzusprossen. 

Auch auf diesem Gebiete wird eine methodische Untersuchung 
gewiB .noch manchen neuen Befund zeitigen und das Wesen der Soor­
krankheit genauer klarstellen. 

Wir wollen uns nunmehr dem Pilze selbst etwas genauer zuwen­
den und beginnen mit der 

Kultur des Soorpilzes, 

Schon Berg, 6ein eigentlicher Endecker hat sich damit beschii.f­
tigt und festgestellt, daB der Pilz bei Zimmertemperatur wachst, sowie 
daB er zu seinem Wachstum Stickstoff und saurebildendes Material 
benotigt, wobei ich besonders die letzterwiihnte Tatsache betonen 
mochte, die, wie wir sehen werden, grundlegende Wichtigkeit besitzt. 
Er ziichtete den PiIz in PfeilwurzeIaufguB, 10 proz. Rohr- und Milch­
zuckerlosungen mit oder ohne Zusatz von HiihnereiweiB bei 12-30 
Grad Temperatur. Um Reinkulturen zu erhalten wusch er den Pilz 
mit Wasser und iibertrug ihn dann in RohrzuckerlOsung mit oder ohne 
EiweiB, in der es zu iippigem Wachstum von Zellen und Faden kam .. 

Hoenerkopff (1. c.) bediente sich zur Kultur einer kolierten Lo­
sung von Hausenblase. 

Grawitz verwendete bei seinen ersten im Jahre 1877 publizierten 
Untersuchungen Traubenzuckerlosungen verschiedener Konzentration, 
denen 1 Proz. weinsteinsaueres Ammoniak und 2 Proz. Mineralsalze, 
als deren QueUe Zigarrenasche diente, zugesetzt wurden. Diese Losung 
kochte und filtrierte er, kochte dann nochmals und goB sie auf Ob­
jekttrager. Sie soIl sich besonders zur Anfertigung von Massenkulturen 
eignen. 

Ferner beniitzte er ein Dekokt gebackener Pflaum en, das filtriert 
und zu Sirupdicke eingedampft wurde. Diese Fliissigkeit vtn"dunstete 
langsamer als die' vorgenannte, und in derselben entwickelten' sich 
lediglich Conidien. Mit Wasser oder Pasteurscher Losung zur Halfte 
verdiinnt erwies sie sich als gutes Kulturmedium. 

Auch JohannisbeergeIee in leichter Verdiinnung wird von Grawitz 
empfohlen. 

Seine Kulturen enthielten sowohl Conidien .als Mycelien, und 
unter ungiinstigen Erniihrungsverhiiltnissen kam es zur Bildung von 
Dauersporen. 

In der zweiten aus dem Jahre 1878 stammenden Publikation er­
wahnt Grawitz als weiteren Niihrboden gekochten und filtrierten 
Sauerkohlsaft. 

Seine letzte Veroffentlichung berichtet bereits iiber die Verwendung 
von Gelatineplatten, worin er aber keinen besonderen V orteil erblickt, 
do. der Soor auf ihnen lediglich in Conidienform wiichst. 

Kehrer (1. c.) ziichtete auf Starke- und Weizenkleister, De~trin 
und verschiedenen Zuckerarten, HiihnereiweiB, Gelatine, Speichel und 
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Harn. In siiBer Frauenmilch beobachtete er anfangs gutes, spater mit 
Zunahme der Milchsaurebildung sistierendes W achstum. 

Eingehende Untersuchungen dieses Forschers, auf die wir im 
Kapitel Therapie noch naher zu sprechen kommen werden, beschiiftigten 
sich mit der Feststellung von Wachstums-Hemmungs und -Zerstorungs­
mitteln des Soor. Zu ersteren zahlt er benzoe-, milch- und weinsaueren 
Alkohol, Tartarus horaxatua und stibiatus,essigsaueres Ammoniak, Wasser, 
Citronen- und Weinsaure, Borax, Bromkali, Chlorkalium-Natrium- und 
Magnesium, phosphorsaueI:e, Ealpetersauere und schwefelsauere Alkalien 
sowie schwefelsauere Magnesia; das geringste Wachstum beobachtete 
er in Gummi arabicum, kohlensauerem Kali und Natron, Chloralkalien, 
Chlorammonium, Gallus- und Gerbsaure, Milcbsiiure von 0,01 pis 0,25 Proz. 
Konzentration sowie in Mischungen von 4 Proz. Milchzucker mit 0,05 
bis 0,4 Proz. Milchsiiure. 

Als Hemmungsmittel bezeicbnet er Bor-, Phosphor-, Salpeter-, Salz- und 
Schwefelsiiure, Benzoe-, Bernstein-, Butter-, Essig- und Milcbsiiure, Sali­
cyl- und Zimtsaure, Chlorbaryum, Chlorzink, Jodkali, kohlensaures 
Ammoniak, essigsaures Kali, Kombinationen von 4 Proz. Milchzucker 
mit 0,5 bis 2 Proz. Milcbsaure, Alkohol, Resorcin, WeiBwein und 
Glycerin. 

Zerstorungsmittel sind Chromsaure, Atzkali, Sublimat (und zwar 
bereits in der Konzentration von 1: 5000), salpetersaures Silberoxyd, 
Eisenchlorid, Eisen- und Zinkvitriol, Alaun und essigsaures Bleioxyd. 

Klemperer (I. c.) entnimmt den Soorbelag aus dem Munde 
mit gegliihtem Platinspatel und verteilt ihn zunacbst in 0,2 proz. 
Losung von Na2COS' Daraus wird ein kleines Tropfchen auf eine 
Platte von Ptlaumendekoktagar ausgestrichen, das einen sauren ulld 
zuckerreichell Nahrboden darstellt, auf dem es nach 48 Stunden zu 
iippigem Wachstum von Conidien kommt, neben denen sich nur noch 
sparliche Schimmelpilze entwickeln. Eine Fadenbildung hat er auf 
solchen Platten nicht beobachtet. Von ibnen iiberimpft er auf Fleisch­
wasserpeptonagar, auf dem sich schon makroskopisch Fadenbildung 
konstatieren laBt. Vberimpft man von da aus wieder auf sauren 
zuckerreichen Niihrboden, so sieht man wieder nur Conidienwachstum, 
wahrend sich bei Vbertragung auf neutrales Brotinfusagar wieder 
deutliche Fadenbildung hervoITufen laBt. 

H. C. P 1 aut, der sicb in mehreren bis in die neuste Zeit reichenden 
Arbeiten mit der Soorfrage beschiiftigt hat, berichtete zunachst in der 
1885 erschienenen Publikation, daB die mit diesem Pilz angestellten 
Garungsversuche positiv ausgefallen seien. In der zweiten Mitteilung 
(1887) empfiehlt er zu rascher Gewinnung von Reinkulturen Bier­
wiirzegelatine. Auf aus solcher bereiteten Platten wachst der Soor in 
Conidienform, auf Fleischwasserpeptonagar auch in Mycelform. Auch 
gekochte Apfelschnitten in Kochschen Glaskammern eignen sich zur 
Gewinnung von Reinkulturen. Sehr charakteristisch ist das Wachstum 
in Gelatinestichkulturen, in denen es zu biirstenartigem Ausstrahlen 
des Mycels in der Tiefe kommt. 
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Als die Mycelbildung begiinstigend werden zucker- und starkearme 
Nahrboden, s~ickstofffreie Medien, fliissige Nahrboden und ~uftzutritt 
bezeichnet, wahrend Zuckergehalt, Reichtum an Starke, feste Beschaf­
fenheit des Nahrbodens uud LuftabschluB des Conidienwachstum ford ern. 

In der zweiten Auflage seiner Bearbeitung des Soors im Kolle­
Wassermannschen Handbuch (1913) rat Plaut zur Beniitzung der 
NaegeIischen Nahrfliissigkeiten, der Bierwiirze, mit Weinsaure her­
gestellter und dann neutralisierter Molke, Losungen von Glycerin, Mal­
tose, Traubenzucker (in 1 bis 3 proz. Konzentration) mit Zusatz von 
1 Proz. Pepton, welche Losung einen schwach sauer reagierenden Nahr­
boden darstellt, sterilisierter Milch sowie der gewohnlichen Gelatine.,. 
und AgarnahrbOden. 

Urn einen im Inneren eines Organs gewachsenen Soor zur Fruk­
tifikation zu bringen eignen sich sowohl Plattenkulturen als auch die 
Auslegung von Organstiickchen in feuchter Kammer, wo es bei Brut­
temperatur meist schon nach 24 Stunden zur Fruktifikation kommt. 

Den erweichenden EinfluB des Soor auf Gelatine kann man fest­
stellen, wenn man eine tiefe Schale mit 1 proz. Traubenzuckergelatine 
mit zahlreichen dicht nebeneinander stehenden Stichen impft. 

Kahn;thautbildung ist nach seinen Beobachtungen selten und ge­
ring; auf Molke sah er sie niemals zustande kommen. 

Auf roher Milch konstatierte er schlechtes Wachstum. Die Gar­
fahigkeit des Soor ist gering. Traubenzucker, Lavulose und Maltose 
werden langsam und in kleinen Mengen vergoren. 

Stu m p f (1885) war der erste, der sich dahin auBerte, daB es 
2 Arten von Soor gebe, eine Ansicht, die anfangs groBem Widerspruch 
begegnete, spater aber durch eine Reihe von Autoren gestiitzt worden 
ist. Er verteilte die dem Munde entnommenen Soorpartikelchen in 
Gelatine und goB davon Platten, wobei er, wie erwahnt, mit groBer 
Konstanz zwei Pilzarten konstatierte. Die eine derselben war durch 
Fadenbildung charakterisiert, wuchs jedoch bei Dbertragung auf Kar­
toffel in Conidienform, wahrend auf Molkengelatine das Mycel iiber­
wog. Die zweite Art war ein SproBpilz, der auf gewissen Nahrboden 
Neigung zu Mycelproduktion zeigte. 

Baginsky (1885) bestritt diese Angaben und zeigte, daB man in 
Stichkulturen auf Gelatine oberflachlich nur Conidien, in der Tiefe 
jedoch auch Mycel erhalte, daB mithin nur eine Pilzart vorliegen 
konne, die in einer seiner Kulturen auch Sporangien produzierte. 

Ich (1887) konnte in Schnittpraparaten aus Gelatine- und Agar­
kulturen, die nach Gram gefarbt waren, den direkten Dbergang der 
Conidien in Mycel in den tieferen Kulturschichten mikroskopisch nach­
weisen und sah an der Peripherie solcher Schnitte, die der Wand der 
Eprouvette anliegenden Kulturteilen entsprachen, eigentiimliche Gebilde, 
die nach dem damaligen Stan de der Dinge von mir als Involutions­
formen gedeutet wurden, jedoch wohl als Sporen anzusehen sind. 

Audry (1887) beobachtete besonders iippiges Soorwachstum auf 
mit Phosphorsaure adifizierter Gelatine sowie auf angesauertem Agar. 
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Die reichlichste Fadenbildung sah er auf fiiissigen Nahrboden. Bei 
Kultur in sterilisiertem We in schwanden die Conidien fast vollstandig; 
die Riickiibertragung auf feste Nahrboden lieferte schon nach wenigen 
Stunden fast ausschlieBlich Conidien. 

Derselbe Autor konnte ferner feststellen, daB neutrale Bouillon 
beim Wachstum des Pilzes allmahlich saure Reaktion annimmt. 

Roux und Linossier (1890) entnehmen den Soorplaque mit 
gegliihter Platinnadel und verteilen ihn in Gelatinerohrcben oder auf Gelatine­
platten, nachdem sie ihn vorher in einigen Kubikzentimetern sterilen Was­
sers aufgeschwemmt haben. Nach 48 Stun den wachs en bei einerTemperatur 
von 15 bis 20 Grad, und zwar viel friiher als die Mikroben der Mund­
hohle, rundliche weiBe Kolonien, die aus Conidien bestehen; dabei 
wird die Gelatine nicht verfliissigt. Auf Platten von neutraler oder 
leicht alkalischer Peptongelatine wurde lediglich Conidienwachstum 
beobachtet. 

Einen ausschlieBlich in Mycelform wachscnden Soor konnten die 
beiden Autoren nicht gewinnen; nur in alten Kulturen auf Zucker­
peptongelatine erhielten sie, wenn die Substanz schon sirupdick ge­
worden war, Kulturen, die fast nur Faden zeigten. 

Ais giinstigsten Nahrboden bezeichnen sie gekochte Karotten­
schnitten, mittels deren auch die Wiederauffrischung alter Kulturen 
gelingt. Chlamydosporen sahen sie' bei Ziichtung in N agelischer 
Fliissigkeit mit Zusatz von 5 Proz. Zucker (Fliissigkeit Nr. 1 von N ageli) 
und bei einer Temperatur von 25 bis 30 Grad. Doch dauerte es auch 
da lange Zeit, bevor sie auftraten. 

Auf oberfiachlich abgegliihten und dann aufgeschnittenen Him­
beeren und Kirschen gelang es, die Chlamydosporen zur Germination 
zu bringen. 

Die beiden Autoren haben auf Grund eingehender Untersuchungen 
ein Gesetz aufgestellt, das die Beeinflu8sung des Soorwachstums 
durch die molekulare Konzentration des Nahrbodens beinhaltet. 

In allgemeiner Fassung lautet dasselbe, daB die Kompliziertheit 
des Wachstums sich mit dem zunehmenden Molekulargewicht des Nahr­
bodens steigert. 

Versetzt man eine Mineralstofflosung von folgender Zusammen­
setzung: Aqua 1000, Kalkphosphat 0,75, Magnesia sulfurica 0,05, 
Eisensulfat 0,02, Zinksulfat 0,02 und einer Spur Salicylsaure mit 1 pro 
Mille schwefelsauren Ammons, verteilt sie in Ballons und setzt jedem 
derselben ein anderes Kohlenwasserstoff enthaltendes Nahrsubstrat zu, 
impft dann mit Soor und halt bei einer Temperatur von 30 bis 35 
Grad, so erhalt man folgende Resultate: 

Bei Zusatz von Alkohol (C2H6 0), Glycerin (CSH8 0 S)' Natrium lacti­
cum (C3H~Na03)' Glucose (C6H120 6), Mannit (C6HU06) so'lfie anderer 
Substanzen mit niedrigem Molekulargewicht kommt es nur zum Wachs­
tum von Conidien. 

Bei Zusatz von Saccharose (Cl~H2~Oll) wachsen kurze plumpe 
Faden bei geringer Konzentration und lange diinne bei h6herer. 
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Bei Zusatz von Dextrin, Gummi arabicum usw. werden die Faden 
noch Hinger und verzweigter. 

Die gleiche Variation beobachtet man, wenn sich in solchen Kohlen­
hydratlOsungen nur der N-Gehalt andert. 

Aber nicht nur die Art, sondern auch die Menge des betrefIenden 
NahrstofIes zeitigt eine analoge Wirkung. 

MineralstofIlosungen mit Zusatz von 1 pro Mille schwefelsauren 
Ammons werden in verschiedene GefaBe verteilt und jedem eine wech­
selnde Menge Saccharose zugesetzt. In 2 proz. Zuckerlosungen kaum ange­
deutetes Fadenwachstum, in 5 proz. und noch mehr in 10 proz. schon 
ausgesprochene Fadenbildung, in 25 bis 40 proz. sind die Faden weniger 
zahlreich aber sehr diinn und lang. Als Hilfsmomente wirken hohere 
Temperatur (35 Grad) Bowie Zusatz Ton Nitraten. Diesen EfIekt 
beobachtet man aber nur in Nahrstofflosungen, in denen der Soor iiber­
haupt Neigung zu Mycelbildung darbietet, wahrend in solchen, in denen 
er in Conidienform wachst, die Nitrate unwirksam sind. Dabei sind 
dieselben weder ein Nahrmittel noch ein Gift fiir den Soorpilz. 

Toxische Substanzen, die das Wachstum nicht verhindern, fiihren 
gleichfalls zur Fadenbildung und zwar auch in Nahrfiiissigkeiten, die 
nur einfache NahrstofIe enthalten. In diesem Sinne wirken Sauren 
und Alkalien in groBeren Dosen. 

Geringer Luftzutritt iibt auf diesen exquisiten Aerobier gleichfalls 
fadenbildenden EinfiuB, doch ist dieses Verhalten noch nicht vollkom­
men geklart. 

Soorpilze verschiedener Provenienz verhalten sich verschieden. 
Langere Fortziichtung auf demselben Nahrboden fiihrt ebenfalls 

zu Fadenbildung. 
DaB difIerente Verhalten in den oberen und tiefen Kulturschichten 

fester Nahrboden ist einesteils dadurch bedingt, daB die tieferen Lagen 
mit dem Nahrsubstrat in engere Beriihrung kommen, anderesteils durch 
den starkeren Luftzutritt in den oberen Schichten. 

EinfluB der Sauren und Alkalien: 

Ziichtung in 250 ccm fassenden, mit Wattatampton lose verschlos­
senen und mit je 100 ccm Nahrfiiissigkeit beschickten Ballons. Vber­
impfung von frischen Karottenkulturen aus. Der in den Kultur­
glasern auftretende Niederschlag wird auf gewogenen Filtern gesammelt, 
dann bei 100 Grad getrocknet und gewogen, um ein MaB der Wachs­
tumsintensitat zu gewinnen. 

Sauren: MineralstofflOsung 1000, Zucker 50, Ammoniumnitrat 1,2. 
In die Ballons kommen wechselnde Mengen Acidum tartaricum. Dann 
wird eine geringe Menge frischer Soorkultur auf Karotten iiberimpft 
und nach 12tagigem Verweilen bei 30 bis 35 Grad der Niederschlag 
gesammelt und gewogen. Dabei zeigt sich, daB mit zunehmendem 
Sauregrade die Menge desselben abnimmt. 

In analoger Weise verlief ein zweiter mit Schwefelsaure angesetz-
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ter Versuch. Diese Saure hebt, bereits in einer Konzentration von 0,98 
pro Liter das Wacbstum auf und hemmt es bei 0,49 schon stark. 

Wahrend in der erst en Versuchsreihe der Typus einer organischen 
Saure genommen wurde, war es in der zweiten der einer Mineralsaure. 
Acidum tartaricum ist in der Konzentration von 1,5 g pro Liter 
ohne Einflul3 auf das Wachstum, 3 bis 12 g hemmen dasselbe 
im Verhiiltnis von 12 bis 18 Proz., 24 g setzen es auf ein Vier­
tel herab. Bei hoheren Sauregraden wurde vorwiegend Fadenbildung 
beobachtet. 

Alkali: Schwacher Alkaligehalt fOrdert, hOherer hemmt das Wachs­
tum, doch verliert sich dieser Einflul3 rasch. 

Bei mittlerem Alkaligehalt kommt es vorwiegend zu Conidienwachs­
tum, bei hoherem zu Mycelproduktion. 

Speichel ist seines geringen Eiweil3gehaltes wegen ein schlechter 
Nii.hrboden fiir Soor. Auch Milch ist an sich kein guter. Anders ge­
staltet sich die Sache, wenn Milch durch Speichel verandert wird; 
ebenso durch den Einflul3 der Mikroben der MundhOhle. Es erfolgt 
unter solchen Umstanden Zerlegung der Lactose unter Bildung direkt 
angreifbarer Glukose. 

Die alkalische Reaktion der Mundhohle hemmt, wie darauf gerich­
tete Versuche zeigten, diesen Umwandlungsprozel3. 

Der mit Alkalien behandel te Soor stirbt Hungers und 
geht nicht etwa durch die Alkaliwirkung zugrunde. 

Luftzutritt und besonders solcher von Sauerstoff wirken stark 
wachstumfordernd auf diesen ausgesprochenen Aerobier. 

In folgender Fliissigkeit gedeiht der Soorpilz besonders gut: Aqua 
1000, phosphorsaures Kali 0,75, schwefelsaure Magnesia 0,05, Ferrum 
sulfuricum 0,02, Natrium salicylicum in spurweisem Zusatz. Hinzu­
fiigung anderer Mineralstoffe ist ohne sichtlichen Einflul3 auf das 
Wacbstum. 

Kohlehydrate: Die Autoren untersuchten im ganzen 29 solche, 
die zu 100 ccm MineralstofflOsungin wechselnder Menge gefiigt wurden. 
In der Gruppe der Kohlehydrate sind die hauptsachlichsten Nahrsub­
stanzen fiir den Soor zu BUchen. Ihr Nii.hrwert scheint mit der Verein­
fachung ihrer molekularen Struktur zu wachsen. An erster Stelle 
rangiert Glukose, an zweiter Saccharose, an dritter Dextrin. Dieses 
Gesetz gilt aber nicht fiir alle Kohlehydrate. 

Pep ton ist gleichzeitig Kohlehydrat und Eiweil3; sein hoher Niihr­
wert scheint dem Eiweil3gehalt zuzukommen. Die Peptone sind Niihr­
mittel kat exochen; in zweiter Linie kommen die AmmonsaIze, dann 
Amidosauren. Leucin ist ein besonders guter Nahrstoff. Neutrale 
Amide (Harnstoff, Acetamid) sind wenig wirksam, Eiweil3stoffe (Gelatine, 
Albumin) sind schlechte Niihrstoffe. 

Legay-Legrain (1893) ziichteten aus dem Sputum eines Tuber­
kulosen den darin enthaltenen Soor auf Peptongelatinerohrchen mit 
1,5proz. Weinsteinsaurezusatz und erhielten 90 schon nach 12 Stunden 
reichliches Wachstum. 
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Grasset (1893) beobachtete bei Kultur III alkalischer Bouillon 
nach 4 bis 5 Tagen Fadenbildung. 

Zu sehr bemerken~werten Ergebnissen, die hier in ihren Haupt­
ziigen wiedergegeben werden sollen, sind Fischer und Bre beck 
(1894) bei ihren Untersuchungen gelangt. 

Sie ziichteten auf Bierwiirze mit Zusatz von 10 Proz. Gelatine, 
auf gewohnlicher Nahrgelatine, gekochten Kartofteln, sterilisierter Milch, 
sterilisierter und neutralisierter Molke, durch Kochen keimfrei gemachtem 
Bier, WeiB- und Rotwein, sowie auf Bieressig. 

Die Bierwiirzekulturen wurden bei 9,20,25 bis 27 uud 37 bis 38 Grad 
gehalten. Weiter wurden Garkolbchen mit Bierwiirze, Iproz. Zucker­
losung, Dextrose, Lavulose, Maltose, Saccharose und Lactose beschickt; 
aIle diese NahrlOsungen hatten einen Zusatz von 1 Proz. Pepton und 
1 Proz. Kochsalz. 

Die beiden Autoren unterscheiden eine verfliissigende und eine 
nichtverfliissigende Soorspezies, von denen die erst ere die haufigere 
sein solI. 

Auf Bierwiirze beobachteten sie mitunter bei hoherer Temperatur 
Kahmhautbildung; auf Molke trat eine solche regelmaBig und bald auf, 
auf Bierwiirze, Rot- und WeiBwein seltener und in geringerem Grade. 
In jungen Bierwiirzekulturen iiberwiegen die Conidien stark, in alteren 
solchen sowie in Molkekulturen sieht man reichliche Mycelbildung. 

In Schalchenkulturen trat schon nach einer W oche, in Stichkul­
turen nach etwa zwei W ochen Verfliissigung ein, ebenso in Strichkul­
turen, doch wurde die's nur bei Ziichtung in Bierwiirzegelatine beob­
achtet, wahrend es in gewohnlicher Gelatine nicht auftrat. In Gelatine­
stichkulturen kam es zu dem bereits von verschiedenen Seiten be­
schriebenen fadenfOrmigen Wachstum. nach allen Seiten in der Tiefe 
des Stiches. 

Die verfliissigende Spezies zeigte sowohl in Bierwiirze als. auch in 
Losungen von Dextrose, Lavulose und Maltose alkoholische Gar­
wirkung, wahrend eine solche in Saccharose nicht auftrat. 

Die nichtverfliissigende Spezies ist kleiner, ~eigt weniger Mycel, 
bildet keine Kahmhaut und keine Endosporen. Die Garung erfolgt 
langsamer. 

St oos (1. c.) ziichtete auf Gelatine, Agar, Bouillon) Zuckeragar 
und Kartoffeln. Nach seinen Beobachtungen wachst der Soor auch 
auf neutralen und alkalischen Nahboden, braucht somit nicht unbedingt, 
wie dies wiederholt behauptet wurde, saure Reaktion. Auf sauren 
zuckerreichen Nahrboden bildet er Conidien, von da auf neutrale iiber­
tragen Myce1. Die Kulturen sind langlebig und noch nach Monaten 
iiberimpfbar. 

Teissier (1859) kultivierte auf Agar, Karotten und Bouillon. 
Guidi (1896) auBert sich dahin, daB der Soorpilz bei 16 bis 18 Grad 

auf den verschiedensten Nahrboden gut wachse, ganz besonders jedoch 
auf kiinstIich angesauerten und natiirlich sauren. In Stichkulturen auf 
Gelatine beobachtete auch er in der Tiefe des Stiches Fadenwachstum. 
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Die Entnahme des Materials erfolgte in der Weise, daB er es aus der 
Mundhohle zuniichst in 5proz. Schwefel-, Salpeter- oder Milchsiiure 
brachte, dann in sterilem Wasser aufschwemmte und von da aus auf 
den Niihrboden iibertrug. 

Rabinowitsch (1896) beniitzte gehopfte Wiirze und als feste Niihr­
bOden 2 bis 3 proz. Wiirzeagar oder 20 bis 30 prqz. Wiirzegelatine, die 
sauer reagieren. Als giinstige Wachstumtemperatur bezeichnet sie 
35 Grad. 

de Stoeklin 1. c. ziichtete auf Serum, Agar und Bouillon. 
Die Untersuchungen von Concetti und seinen Schiilern (1. c.), 

die eine groB angelegte Inangriffnahme der verschiedensten Soor­
fragen darstellen, bringen auch auf dem Gebiete der Ziichtung des 
Pilzes manches Neue. 

Die Entnahme des Materials erfolgte in der Weise, daB mit trockenem 
Wattatampon Schleim und Speichel zart entfernt, dann auf die die 
Soorstomatitis zeigenden Schleimhautpartien Tampons mit 1,3proz. Argen­
tum nitricum-Losung leicht aufgedriickt wurden. Nach 2 bis 3 Minuten 
langer Applikation wurde schlieBlich der Belag mit gegliihtem Platinspatel 
abgekratzt, wobei Concetti meist die Zunge wiihlte, weil sich dort die 
Lapislosung am leichtesten applizieren liiBt, ohne daB eine Verunreini­
gung entsteht. Die LapislOsung solI die anderen Mundbakterien zer­
stOren oder im Wachstum hemmen. Das Material kam nun in sterile 
Rohrchen und von da in Petrischalen, die mit Cas-agrandischen 
Niihrboden beschickt waren. 

Dieser, den Concetti besonders empfiehlt, hat folgende Zusammen­
setzung: Kartoffelbouillon 1000, Liebigextrakt 20, Pepton 10, Glycerin 
20, Acidum tartaricum 10, Agar 2 bis 3 Proz. oder besser eine Mischung 
von 0,5 Proz. Agar und 5 Proz. Fucus crispus. Durch Weglassen des 
Agar oder des Fucus crisp us erhiilt man einen geeigneten fiiissigen 
Nahrboden. 

Die Schalen wurden bei 32 Grad gehalten, da hohere Tempera­
turen das Wachstum ham men ; nach 3 bis 4 Tagen kam es zur Bildung 
von Kolonien. . 

Der Casagrandische Niihrboden reagiert sauer und ist arm an 
Niihrstoffen flir Spaltpilze, wiihrend Soor auf ihm iippig IJtldeiht. 

Nach zweimaliger Vberimpfung auf analoge Platten erhielt Con­
cetti Reinkulturen, die nunmehr auf saure Bouillon saure Gelatine, Milch 
usw. iibertragen wurden. 

Ein anderes KuIturverfahren bestand darin, daB von den durch 
intravenose Infektion von Tieren erzeugten Knotchen der inneren Or­
gane entnommen wurde. 

Durch Tierpassagen kam es zu stetiger Steigerung der Virulenz, 
was gegeniiber anderen SproBpilzen als differentialdiagnostisches Moment 
von Wichtigkeit ist. 

Auf allen festen Niihrb6den beobachtete Concetti nur Conidien­
wachstum. In alten Agarkulturen sah er in der Tiefe auch Mycel, aus 
dem wieder Conidien hervorwuchsen. Auf Kartoffeln beobachtete er 
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ein dichtes Gewirr von Conidien und Mycelien. Auf Apfeln, Pfirsi­
chen und rohen Pflaumen iiberwogen die Conidien. 1m Gelatinestich 
war in der Tiefe Fadenbildung, besonders bei saurer Reaktion, ZU 

sehen; je fliissiger die Gelatine, desto reichlicher die Mycelbildung. 
Eine Verfliissigung der Gelatine konnte Concetti nicht feststellen. 

In alkali scher Bouillon wuchsen fast nur Conidien, in saurer auch Myce­
lien. In Bouillon mit Zusatz von 0,5 Proz. Acid. tartaric. und 2 Proz. 
Glucose, sowie auf fliissigem Casagrandischen Nahrboden kam es 
schon naoh 48 Stunden zu Fadenbildung, die das Zellwachstum 
iiberwog. 

Concet ti ist der Meinung, daB die Mycelproduktion nicht nur 
von physikalischen, sondern auch von chemischen EigentiimIichkeiten 
des Nahrbodens abhiingig sei. 

Denecke (1902) meint, daB frische Bouillonkulturen nur Conidien 
zeigen, altere auch Mycel, ebenso stark verdiinnte Bouillon. Er beob­
achtete besonders schnelles Wachstum bei 35 Grad. Strichkulturen 
auf Agar und Gelatine zeigten nur Conidien, in alteren Rohrchen sah 
man atn Rande auch Fadenbildung. In Stichkulturen kam es in der Tiefe 
zu radiarer Ausstrahlung von Faden nach allen Seiten, wobei eine 
VerBiissigung der Gelatine nicht erfolgte. In Schnitten aus in Formalin 
geha.rteten Kulturrohrchen (also eine Modifikation des zuerst von mir 
angegebenen Verfahrens) lieB sich der tJbergang der Conidien in Mycel 
deutlich darstellen. 

Auf saurer Gelatine (Platte und Stich) Bah er schnelleres Wachs­
tum und mehr gruppenartiges AufschieBen der Faden gegeniiber dem 
diffusen auf alkalischer oder neutraler Gelatine. In Bierwiirzegelatine 
bildeten sich erst nach Wochen kurze Faden. Nach 8-10 Tagen be­
gann die Verfliissigung derselben. 

Denecke konnte Vergarung von Dextrose, Maltose und Lactose, 
hingegen keine salcha von Saccharose feststellen. 

Heubner (1. c.) beobachtete bei Ziichtung auf Apfel und Kartoffel 
angedeutete Mycelbildung, in Bouillon die Produktion reichlicher Faden. 

Von Hiebler (1. c.) ziichtete auf Gelatineplatten und Agarplatten, 
roter Riibe, Kartoffeln, Riibengelatine, Malzabkochung, schwach alka­
lichem Rotwein mit Zusatz einiger Malzkorner, Gehirnbrei und auf der 
Oberflache erstarrten menschIichen Blutes. Ferner auf Ascitesfliissig­
keit mit Zusatz von 1 Proz. Traubenzucker und Hamoglobin sowie 
auf Hammelserum. In den malzkornerhaltigen Rotweinkulturen kam 
es nach 24tagigem Wachstum bei 30 Grad zu Kahmhautbildung und 
Produktion von Ascosporen. 

Sehr interessant, namentlich in Beziehung auf die Biologie des Soor­
piIzes, sind die Untersuchungen von Hickel (1906). Derselbe beob­
achtete bei Ziichtung auf fest en NahrbOden fast ausschIieBliche Pro­
duktion von Conidien in Form von etwas erhabenen Kolonien von 
sehmieriger Konsistenz. In fliissigen Kulturmedien kam es zu mehr 
oder minder deutlicher Mycelbildung. 

Er unterseheidet zwei Arten von Soor, die er als Hyphen- und 
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Conidiensoor bezeichnet. Das Wachstum des ersteren ist sehr charakte­
ristisch und zeigt den von ihm als stockwerkartig bezeichneten Auf­
bau. Dauersporen bilden sich teils am Ende, teils an den Seiten der 
Hyphen und finden sich nur bei gewissen Stammen, die samtlich dem 
Hyphensoor angehoren, wahrend der Conidiensoor keine Dauersporen 
bildet. 

Hickel bringt das Material nach Entnahme aus der MundhOhie 
fiir kurze Zeit in Zuckerlosuug; dann schiittelt er Teile des Schorfes 
in einer Eprouvette mit fliissiger, sauer reagierender Bierwiirze und 
iiberimpft von da aus in eine zweite Eprouvette, deren Inhalt dann 
in Petrischalen ausgegossen wird. Auf diese Weise gelingt es, die 
elektive Wirkung der Bierwiirzegelatine auszuniitzen, denn es gehen, 
wenn keine Verunreinigung' mit Schimmelpilzen erfoIgt ist, nur Rein­
kulturen von Soor auf. 

Vielfach beniitzt er die Molischsche PiIzlosung, die folgende 
Zusammensetzung hat: 500 ccm Wasser, 0,25 MgS0I.' 0,25 KH2P01. und 
eine Spur FeS0I.' (evtl. auch ~HPO,). Dazu kommt Agar, womog­
Hch gewassert, oder Gelatine, ersterer in der Menge von 1 Proz., letzterer 
von 10 Proz. Ais N -Quelle wird 1 Proz. Pepton zugesetzt. Als weitere 
Kohlenstoffquelle kam ein Zusatz von 3 Proz. Rohrzucker in Betracht, 
der aber oft weggelassen wurde. 

Fiir Stichkulturen erwies sich Agar als besonders geeignet, da sich 
durch Erhitzung der Eprouvette der ganze Zylinder entfernen und 
llchneiden lieB. 

EinfluB auBerel' Momente: (a) Nahrstoffe: Es wurden zwei 
Reihen von Bouillonkulturen angelegt: die einen enthielten MoIisch­
ache Losung mit (NHI.) 2 SO, als N-QueUe und als C-QueUe vier Mon­
osen, drei Biosen und zwei Polyosen. Die anderen hatten die gleiche 
Zusammensetzung, nur wurde Pep ton als N -QueUe genommen. 

Die verschiedenen Zuckerarten iibten nur auf den Conidiensoor Ein­
fluB in formbildender Richtung, wahrend der Hyphensoor bloB starkeres 
oder schwacheres 'Wachstum darbot, wobei sich unter schlechten Er­
nii.hrungsvsrhaltnissen die Conidien anreicherten. 

(NHl.) 2 S04 schien fiir den Hyphensoor nicht vorteiIhaft zu sein. 
Der Conidiensoor zeigte, wenn man von seinem Verhalten gegen­

iiber Galaktose absieht, das schon erwahnte Roux-Linossiersche 
Molekulargesetz. Bei yerwendung von Monosen (ausgenommen Galak­
tose) wuchsen nur Conidien, bei Verwendung von Biosen reichlicher 
Hyphen, bei Verwendung von Polyosen fast nur diese. Mitunter kam 
es in letzterem FaIle sogar zu Kahmhautbildung. In Kulturen mit 
Peptonzusatz war das Wachstum im allgemeinen besser. 

Giirfiihigkeit: Ziichtung in Molischlosung plus 10 Proz. Zucker 
und Pepton. Bei Verwendung von Maltose und von Monosen kam es 
zu Vergiirung, bei solcher von Biosen nicht. 

Siiurezusatz: Befordert die Hyphenproduktion. 
EinfluB von Sauerstoff: Derselbe ist in Agarstichkulturen aus 

der Hyphenproduktion in der Tiefe deutlich erkennbar; bei Gelatine 
11* 
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erscheint das Optimum gegen die Oberfliiche verschoben. Auf diese 
Weise erkliirt sich auch das schlechte Wachstum auf fliissigen Nahr­
boden, wo die Pilze zu Boden sinken und so in die Sphare des Sauer­
stoffminimums gelangen. 

Die Soorhyphen zeigen Aerotropismus, und auf diesem Prinzip be­
ruht neben chemotropen Reizen das Eindringen der Faden in die Epi­
theIien. Der Versuch wird in folgender Weise angeordnet: einige Kubik­
zentimeter Speichel werden fiir kurze Zeit mit einem kleinen Kornchen 
Rohrzucker versetzt, von dem nur wenig in Losung gehen soll. In 
diesen leicht zuckerhaltigen Speichel bringt man aus frischen Bierwiirze­
kulturen Conidien und verriihrt gut. Von dieser Aufschwemmung wird 
ein kleiner Tropfen auf einen Objekttrager gebracht und das Deckglas 
dariiber gestiilpt, das an den Randern von der Fliissigkeit nicht er­
reicht werden solI. Das Praparat wird nun in eine feuchte Kammer 
gestellt, darin 12 Stunden bei 37 Grad belassen und dann untersucht. 
Man sieht, daB die Faden sich gegen das Zentrum des Praparates 
richten. Reicht aber die Fliissigkeit bis zum Deckglasrande, so beob­
achtet man das umgekehrte Verhalten, was fiir ein feines Differenzver­
mogen des Pilzes gegeniiber Sauerstoff spricht. 

LichteinfluB: Petrischalen wurden zur Halfte mit schwarzem 
Papier gedeckt und durch einen Spiegel vor Licht' geschiitzt. Die Kul­
turen waren dem direkten Sonnenlicht ausgesetzt. Um ein gleich­
maBiges Sauerstoffverhaltnis zu erzielen, wurde die Platte nach der 
Aussaat mit Gelatine iibergossen. In der dunklen Halfte sah man reich­
Hches Hyphenwachstum, in der belichteten le(;liglich Conidien. Diese 
Versuche gelangen mit Conidiensoor gar nicht oder schlechter als mit 
Hyphensoor. Ais besonders geeigneter Nahrboden erwies sich Bier­
wiirzegelatine. 

TemperatureinfluB: Bei Conidiensoor zeigte sich, daB die Tempe­
ratur auBer ihrem allgemeinen EinfluB auf das Wachstum auch einen 
solchen auf die Hyphenbildung ausiibt. Die untere Grenze 'derselben 
liegt etwa bei 20 Grad. 

Aus den genannten Versuchen geht hervor, daB dns jeweilige Form­
ergebnis des Pilzes die Resultante der erwahnten vier Faktoren bildet. 

Conidiensoore sind nach den Ermittelungen Hickels haufiger aIr:; 
Hyphensoore; die tJberfiihrung der beiden Typen ineinander gelingt 
selten. Die Conidienform ist der Typus des Wachstums unter ungiin­
stigen Bedingungen. Die Garung ist bei Conidiensooren starker und 
setzt friiher ein als bei Hyphensooren. Die Pilzvegetation beider 
Arten erzeugt in alkalsichen Peptonnahrlosungen Saure. Einen Unter­
schied in der V~rfliissigung von Bierwiirzegelatine durch Conidien- oder 
Hyphensoor konnte Hickel im Gegensatz zu Fischer-Brebeck nicht 
konstatieren . 

. Dauersporen entstehen im allgemeinen bei Nahrungsmangel. Be­
sonders schon lieB sich dies auf Gelatine von der gewohnlichen Zusammen­
setzung der Molischlosung mit ein Proz. Asparagin als N-und C-Quelle 
zeigen. Die gebildeten Dauersporen faBt Hickel als Chlamydosporen auf. 
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Maresch (1. c.) beniitzte zur direkten Aussaat Brotnahrboden und 
iibertrug von da aus auf Bierwiirzegelatineplatten, auf denen d~r Pilz 
viel iippiger wuchs, als auf gewohnlichen Agaq>latten. Die tieferen 
Kolonien zeigten, besonders in weichel' Bierwiirzegelatine, nach einigen 
Tagen strahlige AusUiufer. Ahnliches Verhalten beobachtete er in Stich­
kulturen. Verfliissigung sah ~r nie. Bei Ziichtung in Bierwiirzebouillon 
kam es zu Bildung dichter Flocken, doch entstand nie eine Kahmhaut. 
Traubenzuckerbouillon wurde langsam vergoren. 

Sartory (1907) bezeichnet Karotten als elektiven Nahrboden fiir 
Soor. Er kultivierte auch auf Agar, Gelatine, Peptonglycerinbouillon 
sowie auf verschieden reagierenden Nahrboden nach Ra ulin, deren 
Zusammensetzung er nicht mitteilt. In einzelnen Kulturen sah er Chlamy­
dosporen in anderen Ascoporen. 

M oro (1. c.) empfiehlt zur Reinziichtung sauere feste NahrbOden, 
z. B. saueren Bierwiirzeagar. 

Heidsieck (1. c.) bringt den Soor aus del' MundhOhle zunachst auf 
Lofflel'serum und von da auf Bierwiirzegelatine in Strichkultur. Er 
beobachtete auf diesel' nach 10 Tagen beginnende Verfliissigung, die 
nach drei Wochen beendet war. Auf Bierwiirzegelatineplatten sah er 
Auswachsen von Faden an del' Peripherie del' Kolonien. 

In Bierwiirze war das Wachstum bei Zimmertemperatur schwach 
und die Garung gering; im Brutsehrank ging beides lebhafter VOl' sieh, 
doeh kam es zu keiner Kahmhautbildung. 

In jungen Bierwiirzekulturen waren vol'wiegend Conidien neben 
sparlichem Myeel zu sehen, in alteren war die Mycelbildung reiehlicher. 

Levy (1916) iibertragt direkt aus del' MundhOhle in Traubenzucker­
bouillon; davon nimmt er einen Tropfen und bedeekt ibn mit einem 
sterilen Deekglas, das an den vier Enden mit Deckglaskitt fixiert wird. 
Das Ganze stellt er in eine feuchte Kammer und halt es bei 37 Grad 
im Brutschrank. Nach drei Tagen ist die Bouillon teils verbraueht und 
teils vertrocknet. Nun wird das Deckglaa kul'z mit absolutem Alkohol be­
tupft, del' die Begleitbakterien abtotet, dem Soo~ abel' nicht schadet, 
und dann auf Agarplatten aufgedriiekt. Auf diese Weise erhalt man 
isolierte Reinkulturen. 

Besonders groBe Hefezellen sah L. auf Baekpflaumenbriihe. AIle 
Zuckerarten wurden verbraueht, jedoch nieht vergoren. Auf Trauben­
zucker beobachtete er wedel' Vel'gal'ung noeh Gasbildung. Auch eine 
Vel'fliissigung del' Gelatine konnte er nieht feststellen. In Tl'auben­
zuekerbouillonkulturen kam es naeh mehl'eren Tagen zu Mycelbildung, 
sonst beobachtete el' nul' Conidienwaepstum. 

Ubertragungsversuche des 8001' auf Tier und Mensch. 

Die eraten Tierversuehe stammen von Grawitz (1. c.), del' ja 
auch del' erste war, welehem mit del' damals noeh sehr unvollkommenen 
Methodik die Reinkultur des Soor gelang. El' injizierte mehrere ccm 
sool'spol'enhaltigel' Fliissigkeit Hunden subcutan, beobachtete abel' bei 
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den Tieren kein Auskeimen, und zwar auch dann nicht, wenn er durch 
Lufteinblasung an der Injektionsstelle Hautemphysem erzeugte. Wurde 
durch Kompression einer Vene kiinstliches Odem hervorgerufen, so 
quoIlen die Sporen stark auf und erzeugten lokale Eiterung. In kiinstlich 
gesetzten und mit Soor infizierten Frakturen lieB sich kein Wachstum 
des Pilzes erzielen. Wurden Soorconidien mittels Pravazspritze in die 
vordere Augenkammer gespritzt, so kam es schon nach 3-4 Stunden 
zu VerfliiEsigung oder wenigstens Weichwerden des Gla<lkorpers, ohne 
merkliche Triibung desselben. Mikroskopisch fanden sich im Glaskorper 
junge Keimlinge in maBiger Menge. Nach 5 1 / 2 Stunden lieil sich schon 
iippiges Wachstum konstatieren. Nach 18-24 Stunden Bah man bei 
Kaninchen· die jungen Pilzrasen schon makroskopisch im Glaskorper. 
Weiter lieBen sich die Beobachtungen nicht fortsetzen, da Eiterung eintrat. 

Bei intraperitonealer Infektion ging Gra wi tz in der Weise vor, 
daB er zunachst die Bauchhohle mit Luft fiiUte und dann die Tiere 
durch Darreichung von Amylnitrit glykosurisch machte. Es kam unter 
solchen Verhaltnissen zu miliarer Aussaat und Bildung kleinster Knotchen. 
Intravenose Infektion erwies sich auch bei diabetisch gemachten Tieren 
als erfolglos. 

Die zerstorende Wirkung der Pilze im Gewebe erklart Grawi tz 
fiir eine rein mechanische. 

In der zweiten 1878 erschienenen Publikation berichtet dieser Autor 
iiber Fiitterungsversuche bei jungen Hunden, die vom zweiten Lebens­
tage ab vorgenommen wurden. Die Tiere erhielten Kuhmilch, der 
Soor beigemengt 'far. AIle vier so behandelten Hunde gingen nach 
7 oder 8 Tagen an Gastroenteritis mit Bronchopneumonie ein, die bloB 
mit saurer Molkenfliissigkeit gefiitterten Kontrollen zeigten lediglich 
kleine Milchkliimpchen an der Zunge und den Gaumentaschen, die mit 
Soor gefiitterten hatten an der unteren Zungenflache. kleine fest an­
haftende Plaques, die Conidien und Mycel enthielten. Am Gaumen zeigte 
das eine der Tiere drei kleine Querrinnen fast erfiilIt mit weiBen Haufchen, 
in denen mikroskopisch auch lange Soorfaden nachzuweisen waren. 

(Gegen die letzterwahnten Versuche laBt sich der Einwand erheben, 
daB die Tiere einem schweren Magendarmkatarrh erlagen, mithin auch 
I'pontan an Soor erkrankt sein konnten,) 

An die Grawitzschen Versuche schlieBen die Experimente .von 
Klemperer (1. c.), der auf dem Wege intravel10ser Injektion von Soor­
reinkulturen Kaninchen in 24 bis 48 Stunden totete. Bei der Sektion 
zeigten aIle Organe das Bild einer allgemeinen Mycose, die er nicht 
naher beschreibt. In den Schnitten aus der Niere eines solchen Tieres 
waren deutliche Faden nachweisbar. Die Pathogenitat des Soorpilzes 
ist iibrigens nach den Erfahrungen von Klemperer nicht konstant, 
da eine Anzahl seiner Versuchstiere die intravenose Injektion von Soor­
reinkultur ii berstanden. 

H. C. Plaut, dem wir ja so viele interessante Mitteilungen auf dem 
Gebiete der Soorforschung danken, hat sich auch mit der experimen­
tellen Seite der Frage in mehreren Publikationen (1885, 1887, 1902 und 
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1913) beschaftigt. In der ersten dieser Arbeiten berichtete er iiber die 
Ubertragung der sechsten Generation des aus der kindlichen Mundhohle 
geziichteten Soor auf den Kropf eines Huhnes, was zu positivem Er­
gebnis fiihrte, wahrend die Fiitterung der Hiihner mit Soor erfolglos 
war und auch das Einstreichen des Pilzes in den Schnabel und Rachen 
der Tiere kein Resultat lieferte. Auf Grund dieser Versuche spricht 
sich Plaut dahin aus, daB der Soorpilz auf unverletzten Schleimhauten 
wahrscheinlich iiberhaupt nicht hafte. Eine Stiitze dieser Ansicht findet 
er darin daB er durch Einziehen von mit Soor impragnierten Faden in 
den Kropf des Huhnes gleichfalls positives Ergebnis erzielte. In del' 
zweiten hier erwahnten Mitteilung berichtet er ii ber Versuche an alteren 
(iiber dreijahrigen) Hiihnern, bei welchen es ihm unter 10 Versuchen 
nul' dreimal gelang, durch Impfung Soor zu erzielen. Bei Tauben ging 
er in der Weise vor, daB er den Kropfschnitt machte, die Kropfschleimhaut 
infizierte, und die Tiere dann zebn Stunden lang bungern und dursten 
lieB. Meist fanden sich schon am zweiten Tage Conidien im Schnabel­
sekret. Ganz junge Tiere gingen nach 4 bis 5 Tagen ein, altere blieben 
am Leben und zeigten nach 5 W ochen keine Spur von Soor. Man muBte 
sic etwa acht Tage post infectionem toten, um den positiven Befund 
erheben zu konnen. Junge Tauben HeBen sich auch durch wiederholtes 
Einstreichen von Soor in die Rachenschleimhaut infizieren. 

P I aut experimentierte weiter mit einem aus sechs Tieren bestehenden 
Wurf von Hunden, die vier Wochen alt waren und noch gesaug.t wurden. 
Dieselben erwiesen sich gegen Einspritzung von Soor in die Lungen, 
Einreiben desselben auf die Maulschleimhaut, Einreiben der Zitzen 
des Muttertieres mit Soor, sowie Infektion der durch Abschaben des 
Epithels gereizten Maulschleimhaut immun. 

Auch die Einfiihrung von Soorconidien in die Blutbahn von Kaninchen 
lieferte ihm meist ein negatives Resultat. Die Infektion der vorderen 
Augenkammer und des'Glaskorpers bei Kaninchen gab den von Grawitz 
beschriebenen Befund. 

Fiitterungsversuche bei Kaninchen, welche in der Weise vorgenommen 
wurden, daB die Tiere Soor mit Kartoffeln gemengt erhielten, verliefen 
negativ; nur ein Tier bekam danach starke Diarrhoen. Bei diesem fanden 
sich in den Faeces mikroskopisch und kuIturell massenhaft Soorconidien. 
Die Sektion ergab Diinndarmkatarrh, doch lieB sich keine Soorerkrankung 
des Darmes feststellen. 

Subcutal)e Injektionen verliefen stets negativ. 
1m Jahre 1902 KuBert sich Plaut dahin, daB wir iiber keine ver­

laBliche Methode verfiigen, um Soor auf der Schleimhaut zur Haftung 
zu bringen. Er bemangelt bei diesem AniaB die spater zu besprechenden 
Versuche von Stoos, der den So or auf der Vaginalschleimhaut von 
Kaninchen gleichzeitig mit Eiterkokken zur Haftung zu bringen Buchta 
und erklart auch seine eigenen Experimente bei hungernden und durstenden 
Tauben nicht fiir einwandfrei. 

In der Mitteilung von 1913 kritisiert er auch die durch Impfung 
der Cornea und der vOl'deren Augenkammer erreichten ResuItate, die 
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mit den klinischen Erscheinungen des Soor wenig iibereinstimmen. Er 
betont ferner, daB gesunde Menschen und Tiere kaum soorkrank werden, 
wahrend kranke oder kiinstlich geschwachte Tiere auch spontan erkranken 
konnen. 

Doderlein(1. c.) iibertrug das Sekret der Vagina acht gesunder 
Gravidae subcutan auf 18 Kaninchen. In 8 Fallen war das Ergebnis 
negativ, in den restlichen 10 kam es zu Eiterung an der Impfstelle. 
Bei 4 dieser Tiere lieB sich aus dem Eiter Soor rein ziichten, bei den 
iibrigen Kaninchen enthielt der Eiter keine Soorpilze, aber auch keine 
anderen Mikroorganismen. Die subcutane Impfung zweier Kaninchen 
mit aus der Vagina geziichtetem Soor ergab bei denselben lokale Eiterung, 
und ·im Eiter war neb en Conidien reichlich Mycel nachweisbar. 

Grasset (1. c.), der mit aus einem AbsceB der Gingiva kultiviertem 
Soor experimentierte, impfte Kaninchen teils subcutan, teils fiitterte er 
sie mit Bouillonkulturen des Pilzes. Weiter wurden Meerschweinchen 
intraperitoneal und intravenos infiziert. 

AIle mit jungen Kulturen vorgenommenen subcutanen und intra­
muskularen Infektionen fiihrten zu Eiterung, aus der sich der Pilz rein 
ziichten lieB. Durch Tierpassagen lieB sich der Effekt stark steigern. 
Die intravenose Injektion, die Einbringung in serose Hohlen und die 
Impfung auf Schleimhiiute lieferten ein negatives Ergebnis. Altere 
Kulturen zeigten eine Abschwachung ihrer Wirksamkeit. 

Histologisch fand sich im· Bereiche des infizierten Gewebes starke 
entziindliche Reaktion, die offen bar durch den gebildeten leukocytaren 
Schu~zwaIl das Eindringen der Pilze hinderte. 

Diese experimentellen Resultate zeigen, wie wir dies bei soIchell 
Versuchen wiederholt antreffen, daB die einzelnen Soorstamme sich in 
ihrem Effekt verschieden verhalten, denn die illtravenose Injektion wirkte 
gar nicht, wahrend die subcutane zu lokaler Eiterung fiihrte, was in 
der Regel umgekehrt zu sein· pflegt. 

Fischer und Bre beck (1. c.) fanden die Einspritzung groBerer 
Kulturmengen bei Kaninchen wirkungslos. Die bei drei Kaninchen vor­
genommelle an fiinf Augen durchgefiihrte Cornealimpfung hatte stets 
Pilzwucherung zur Folge, die bei der nicht verfliissigenden Varietat des 
Pilzes geringere Triibung erzeugte als bei der verfiiissigenden. Diese 
letztere, teils aus der Vagina, teils aus dem Munde gewonnen, wurde 
drei Kaninchen in flinf Augen verimpft, was stets zu raschem und 
starkem Erfolg fiihrte. 

Die intravenose Injektion der verfliissigenden Art tOtete zwei Kanin­
chen in 21/2 und 3 1/ 2 Tagen. Bei dem rascher eingegangenen Tiere 
fanden sich die Nieren und der Darm von kleinen grauen Knotchell 
durchsetzt, bei dem anderen waren die Herde weniger zahlreich und 
lediglich in den Nieren vorhanden. Ein drittes intravenos infiziertes 
Tier iiberlebte. 

In Nierenschnitten zeigte sich, daB in den erwahnten Herden die 
Conidien iiberwogen, doch war auch Mycel in denselben nachweisbar. 
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Der aus der Mundhohle geziichtete Soor wirkte letal, der aus der 
Vagina kultivierte nicht. 

Stoos (I. c.) experimelltierte an Kaninchen, die er teils per vaginam, 
teils subcutan und intravenos infizierte. 

Die Infektion der Vaginalschleimhaut ergab, daB auf der gesunden 
Schleimhaut keine Haftung zu erzielen ist, doch geniigte ein leichtes 
Abschaben derselben, urn den Pilz zur Implantation zu bringen. Nach 
48 Stunden kam es zu punktformigen Auflagerungen, die mikroskopisch 
Soor aufwiesen und relativ lose hafteten. Nahm er statt reiner Soor­
kultur eine MischkuItur von Soor und Eitererregern (Strepto- oder 
Staphylokokken), so gelangen die Versuche gleichfalls nur nach wenn 
auch minimaler Verlet.zung der Schleimhaut. Das Wachstum war aber 
dann ein rascheres, die Auflagerung ausgedehnter und fester haftend. 
Stoos ist der Meinung, daB die begleitenden Spaltpilze die Implantation 
des Soor begiinstigen und sein Eindringen in die Mucosa erst ermoglichen. 

Subcutane Injektion von Soorkultur erzeugte wiederholt Abscesse 
und fiihrte auch manchmal zum Tode der Tiere; in anderen Versuchen 
war sie jedoch ohne Erfolg. Bei den exitierten Tieren fanden sich keine 
Soormetastasen in den Organen, und auch aus dem Blute lieB sich kein 
Soor ziichten. Es handelte sich also um lokale pyogene und mitunter 
allgemeine toxische Wirkung. Wurden statt Reinkulturen Mischkulturen 
von So or und Strepto- oder Staphylokokken genommen, so entwickelte 
sich bei subcutaner Applikation gleichfalls ein lokaler AbsceB. Wurde 
dieser am vierten Tage inzidiert, so zeigte sich, daB die Eiterkokken 
zugrunde gegangen waren und nur noch Soor wuchs. 

Die intravenose Infektion erzeugte stets allgemeine Soormycose. 
Es wurden entweder Aufschwemmungen von Agar- oder von Bouillon­
kulturen in die Ohrvene eingespritzt. Die ersten 36 bis 48 Stunden zeigten 
die Tiere keine Erscheinungen, dann boten sie Verlust der FreBlust 
dar, saBen zusammengekauert im Kafig, atmeten rasch und oberfiachlich, 
hatten jedoch keine:dei Lahmungen. Spater wurden die hinteren Ex­
tremitaten schwacher, der Kopf erschien auf eine Seite geneigt und bot 
Zitterbewegungen dar. Fieber trat nicht auf und die Tiere gingen meist 
am 4. bis 6. Tage ein. In einem Versuche blieb das Kaninchen, das 
2 ccm frische Kultur erhalten hatte, 14 Tage vollkommen gesund, zeigte 
aber bei der um diese Zeit erfolgten Totung gleichfalls eine im Gange 
befindliche Soormycose. 

Bei allen Sektionen fielen die Nieren durch ihre GroBe auf; ihre 
Oberfiii.ehe erschien von weiBen Punkten besat, auf dem Durchschnitt 
die Rindensubstanz von diesen durchsetzt. Auch auf dem Mesenterium 
und dem Peritoneum parietale fanden sich solche Herdchen; zweimal 
waren dieselben auch im Herzmuskel nachweisbar, wahrend sie in der 
Leber, der Milz, den Lungen und dem Zentralnervensystem stets fehlten. 
Aus den Knotchen lieB sich der Soor immer rein kultivieren .. Die Ziich­
tung aus dem Herzblute ergab, wenn sie positiv ausfiel, was nicht immer 
der Fall war, gleichfalls Reinkultur von Soor. 

Mikroskopisch erwiesen sich die Knotchen aus Conidien verschie-
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dener GroBe zusammengesetzt und schienen in den Glomeruli entstanden 
zu sein. 

Die Tatsache, daB es nur bei intravenoser und niemals bei subcutaner 
Infektion zu Soormetastasen kommt, stimmt auch mit der klinischen Er­
fahrung, der zufolge gleichfalls ei~e Allgemeininfektion von der primaren 
HaftsteUe aus zu den groBten Seltenheiten gebOrt. 

Bei Injektion von Mischkulturen des Soor mit Eitererregern gelangt 
nur der erstere zur Wirkung, und auch die mikroskopische und kul­
turelle Untersuchung fordert nur diesen. 

Charrin und Ostrowsky (I. c.) fanden nach intravenoser Infektion 
den Soor massenhaft in den Nieren, die dadurch direkt impermeabel 
wurden. Infolgedessen sank die anfangs gesteigerte Harngiftigkeit nach 
einigen Tagen. Das Blutserum solcher Tiere nahm toxische Eigenschaften 
an und totete Mause schnell und in relativ niedriger Dosis. Die Tiere 
zeigten zunachst Hyperthermie, auf die bald subnormale Temperatur 
folgte. Die bereits friihzeitig nachweisbare Albuminurie nahm zu, Som­
nolenz stellte sich ein, die Pupillen verengten sich, es kam zu schleimigen 
DiarrbOen, und schlie3lich gelangte das vollkommene Bild der Uriimie 
zur Entwicklung. Charrin glaubt, daB es sich um einen rein mechanischen 
Effekt des Soorpilzes handle. 

Er ist weiter der Meinung, daB der Soor aus den Nieren leicht 
in den Darm iibergehe und dort Enteritis pseudomembranacea erzeuge, 
wie sie ja auch bei Menschen zur Beobachtung gelange. Die Fern­
wirkung des Pilzes hiilt er fiir gering; derselbe erzeuge weder eine 
Anderung des Zuckergehaltes noch eine solche des Glykogengehaltes, 
der Isotonie der Erythrocyten, des Gasgehaltes des Blutes usw. 

Die Toxizitat der loslichen Produkte des Soorpilzes ist eine sehr 
geringe, und man braucht 30 bis 40 ccm pro Kilo Tier, urn einen 
Erfolg zu erzielen. Auch eine schiitzende Wirkung liiBt sich auf diesem 
Wege nicht erreichen. 

Allerdings lauten die Ergebnisse seiner gemeinsam mit Ostrowsky 
durchgefiihrten Versuche etwas anders, denn da heiBt es, der Pilz wirke 
durch seine Sekretionsprodukte, welche die Temperatur und die Harn­
zusammensetzung iindern und den Tod der Tiere herbeifiihren konnen. 
Daneben komme allerdings auch der mechanische Effekt in Betracht. 

Etwas unklar und sehr eigentiimIich muten die Angaben von Guidi 
(1. c.) an. Derselbe infizierte Meerschweinchen mit Reinkulturen von 
Genitalsoor auf subcutanem Wege; die Tiere gingen innerhalb einiger 
Tage an mycotischer Endokarditis zugrunde. Mit einem aus einem 
Parotisabsce3 geziichteten Stamme erzeugte er "bei einem Tiere allge­
meine Mycose, tiber welche er Niiheres nicht mitteilt. Ein aus einem 
Hirnabsze3 isolierter Stamm erzeugte bei einem kleinen Kaninchen 
diffuse Mycose und exsudative Perikarditis. 

Steiner (1897), welcher sich hauptsiichIich mit der Nachpriifung 
der Stoosschen Befunde beschiiftigte, experimentierte mit Runden und 
Kaninchen verschiedenen Alters und Gewichtes. Ais Injektionsfiiissig­
keit diente eine mogIichst gleichmiiBige Emulsion von Soorkultur in 
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D,6 Proz. Kochsalzlosung, von der 1 ccm pro Kilo Tier in die Ohr­
vene, bei kleineren Tieren in die Jugularis oder eine andere leicht 
zugangliche Vene, injiziert wurde; Ietzteres geschah besonders bei Ver­
wendung gro.Berer Fliissigkeitsmengen. 

Es gelangten Kaninchen von 600 bis 1000 Gramm und solche 
von ein bis drei Kilo zur Verwendung. Je alter und kraftiger die Tiere 
waren, desto seltener erlagen sie der Soormycose. 

Bei der Mehrzahl seiner Versuchstiere beobachtete er Parese der 
Extremitaten, meist der hinteren. Die schneller verendeten, meist jiingeren 
Kaninchen boten von Soorknotchen geradezu iibersaete Organe dar; 
bei den langer iiberlebenden war die Mycose nicht so schon ausge­
pragt. Die Knotchen fanden sich in fast samtlichen Organen; dort, 
wo sie makroskopisch nicht nachzuweisen waren, lieBen sie sich histolo­
gisch feststellen, zum Beispiel iill Zentralnervensystem. In den Schnitten 
fanden sich Conidien und Mycelien. Die von Stoos behauptete Be­
grenzung des Prozesses auf die Nierenrinde stimmt nicht, denn stets 
war auch das Mark aiIiziert, bei einem Hunde sogar vorwiegend. Klein­
zellige Infiltration um die Soorknotchen bildete einen regelma.Bigen Be­
fund. Auch im Riickenmark lie.Ben eich Soorelemente nachweisen. 

De Stoeklin (1. e.) arbeitete mit Soorstammen, die aus Rachen­
belagen diphtherieverdachtiger Anginen geziiehtet wurden. Die abge­
kratzte Oberfiache einer Agarkultur wurde in 2 ccm sterilen Wassers 
emulglert oder 11/2 bis 2 ccm Bouillonkultur genommen; bei sparlichem 
Wachstum injizierte er gro.Bere Quantitaten (bis zu 5 ccm). Die be­
niitzteu Kulturen waren 2 bis 5 Tage alt. Die zehn Versuche betra:fen 
Kaninchen von 1700 bis 2900 Gramm, welche samtlich von der Ohr­
vene aus infiziert wurden. AIle Tiere blieben wahrend zweimonatlicher 
Beobachtung vollkommen gesund, einige derselben wurden nach Ablauf 
dieser Zeit getotet und boten einen negativen SektiOJ:tsbefund dar. 

Auch von der lokalen Wirkung subcutaner Injektionen konnte sich 
de Stoeklin "nicht iiberzeugen, ebenso wie seine an Meerschweinchen 
durchgefiihrten Versuche samtlich negativ ausfielen. 

Cao (1. c.) zitiert mir im Original jetzt unzugangliche Versuche vou 
Gilchrist und Stokes, welche mit aus einem FaIle von Pseudolupus 
des Gesichtes gewonnenem Soor einen Hund intravenos infizierten; 
der nach zwei Monaten unter marastischen Erscheinungen einging und 
bei der Sektion zahlreiche oidiumhaltige Knotchen an der Pleura sowie 
Vergro8erung der Bronchialdriisen zeigte, aus denen gleichfalls Soor 
"geziichtet werden konnte. 

Caos eigene Versuche sind folgende: 1. eine Emulsion von Soor­
kultur in sterilem Wasser wurde in der Menge von I ccm einem Ka­
ninchen intravenos injiziert; das Tier ging am 17. Tage ein und zeigte 
bei der Sektion die linke Niere frei, wahrend sich in der rechten drei 
hirsekorngr08e Knotchen fanden, die aus Ieeren Oidiumschlauchen und 
Eiterzellen bestanden. Ahnliche Herde fanden sich in der Leber. In 
Quetschpriiparaten des Plexus chorioideus sah man Schlauche und Zellen. 
Aus Niere, Leber und Gehirn lie8en sich auf Most Reinkulturen von 
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Oidium gewinnen. 2. 4itta.Yl;lnos~ Injektion eines zweiten mittelgroBen 
Kaninchens totete dasselbe in 29 Tagen unter marastischen Erschei­
nungen. Bei der Sektion fand sich ein keilformiger Infarkt in der Rinde 
der linken Niere, ferner kleine Knotchen an der Innenflache des Peri­
kards sowie zwei ahnliche Herde im linken Plexus ·chorioideus. . Aus 
Niere und Gehirn wurde Oidium reinkultiviert. 3. erhielten zwei groBe 
Kaninchen Kulturen. die aus dem ersten Versuchstiere geziichtet wor­
den waren. Das eine Tier ging nach vier Tagen ein und bot makro­
skopisch einen negativen Sektionsbefund dar, doch lieB sich aus Niere 
und Gehirn der Soor ziichten. Das andere Tier ging gleichzeitig ein 
und zeigte VergroBerung der Nieren mit Miliarabszessen, aus den sich 
ebenfalls Soor kultivieren lieB; BOOSt bestanden keine anatomischen Ver­
anderungen, doch lieferte auch die Kultur aus dem Kleinhirn Soor. 

Bei allen vier Versuchstieren wurde im Harn vergeblich nach Soor 
gefahndet. 

Oao folgert aus seinen Experimenten, daB sehr virulente Kulturen 
bereits in weniger als fiinf Tagen die Tiere unter Intoxikationserschei­
nungen toten kOnnen. 

Die eingehendsten experimentellen Untersuchungen danken wir 
o oncetti und seinen Schiilern (1. c.). Sie sind mit groBer Exaktheit 
und in vielfachen Vadationen angestellt, und wenn etwas an ihnen zu 
benilingeln ware, so ist es der Umstand, daB sie den natiirlichen In­
fektionsmodus und die gewohnlichen Haftbedingungen zu wenig nach­
zuahmen suchten, ein Vorwurf, der iibrigens der Mehrzahl aller vor­
liegenden Experimente gemacht werden muB. 

Ooncetti impfte zunachst Meerschweinchen mit Reinkulturen von 
Soor, den er auf sauerem Agar unb Casagrandischem Nahrboden 
geziichtet hatte und nach 48stiindigem Wachstum in aufgegossener 
Bouillon oder sterilem Wasser emulgierte. In weiteren Versuchen be­
diente er sich steriler Seidenfaden, die mit dieser Emulsion getrankt 
und 1/2 bis 8/4 Stunden darin belassen wurden. Die beniitzte Bouillon 
bestand aus gleichen Teilen Pferdefieisch und Wasser mit Zusatz von 
je ein Promille Acidum tartaricum und Glukose. Die beniitzten Kul­
turen waren vier Tage alt. 

18 Tiere von 250 bis 300 Gramm erhielten 0,25 bis 2 ccm Kultur­
emulsion injiziert; Tod nach 24 Stunden, 3, 7 und 8 Tagen, je nach 
dem injizierten Quantum. Intra vitam fand sich an der Einstichstelle 
(Riickenhaut) . eine Anschwellung von teigiger Konsistenz und unregel­
mii.Biger Oberfiache, welche im Subcutangewebe leicht verschieblich war 
und keine Tendenz zu weiterer Ausbreitung zeigte. Beider Sektion 
boten die Tiere, besonders die spater eingegangenen, starke Abmagerung 
dar. Einige derselben zeigten ein lokales Hautulcus, welches indurierte 
Rander . und einen rotbraunen Grund aufwies. Die rasch verendeten 
Meerschweinchen (besonders die schon nach 24 Stunden eingegangenen) 
zeigten lokal ein subcutanes gelatinoses Exsudat oder ein hartes der 
Haut fest adharentes Infiltrat, welches durch eine dicke blaBgelbe Masse 
gebildet wurde, die von einer breiten hyperamischen Zone umgeben war. 
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Die Inguinal- und Axillardriisen der betreffenden Seite erschienen gerotet 
und geschwollen. Das Peritoneum parietale und viscerale bot mehr oder 
minder starke Hypera.mie dar, und mitunter fand sich in der Bauch­
hohle eine fleischwasserfarbene Fliissigkeit. Der gleiche Befund lieB 
sich an den Pleuren, dem Perikard und den weich en Meningen erhebe~. 
In zwei Versuchen, bei denen weniger injiziert worden war und die 
Tiere erst nach 7 und 8 Tagen eingingen, fanden sich im Epiploon 
zahlreiche miliare Knotchen, die mikroskopisch aus zahlreichen Leuko­
cyten und Soorconidien sowie sparlichem Mycel be:standen, wobei ein 
Teil der Conidien geblaht und nekrotisch erschien. Aus den Knotchen 
wuchs Oidium rein; ebenso lieB sich dasselbe aus Herz- und Milzblut 
kultivieren, wenn die Aussaat in sauere Bouillon erfolgte, wahrend Agar­
platten meist steril blieben. 

12 Meerschweinchen wurden mit dem gleichen Material intraperi­
toneal geimpft; eines deI1Jelben iiberlebte, ein zweites ging mich 48 
Stun den ein und zeigte auf dem Mesenterium kleine Knotchen. Aus 
dem Herzblut dieses Tieres lie13 sich Soor ziichten. Die restlichen Tiere 
verendeten zwischen 4 und 24 Tagen. In den ersten Tagen bestand 
Beriihrungsempfindlichkeit des Abdomen. Bei der Sektion fand sich 
Hyperamie und Driisenschwellung in den Achsel- und Leistenbeugen. 
AIle Tiere, besonders die langer iiberlebenden, waren abgemagert. 1m 
Peritoneum parietale entsprechend der Injektionsstelle fand sich ein 
groBerer gelblicher kasiger Knoten; an anderen Stellen des Bauchfells, 
auf der Zwerchfellkuppe, manchmal auch auf Leber und Milz, waren 
ahnliche Knotchen zu sehen. Das groBe Netz erschien verdickt, zu­
sammengezogen, von zahlreichen Knotchen durchsetzt. Solche fanden 
sich auch 'als reichliche Eruption auf Magen- und Darmwand sowie auf 
dem Mesenterium. Die mesenterialen und retroperitonealen Lymphdriisen 
erschienen stark geschwollen, die Leber, Milz und Nieren hyperamisch. 
Bei split eingegangenen TiereD. fand sich ausgebreitete Adhlision der 
Leber und des groBen Netzes mit dem Peritoneum parietale, der Darm­
sahlingen untereinander usw. mit gelblichen· Knotchen und Retraktion 
des Omentum majus, das eine unformige granulierte Masse reprasentierte. 
1m Therax bestand leichte Hyperamie und geringe Exsudation in die 
Pleura- und Perikardhohle. 

Mikroskopisah fanden sich in den abdominalen Knotchen vorwie­
gend Conidien, zum Teil in Leukocyten inkorporiert, jedoch auah My-· 
celien. 1m Harnsediment waren Erythro- mi.d Leukocyten sowie Coni­
dien, diese zum Teil degeneriert, nachzuweisen. Aus Herzblut und Milz 
lieB sich bei den friihzeitig eingegangenen Tieren Soor reinziichten, bei 
den mindestells 6 bis 8 Tage tTberlebenden waren die Kulturen steril. 

In einer Reihe von Versuchen wurde intravenos infiziert, und zwar 
erhielten zwei Tiere je 5 ccm achttagige Bouillonkultur, zwei andere 
je 2 ccm einer Seidenfii.denemulsionsbouillon (es waren vier Faden 
30 Minuten in der Bouillon geschwommen und mit ihr stark geschiittelt 
worden). Diese Versuche betrafen Kaninchen. Zwei andere Kaninehen 
erhielten je 50 cern Wasser, in dem eine 48stiindige Agarkultur auf-
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geschwemmt worden war. Samtliche Tiere gingen innerhalb von 2 bis 
5 Tagen ein. Nach 24 bis 48 Stunden zeigte sich eine Parese der 
hinteren K6rperhalfte, die in den nachsten Tagen komplett wurde. Bei 
den rasch, innerhalb von 48 Stunden, eingegangenen Tieren waren 
Leber und Milz normal, in der Pleura- und Peritonealh6hle fand sich 
wenig Fliissigkeit, die Nieren prasentierten sich als sehr dunkel und boten 
zahlreiche miIiare Knotchen in der Rinde dar. Bei den nach 3 bis 5 Tagen 
eingegangenen Tieren war die Blase durch reichlichen Harn ausgedrehnt, 
Hyperamie der Driisen in Achseln und Leisten, serohamorrhagische 
ErguB im Peritoneum mit leichten Fibrinauflagerungen an den Darmen, 
glattes Peritoneum. 1m Darm durchscheinende Knotchen, die sich 
auch auf dem Netz, dem Perikard und der Pleura fanden. Bei einem 
am siebenten Tage eingegangenen Kaninchen bestand frisc~e Perforation 
des Magens durch Embolie der Arteria gastrica mit Ulcusbildung. Die 
Leber· der Tiere erschien leicht hyperamisch, die Milz meist normal, 
seItener hypertrophisch mit glatter Kapsel, durch die weiBliche Knot­
chen schimmerten, die Nieren vergroBert, weicher, ihre Oberflache gelb­
braun mit kleinen gelblichen Herden, die am Durchschnitt sich als der 
Rinde angehorig erwiesen, die Marksubstanz dunkelrot, die Lungen 
odematos. 1m Harn zweier Tiere war Soor nachweisbar. Die gesamten 
Knotchen der Niere, Milz und Subserosa des Darmes erwiesen sich mi­
kroskopisch . aus Leukocyten und Conidien zusammengesetzt, aus welch 
letzteren vielfach Mycelien ausstrahIten. 

, Concetti folgert aus dies en Versuchen, daB das Oidium albicans, 
wie er den Soorpilz benennt, fiir Meerschweinchen und Kaninchen 
pathogen sei und zwar sowohl boi subcutaner wie be.i intrl;tperitonealer 
Impfung,· wobei es zu diffuser Verbreitu~g komme, die sich'als Oidiosis 
miliaris mit vorwiegender· Lokalisation auf den Serosen und in den 
Nieren prasentiert, in welch letzteren an Aktinomycesherde erinnernde 
Knotchen entstehen. Manchmal handle es sich um rein mechanische 
Wirkung (so z. B. in den Experimenten mit vollstandiger Verlegung der 
Nieren und in dem Versuch mit Perforation des Magens), doch seien 
dies Ausnahmen, wiihrend meist ein pathogen-toxischer Effekt ange­
nommen werden miisse. 

Zum Zwecke der Virulenzerhohung wurtlen zunachst Tierpassagen 
vorgenommen. Von Kulturen auf Pferdefleischbouillon mit Acid. tar­
taric. und Glukose wurde stets di~ gleiche Menge einer Kultur vom 
selben Tage verimpft. N ach dem Tode des eraten Meerachweinchens 
wurde der Soor aus dem sulzigen Odem isoliert, damit ein zweites 
Tier infiziert, von diesem ein drittes usw. Schon nach vier Tierpassagen 
gewann Concetti eine Kultur, von der 1/80 Ose ein Meerschweinchen 
von 300 Gramm innerhalb 24 Stunden totete. Bei der Sektion fand 
sich gelatinoses Odem der Subcutis an der lnjektionsstelle,' Schwellung 
der axillaren und inguinalen Driisen, besonders der korrespondierenden 
Seite, das Peritoneum mit Knotchen besat, die Leber normal, die Nieren 
groa, mitunter auch Knotchen im groBen Netz und auf den Pleuren. 
1m lokalen Odem waren vorwiegend Mycelien nachweisbar. Diese 
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Ergebnisse sind das Resultat von 31 Meerschweinchenversuchen, in 
denen Dos en von 1/20 bis 1/s0 ase genommen worden. 

Es besteht also kein Zweifel, daB die Pathogenitat des Soorpilzes 
durch Tierpassagen stark gesteigert werden kann, und stimmt dies mit 
klinischen Beobachtungen aus Anstalten, in denen allmahlich, ofIenbar 
durch Umziichtung von Kind zu l(ind, die Soorerkrankungen immer 
bosartiger werden. 

Den EinfluB des .A:ungers studierte Concetti in der Weise, daB 
Meerschweinchen von 250 bis 300 Gramm zunachst das Futter entzogen 
wurde, was die Tiere iibrigens nicht langer als 4 Tage aushalten. Sie 
wurden nach 2-, 3- bis 4tagigem Hungern mit der Dosis letalis einer 
vier Tage alten Soorkultur infiziert, einige bekamen kleinere Gaben. 

Weiter suchte Concetti den EinHuB von Muskelanstrengungen und 
der Ermiidung festzustellen, indem er die Tiere zweimal taglich durch 
je 20 Minuten, J3ine oder zwci Stunden im Mossoschen Rade laufen 
lieB. Nach dreitagiger Durchfiihrung dieser Manipulation wurden die 
stark abgemagerten Tiere infiziert und mit normalen Kontrollen ver­
glichen. 

Eine fernere Versuchsreihe hatte die Priifung des EfIektes putrider 
Gase, de,s Luitmangcls und der Feuchtigkeit zum Gegenstande. Dabei 
wurde in der Weise vorgega:ngen, daB eine Glasglocke iiber ein Draht­

. netz gestiilpt wurd~, das auf einem GefaB lag, in dem sich Wasser 
und der Kadaver eines Meerschweinchens befanden. Unter die mit 
Watte abgedichtete Glooke kam das Versuchstier. Der Apparat stand 
in einem finsteren luftarmen Raume von 98 bis 100 Proz. Feuchtigkeits­
gehait. Die bei gewohnlichem Futter gehaltenen Tiere gingen samtIlch 
ein und wurden in,; stark herabgekommenem Zustande gleichzeitig mit 
den Kontrollen infiziert. Eine weitere Serie von Tieren wurde Leucht­
gas, eine andere SchwefelwasserstofI, eine dritte Kohlensaure au~gesetzt, 
indem diesel ben unter einer gut verschlossenen Glasglocke solange die 
betrefI~nden Dampfe einatmeten, bis Konvulsionen auftraten, worauf 
sie herausgenommen und wieder unter normale Verhaltnisse gebracht 
wurden. Nach acht Tagen, wahrend der diese Manipulation mehrmals 
wiederholt wurde, erfolgte gleichzeitigmit den Kontrollen die Soor­
infektion. 

Diese gewiB sehr geistvoll angeordneten und miihevollen Versuche 
fiihrten zu keinem Resultat, denn unter keiner der verschiedenen Be­
dingungen trat der Tod der Tiere friiher ein oder war der pathologisch­
anatomische Befund ein anderer als bei den Kontrollen. 

Weitere Experimente befaBten sich mit der Suche nach Toxinen 
des Soorpilzes. Dieser wurde in Kolben, die mit alkalischer, sauerer 
oder neutraler Bouillon beschickt waren, durch 20 bis 25 Tage bei 
35 bis 37 Grad geziichtet. Dann erfolgte Filtration durch Chamberla.nd­
kerzen. Von dem Filtrat erhielten Meerschweinchen subcutan und intra.­
peritoneal 2, 5, 10 und 25 ccm in Zwischenraumen von 2 bis 5 Tagen 
oder auf einmal injiziert. Bei den Tieren .wurde nur Gewichtsabnahme 
beobachtet, wie sie nach der Injektion der verschiedensten Kultur-
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filtrate auftritt; dabei war der Grad dieser Abnahme gerade bei Soor­
filtraten gering. Kulturen in sterilisierter Milch verhielten sich analog, 
ebenso solche in Bouillon verschiedener Rerkunft (aus Pferde-, Kalb-, 
Kaninchen- und Fischfieisch, eventuell mit Zusatz verschiedener Sub­
stanzen wie Pepton oder Zucker, Glukose, Ammonium tartaricum und 
aceticum, Kalium phosphoricum,' dreibasisch phosphorsauerem Kalk, 
schwefelsauerem Kalk, schwefelsauerer Magnesia. Chloriden usw.). Auch . . 
sterilisierte Bierhefe wurde der Bouillon ohne Erfolg zugesetzt. Ebenso 
erwiesen sich die Kulturen in ~ymbiose des Soor mit verschiedenen 
Spaltpilzen (Proteus coli, Sarcine), sowie die Filtrate aolcher unwirksam, 
indem die Tiere darauf wieder nur mit maBiger Abmagerung reagierten. 

Ea erfolgt aomit, wie Concetti annimmt, auBerhalb des Organismus 
keine Produktion von Toxinen, ein Befund, der mit dem zitierten von 
Reger in Widerspruch steht, was Concetti damit erkIart, daB jener 
mit durch Ritze steriliaierten Kulturen arbeitete und die Kadaver der 
Pilze injizierte, deren Protoplasma offenbar Sitz der Giftwirkung war. 

Um auch iiber diesen Punkt genauer ins klare zu kommEm, stellte 
Concetti wieder eine Reihe sehr geistvoll angeordneter Versuche an. 
Das Material zu denselben wurde entweder durch Ausschiitteln der 
Chamberlandkerzen oder durch Abkratzen groBer mit Soor geimpfter 
Petrischalen gewonnen. Es kam in einen mit Chlorcalcium beschickten 
Exsiccator und wurde dem Licht ausgesetzt. Nach vollstandiger Trock­
nung wurden die Pilze entweder durch Einwirkenlassen einer Temperatur 
von 70 Grad oder 24 bis 28stiindiges von Formalin- oder Chloroform­
dii.mpfe:U abgetotet. Die aus dem so behandelten Material angelegten 
Kulturen blieben stets steril. 

Die Meerschweinchen bekamen zuert eine Emulsion solcher Soor­
kadaver in destilliertem Wasser oder die gleiche Menge noch im Morser 
fein verrieben, oder endIich daa durch vierzig Tage getrocknete und 
dann fein verriebene Material. Stets kam es nach kiirzerer oder 
langerer Zeit zum Exitus unter Abmagerung und lokalen Entziindungs­
erscheinungen (dabei handelte as sich stets um steriles Material). Je 
mehr die Zellen zertriimmert waren, desto rascher und intensiver wirkten 
sie, was besonders bei dem an dritter Stelle genamiten Produkt der 
Fall war. 

Eine sehr interessante Beobachtung wurde bei diesem AnlaB ge­
macht; Dr. Zilioli, der die Verreibung ties M!.terials b~sorgte, erkr:ankte 
nach zehn Stunden an einer Coryza mit Epistaxis, die nicht als bloBe 
Staubwirkung aufgefaBt werden konnte, da sie ja sonst gleich hatte 
auftreten miissen, sondern offenbar Effekt von den in der Leibessubstanz 
der Pilze vorhandenen Giftstoffen war. 

Das Protoplasma des Oidium albicans besteht aus zwei Substanzen, 
deren eine den Charakter der Proteinstoffe zeigt, wahrend die andere 
durch die glanzenden Korner reprasentiert ist, die sieh im Inneren der 
Zellen finden. Concetti machte den Versuch, diese beiden Substanzen 
zu trennen, etwa in der Wmse, wie dies Koch bei den Tuberkelbazillen 
getan hatte, und bediente sich dazu der Zentrifuge. Die auf diese 
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Weise erhaltenen zwei Schichten, die er als oberes und unteres Oidium 
bezeichnet, wurden getrennt injiziert. Die zu diesem Zwecke notwendige 
feine Verreibung der Zellen gelang erst nach 24stiindiger Behandlung 
mit absolutem Alkohol und Ather aa, nach deren Verdunsten sie vor­
genommen wurde. Aber auch so lieB sich kein vollkommen gleichmaBiges 
feines Pulver gewinnen. Aus diesem wurde mit sterilem Wasser, 
physiologischer KochsalzlOsung oder schwachen Alkalisolutionen einefeine 
Emulsion b!lreitet und zentrifugiert, wobei sich zwei scharf getrennte 
Schichten absetzten, deren obere leicht· getriibt und opaleszierend war, 
wahrend die untere starker triib und fast pastenartig sich prasentierte. 
Concetti bezeichnet dieselben als OS und OR; die erstere enthii.lt 
vorwiegend die Fettsubstanzen und Proteine, die andere die Fragmente 
der Zellmembrancn. Diese beiden Schichten wurden nun Meerschweinchen 
getrennt injiziert (ein Teil der Versuche erfolgte auch an Kaninchen) 
und dabei der subcutane, intraperitoneale und intravenose Applikations­
weg gewahlt. 1 ccm von OS enthielt etwa 20 Milligramm der festen 
Substanz des Oidiums, 1 ccm von OR etwa 50 Milligramm, wie durch 
Wagung festgestellt werden konnte. Der Effekt der intravenosen In­
jektion von OR ist wohl ein rein mechanischer, und auch bei subcu­
taner und intraperitonealer Einspritzung macht diese Schichte starke 
lokale Reizung, die zur Herabsetzung der Gewebsresistenz und Ein­
wanderung pyogener Keime aus der V mgebung fiihrt, OS hingegen 
wirkt nicht lokal, wohl aber allgemein toxisch. Nach intravenoscr 
Infusion gehen die Tiere innerhalb von 5 bis 11 Tagen (u. zw. um so friiher, 
je mehr infundiert wird) zugrunde und zeigen marastische Erscheinungen 
viel ausgesprochenerer Art, als sie bei der Injektion von Kulturfiltraten 
beobachtet wurden. Concetti vergleicht den Veriauf mit dem der 
Soorathrepsie der Anstaltskinder. Bei der Sektion findet sich starke 
Hyperamie der seroseD; Haute, dunkelbraune Farbung der Leber, Milz­
tumor u. dgl. m. Der Effekt scheint somit an das Protoplasma ge­
bunden zu sein, ob an die Lipoide oder andere Teile desselben lieB 
sich aus dem Ausfall der Versuche nicht entscheiden. Extraktion im 
Soxhletapparat oder nach der Methode von Adam (Ather, Alkohol 
und Ammon) gaben kein sicheres Resultat. 

Concetti'ist der Meinung, daB das Oidiumgift im lebenden Orga. 
nismus gebildet wird und sucht dies auf folgende Art zu beweisen: 
die mit OS injizierten Tiere gingen innerhalb von 5 bis 11 Tagen zu­
grunde, woraus geschlossen werden muB, daB das Gift eine gewisse Zeit 
wirken miisse oder aber sich erst im Tierkorper selbst bilde. Mit OS 
wiirde also D;ur eine toxigene Substanz eingefiihrt, die erst beim Zu­
sammentritt mit den lebenden Korperzellen den Giftstoff produziert. 
Vnter gewissen Bedingungen konnte der Organismus immunisierende 
Substanzen gegen dieses Gift erzeugen. 

Injizierte er den Organsaft eines Darb Infektion mit OR. einge­
gangenen Tieres anderen Tieren, so gingen diose an akuter Intoxikation 
zugrunde. Wurden die Organe derselben sofort post mortem gesammelt 
(er nahm Leber, Milz, Nieren, Nebennieren, Lymphdriisen, Hoden und 
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Ovarien zerhackt, der erhaltene Brei mit feinem Sand gemengt und 
mit Glycerin verdiinnt und durch die Buchnerpresse bei 350 Atm. 
Druck geschiokt, der erste Blut und Organtriimmer enthaltende Teil 
weggegossen und nur der zweite fleischwasserfarbene beniitzt, der sich 
mikroskopisch und kulturell als steril erwies), so gingen die damit in­
jizierten Tiere (in toto von 9 Meerschweinchen 7) an akuter Intoxi­
kation ein, und sowohl das Herzblut als auch die PeritonealHiissigkeit 
erwiesen 'sich als keimfrei. Filt,ration durch Tonkerzen schwachte die 
Wirkung dieses PreBsaftes abo DaB es sich nicht etwa um in den 
PreBsaften praformierte Gifte handle, zeigten Versuche mit sol chen 
Saften aus Organen normaler Kaninchen, die mit Soorstaub gemengt, 
mit physiologischer Kochsalzlosung verdiinnt im Brutschrank bei Korper­
temperatur stehen blieben und dann vor der Injektion durch Tonkerzen 
filtriert wurden. Die damit injizierten Meerschweinchen blieben, auch 
wenn sie bis zu 2 ccm intravenos eingespritzt erhielten, samtlich am 
Leben. Es muB also, wie Concetti argumentiert, zur Produktion des 
Giftes auGer -dem Pilz noch die lebende Korperzelle in Aktion treten, 
und der Vorgang hat seiner Ansicht nach eine weitgehende Ahnlichkeit 
mit der Produktion des Diphtheriegiftes im Organismus, wovo'n ich trotz 
der ausgedehnten und sehr miihsamen Versuche durchaus nicht iiber­
zeugt bin. 

D enecke (1. c.) hat mit dem aus dem M eckelschen Divertikel 
geziichteten Soorstamme eine Reihe von Tierversuchen angestellt. Zunachst 
injizierte er Kaninchen einige Kubikzentimeter Bouillonaufschwemmung 
in den Glaskorper, woraufhin das Auge nach sechs Tagen mit kleinen 
gelblichen Flockchen gefiiUt erschien. Trotzdem er zu dies en Injek­
tionen ausschlieBlich Conidien verwendete, fan den sich im Auge auch 
Mycelien. 

,Weiter impfte er den Kropf von TaubeI\ und sah dort nach sechs 
Tagen kleine Belage, die aus einem Gewirr von Faden bestanden. 

Ferner wurden Aufschwemmungen frischer Agarkultur in Bouillon 
Kaninchen und Meerschweinchen in der Menge einiger Kubikmillimeter 
subcutan und intramuskuliir injiziert; an der Impfstelle kam es stets 
l.ur Bildung eines sich bis zum dritten Tage vergroBernden Knotens, 
der von da ab unverandert blieb, um sich dann spontan 'Zuriickzubilden. 
Bei den am 6. oder 7. Tage getoteten Tieren erschien die Infiltration 
scharf umschrieben, kirschkern~ bis kirschgroB, im Zentrum .eitrig zer­
fallen und gegen die Umgebung abgekapselt. Aus dem Eiter wuchs. 
stets Soor rein; mikroskopisch 'fanden sich darin Conidien und MyceIien, 
beide vielfach in Degeneration begriffen. Der Soorpilz. scheint somit, 
wie Denecke sagt, lokale eitererregende Eigenschaften zu besitzen. 

Ein Kaninchen erhielt eine groBere Menge der Aufschwemmung 
intraperitoneal injiziert; im Verlaufe des Stichkanals fand sich derbe 
Infiltration. Bei der Totung des bis dahin vollkommen gesunden Tieres 
am achten Tage sah man auBer recht ausgedehnter Bauchdeckeneiterung 
dem Einstich gegeniiber eine Gruppe von bis hirsekorngroBen Knotchen; 
im Umkreis derselben erschien die Darmwand verdickt ohne besondere 
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Entziindungserscheinungen. Mehrere weitere offenbar auf dem Wege der 
Lymphbahnen entstandene Knotchen fanden sich in der Leber. Aus 
allen Herden lieB sich Soor rein kultivieren. 

Einem anderen Kaninchen wurde nach Bauchschnitt Soorkultur in 
die wund gemachte Darmwand eingerieben; das Tier zeigte anfangs 
unbestimmte Resistenzen im Bauchraum, blieb jedoch dauernd gesund. 

Ein weiteres Kaninchen erhielt 1 ccm Aufschwemmung intravenos. 
AuBer einem AbsceB an der Impfstelle kam es zu ausgesprochen meta­
statischer eitriger Nephritis; die Nierenrinde erschien von zahllosen 
wei Ben Herden durchsetzt, im Mark waren diese sparlicher, teils rund, 
teils streifenformig. Mikroskopisch erschienen sie aus Leukocyten und 
epitheloiden Elementen zusammengesetzt und gingen zumeist von den 
Glomeruli aus; in der Nierensubstanz bestanden parenchymatose Ver­
anderungen. 1m Zentrum ;der klein en Abscesse fanden sich Conidien 
und Mycelien. 

Heubner (1. c.) konnte mit dem von ibm bei dem Falle von Soor­
Allgemeininfektion geziichteten Stamme nach intravenoser Injektion bei 
den Tieren sub finem Lahmungserscheinungen beobachten. Die Sektion 
ergab miliare Aussaat von Knotchen in den Bauchorganen, eines der­
selben hatte auch einen Herd im Gerurn und zwei solche im Herzen. 
Die dem FaIle selbst eigentiimliche Immunitat der Lungen zeigte sich 
auch in den Tierversuchen. Heubner nimmt neben mechanischen auch 
toxische Effekte des Soorpilzes an. 

Von Hie bIer (1. c.) experimentierte mit einem aus einem Klein­
hirnabsceB gewonnenen Soorstamme. Eine weiBe Ratte erhielt 1/6 ccm 
pilzhaltigen Kondenswassers einer dreitagigen Agarkultur Bubcutan, 
eine andere weiBe Ratte, ein M§erschweinchen und ein Kaninchen be­
kamen 1/6 bis 1/2 ccm des mit Bouillon verdiinnten gleichen Materials 
intrapleural, ein Meerschweinchen 1 ccm zweitagige Bouillonkultur intra­
muskular. 1m Versuch II kam es zu allgemeinem Dbelbefinden des 
Tieres am 2. und 3. Tage, im Versuch 1 und Y zu voriibergehender 
leichter lokaler Schwellung. Die Experimente verliefen also ziemlich 
ergebnislos. 

Maresch (1. c.), der einen Stamm beniitzte, der von einem Falle 
von Magensoor herriihrte, infizierte vier mittelgroBe Kaninchen von 
der Ohrvene aus; die Tiere erhielten von einer dreitagigen Bierwiirze­
kultur, von der 2 Osen in 10 ccm physiologischer KochsalzlOsung ver­
riihrt wurden, 1 bis 2 ccm. Ein Tier verendete nach 38 Stunden, die 
iibrigen nach 2 bis 4 Tagen. Bei der Sektion fanden sich zahllose grau­
gelbe Knotchen in den Nieren, weniger zahlreich in den iibrigen Or­
ganen, ausgenommen die· stets freibleibenden Lungen. Mikroskopisch 
Bah man im Zentrum der Herde Conidien und Mycel von breitem 
Leukocytenwall umsaumt. Auch in den Gehirnen fanden sich solche 
Herde, die wohl die intra vitam bei den Tieren beobachteten unkoor­
dinierten Bewegungen und das Kopfzittern verursacht hatten. 

Heidsieck (1. c.), der mit aus Rachenabstrichen diphtherieverdii.ch­
tiger FaIle und aus dem Pharynx Gesunder stammendem Soor arbeitete, 
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infizierte zunii.chst vier Mause- subeutan; drei dieser Tiere, die drei resp. 
eine Ose erhielten, gingen ein, das vierte, das nur 1/100 Ose bekam, 
iiberlebte. Ebenso gingen 3 Mause ein, die 1/2 , 1/10 und 3/10 Ose 
intraperitoneal bekamen. Die meisten Tiere zeigten allgemeine Soor­
mycose, die besonders in den Nieren, im Darm und im Herzfleisch 
lokalisiert war. In Grampraparaten aus d,en Nieren sah man in den 
Randpartien der Herde ein dichtes Gewirr von Faden, aber aueh 
weiter vom Rande und mitten im Gewebe fanden sich vereinzelte 
Mycelien. Nebst diesen von Fischer und J ochmann angestellten 
Versuchen experimentierte Heidsieck mit 2 Stammen aus klinischen 
Soorfallen und 13 von Anginen herriihrenden. Diese erwiesen sieh nieht 
so virulent wie die vorigen. Die Mause, die eine Ose in 1 cem Koch­
salzlosung aufgeschwemmt unter die Riickenhaut erhielten, zeigten naeh 
10 Tagen gar keine Erseheinungen; nach 3 Wochen trat ein Ulcus an 
der Impfstelle auf, welches Eiterzellen und Soorelemente enthielt. Diese 
Geschwiire heilten aber aus, und die Tiere blieben weiterhin wohl. 
Die Wiederholung des Experimentes mit der relativ hohen Dosis von 
3 0sen gab ein analoges Resultat, nur waren die erzeugten Ulcera 
tiefer und traten bereits friiher (am 7. Tage) auf. In zwei Versuchen 
wurde den Tieren die eine Cornea searifiziert und mit frisch aus einem 
Soorfalle geziichtetem Soor eingerieben, die andere nur scarifiziert. Auf 
der mit Soor eingeriebenen Hernhaut kam es schon nach 24 Stunden 
zu starker Blenorrhoe und wolkiger Triibung. Bei mehreren Kaninchen 
wurde in die eine Cornea Soor, in die andere Saccharomyces eingerieben; 
schon nach 24 Stunden zeigte sich auf der Soorcornea starke Blenorrhoe 
und Triibung, die noch nach 3 Wochen bestand, wahrend auf der an­
deren Seite iiberhaupt keine Triibung auftrat und die Erscheinungen 
nach zwei Tagen abgeklungen waren. Die Impfung der Cornea bei zwei 
Hiihnern und zwei Tauben war erfolglos, ebenso die Einreibung von 
Soor in die rasierte Bauchhaut von Kaninchen und Meerschweinchen. 
SchlieBlich wurde noch zwei Hiihnern und zwei Tauben Soor in den 
Kehlkopf gespritzt; bei der nach 3 Tagen erfolgten Totung der Tiere 
fand sich im Kropf kein Soorbelag, wohl aber war bei allen im Schnabel­
schleim Soor naehweisbar. 

Grenet und Fargin-Fayolle (1. c.) auBern sich auf Grund ihrer 
Experimente dahin, daB subcutane Injektion von Soor bei Kaninchen 
einen lokalen AbsceB erzeuge, intraperitoneale Impfung jedoch bei 
dieser Tierart meist erfolglos sei. Meerschweinchen erweisen sich a18 
empfindlicher und zeigen nach intraperitonealer Infektion Peritonitis mit 
Pseudomembranen; intrapleurale und vaginale Infektion kann bei ihnen 
zu Blutinfektion fiihren. 

Roger und N oisette ~. c.) fanden Mundsoor fast stets virulent, 
Soor bei Anginen hingegen fast niemals. Die intravenose Injektion 801-

cher virulenter Kulturen totete Kaninchen- innerhalb weniger Tage, und 
bei der Sektion fand sich allgemeine Mycose. Die Nieren waren immer 
affiziert, die Invasion des Zentralnervensystems, der Leber, des Darmes 
und der Lungen war weniger konstant. Mitunter trat der Tod so. raseh 
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ein, daB man bei der Sektion keinen Befund erheben konnte und eine 
Intoxikation mit dem Soorgift annehmen muBte. 

Guiart (1. c.) arbeitete mit einem aus dem Harn einer an Pyelitis 
leidenden Patientin geziichteten Soorstamme. Um zu entseheiden, ob 
die Infektion auf hamatogenem Wege oder per vulvam entstanden sei, 
machte er eine Reihe von Tierversuchen. Er impfte ein Kaninchen 
mit dem Harn in der Weise, daB er denselben in den Ureter spritzte 
und diesen oberhalb der Injektionsstelle abband. Das Tier ging nach 
sieben Tagen ein, und bei der Sektion fand sich das Nierenbeeken mit 
Eiter erfiillt, in dem massenhaft Soorconidien und -mycelien nach­
zuweisen waren. Die leicht hypertrophische Niere zeigte hamorrhagische 
Nephritis mit leukocytarer Infiltration, doch war im Nierenparenchym 
selbst kein Soor zu finden. Ein zweites in analoger Weise infiziertes 
Kaninehen iiherlebte den Eingriff, bot aber nach drei W ochen Para­
plegie und einen abdominalen Tumor dar. Die Sektion' erwies, daB 
dieser der Niere entsprach; es fand sieh eine kolossale Pyelonephritis, 
und die Niere war bis auf einen schmalen bindegewebigen Streifen ge­
schwunden. Auch da fehIte der Soor in der Niere. Derselbe seheint 
somit auf aszendiere,ndem Wege in der Niere seIbst nicht zur Entwick­
lung zu kommen. 

Intravenose Injektion einer Sooremulsion beim Kaninchen war ohne 
Erfolg. Einem Tiere wurde So or in eine Nierenvene gespritzt, die ab­
gebunden wurde. Nach drei Wochen wurde das Tier getotet; die Sek­
tion erwies die betreffende Niere auf das Doppelte vergroBert, ihre 
Zirkulation durch zahlreiche Kollateralen gesiehert, ihr Gewebe breiig 
und fast zerflieBend. Auf Schnitten sah man interstitielle Blutungen, 
miliare ,Abscesse und Infiltration der Capillaren und Lymphbahnen 
mit Soorconidien in analoger Weise, wie dies Schmorl in dem von 
ihm beobachteten FaIle von Nieresoor beschrieben hat. 

So zahlreich, vielgestaltig und in ihren Ergebnissen wechselnd die 
experimentellen Untersuchungen auf diesem Geb~ete sind, so' sparlich 
flieBen die Angaben iiber Infektionsversuche beim Menschen, mit 
deren kurzer Wiedergabe dieses Kapitel geschlossen werden solI. 

Berg, der Entdecker des Soorpilzes, nahm die Infektion gesunder 
Kinder mit Soor vor, indem er vier Sauglingen von 3 bis 23 Tagen 
Soorplaques aus der Mundhohle von an dieser Affektion leidenden Kin­
dern in die Backentasche einschob. Die Kinder wurden in verschiedenen 
Zimmern gehalten und jedes von einer eigenen Amme gestillt. Das 
Kind A zeigte nach 65 Stunden deutlichen Zungensoor, der in den 
nachsten Tagen zlJnahm; innerhalb von acht Tagen war daraus ein kon­
fluierender Soor entstanden, der spater rezidivierte, schlieBlich aber 
ausheilte. Das Kind erlag einer Bronchitis mit Pneumonie. Kind B 
zeigte gleichfalls nach 65 Stunden die erst en Erscheinungen, die am 
vierten Tage starke Steigerung darboten und am fiinften Tage bereits 
sehr ausgebreitet waren. Vom zehnten und elf ten Tage an begann die Ab­
heilung, und das' Kind genas. Kind C bot am vierten Tage zweifelhafte 
Erscheinungen, die jedoch bald deutlich wurden und am achten Tage 



182 Rudolf Fischl: 

schon sehr ausgedehnt waren, ohne abel' das Gesamtbefinden zu beein­
trachtigen. Die Reilung erfolgte ziemlich rasch; ein von derselben Amme 
gestilltes Kind erkrankte gleichfalls an Soor. Bei dem Kinde D kat 
zwischen dem fiinften und sechsten Tage ein milder, rasch schwindender 
Soor auf. 

Kehrer (1. c.) erwahnt Versuche von Quinqaud, del' acht Men­
Bohen mit Soor infizierte und auch bei fiinfzehn Meerschweinchen und 
vier Runden die vorher mit Milchsaure behandelte Maulschleimhaut 
mit Soor einrieb; del' Pilz keimte nul' schwach, trotzdem die sauere 
Reaktion des Mundsekretes deutlich war, und die Affektion war am 
zweiten Tage geschwunden. Viermal impfte er sich Soor auf. die eigene 
Haut, wo am zweiten und dritten Tage um die Impfstellen rote Hofe 
entstanden, die am vierten Tage wieder geschwunden waren. Kiichen­
meister impfte einen Hund ohne Erfolg auf die Zunge, Haubner 
konnte bei diesem Vorgehen an Hunden und Kalbern ein positives 
Ergebnis erzielen. RauBmann iibertrug den Soorschorf eine~ Kindes 
auf die Vaginalschleimhaut einer Schwangeren und beobachtete darnach' 
starkere Schleimabsonderung und Brennen, sowie Entwicklung weiB­
licher, aus Pilzgefiechten bestehender Flocken. Am achten Tage post 
infectionem waren die Faden geschwunden und nul' noch Conidien 
nachweisbar. 

Die zielbewuBtesten Versuche in diesel' Richtung hat Epstein 
(1. c.) unternommen, del' iibrigens auch del' erste war, del' in den Pra­
paraten von Mundsoor des Kindes kolbige Anschwellungen am Ende 
del' Faden beschrieb und als Fruchttrager deutete. Er ging in del' 
Weise VOl', daB er die Soormasaen in die Backenalveolartasche einschob 
odeI' wahrend des Schlafes vorsichtig einen Soorklumpen in die Mund­
hohle brachte. Bei drei gesunden Kindern mit normaler Mundschleimhaut, 
die in del' erst en bis achten Lebenswoche standen, hatte er keinen Er­
folg zu verzeichnen; ebenso verlief die Infektian bei einem dreimonatigen, 
an Darmkatarrh leidenden KiI!de negativ .. Von zehn Kindern im Alter 
von drei bis acht Tagen erkrankten vier an Soor, doch blieb die Affek­
tion bei allen leicht. Epstein ist del' Meinung, daB die positiven Er­
gebnisse nicht viel beweisen, . da ja die Kinder auch spontan erkrankt 
sein konnten. Auch die Regellosigkeit des Auftretens del' Erscheinun­
gen bei den Infizierten spreche in diesem Sinne, denn eines del' Kin­
der zeigte die ersten Symptome schon nach zehn Stunden, zwei andere 
am zweiten Tage und das vierte nach vier Tagen. Die negativ ver­
laufenen Impfungen betrafen gesunde Kinder mit normaler Mund­
schleimhaut, wahrend die vier positiven zur Zeit del' Infektion Rotung 
del' Mucosa und Schwellung del' Zungenpapillen ohne sonstige Krankheits­
eracheinungen darboten und auch in ihrem Gewichtsverlauf nicht nor­
mal waren. Konnte man sichel' behaupten, daB del' Soor nul' durch 
die kiinstliche Infektion entstanden sei, so diirfte man annehmen, daB 
diese nicht bei jedem Kinde hafte und nul' unter bestimmten fiir die 
Pilzentwicklung giinstigen Bedingungen erfolge, weiter, daB sie bei 
Kindern jenseits des ersten Lebensmonates viel seltener, hingegen in 
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den ersten Lebenstagen haufig sind, und daB endlich in der ersten 
Lebenszeit katarrhalische Affektionen der Mundschleimhaut fiir die My­
cose einen giinstigen Boden abgeben, Dinge, die ja auch mit der klini­
Behan Erfahrung stimmen. 

SchlieBlich sind hier noch die Mitteilungen von Engel (1888) zu 
erwahnen, der sich nur ganz allgemein dahin auBert, er habe Uber­
tragungsversuche bei gesunden N eugeborenen gemacht, die nicht immer 
gelangen. Er ist der Meinung, daB nicht jeder Neugeborene eine zur 
weiteren Entwicklung der Soorsporen disponierte Mundschleimhaut be­
sitze, ohne allerdings Beweise fiir diese Ansicht beizu bringen. 

Seroreaktionen mit dem Soorpilz. 

Auch dieses interessante Gebiet ist wenig bearbeitet. Roger (1. c.), 
der sich mit dies en Fragen beschaftigte, studierte zunachst das Wachs-. 
tum des Soorpilzes im Serum normaler und gegen diesen immunisierter 
Tiere. In Normalserum erfolgte nach 24 Stun den iippiges Wachstum, 
im Serum vaccinierter Tiere war ein solches urn diese Zeit noch kaum 
wahrnehmbar, und nur am Boden des Reagenzglases Bah man ein 
sparliches Sediment mit deutlicher Neigung zu Agglutination. Auch 
in den folgenden Tagen blieb die Entwicklung im Vaccineserum stark 
zuriick. Dabei war die Lebensfahigkeit so kultivierter Soorpilze derart 
geschadigt, daB sie bei nach vier bis fiinf Tagen erfolgter Ubertragung 
auf gewohnliche Nahrboden iiberhaupt nicht we iter wuchsen. 

Mikroskopisch fand sich im Normalserum nach 24 Stunden die 
Entwicklung schoner mit Conidien gemischter Faden, die frei lagen, 
doppelt konturiert erschienen und sich lebhaft farbten. In Kulturen 
aus dem Serum vaccinierter Tiere erschien das normal tingierte Proto­
plasma der Zellen von einer ungefarbten hyalinen, manchmal leicht 
streifigen Masse umsaumt, deren Dicke die der normal en Cuticula urn 
das Fiinf- bis Zehnfache iibertraf. Die Conidien erschienen meist zu Grup­
pen und Haufchen angeordnet, die Faden sparlich und gleichfalls von 
hyalinen MaBSen eingescheidet - also das typische BiId der Aggluti­
nation. 

Mischte Roger eine 24 bis 48 Stunden alte Agarkultur von Soor 
mit Normalserum, so behielten die Zellen bei beliebig langer Beriihrung 
mit dem Serum ihr gewohnliches Aussehen; wurde der gleiche Versuch 
mit Immunserum angesetzt, so begannen sich die Umhiillungsmembranen 
der Zellen nach zehn bis fiinfzehn Minuten zu dehnen und nahmen ein 
hyalines Aussehen an. Sie wuchsen allmahlich zu einer Breite, die die 
Norm urn das Drei- bis Vierfache iibertraf, und gleichzeitig stellte sich be­
ginnende Agglutination ein. Die Erscheinungen glichen somit vollstandig 
denen bei Kultur im Immuuserum und waren· von ihnen nur graduell 
verschieden. 

Weitere Arbeit auf diesem Gebiete leistete Widal in Gemeinschaft 
mit Abrami, Joltrain, Brissaud und Weill (1910). Die beiden erst-



184 Rudolf Fischl: 

genannten Autoren hatten schon friiher das Serum von an Sporotrichose 
leidenden .Personen untersucht und gefunden, daB dasselbe sowohl ag­
glutinierende als auch antikomplementare Eigenschaften gegeniiber dem 
Sporotrichum Beuermanni besitze. was von anderer Seite bestatigt 
wurde. 

Die weiteren gemeinsamen Untersuchungen der fUnf Forscher be­
schaftigten sich eingehender mit diesen Fragen. Zum Studium der 
Agglutination eignen sich nach ihren Erfahrungen nur die Conidien, die ' 
daher vom Mycel getrennt werden miissen, wofiir eine sehr geistvolle 
Methode ausgedacht wurde. Dieses Verfahren gestattet die Augenblicks­
diagnose der menschlichen Sporotricheenkrankheit und erlaubt je nach 
der Intensitat des Ausfalles der Reaktion auch prognostische Schliisse, 
speziell die AuBerung dariiber, ob ein Rezidiv .bevorsteht, der ProzeB 

. bereits im Abklingen begrifIen ist u. dgl. ll).. 

Bemerkenswert ist es, daB auch an Soor leidende Kranke mit 
Sporotrichum positive Serumagglutination geben. Zwei an Mundrachen­
soor leidende Phthisiker agglutinierten Sporotrichum im Verhaltnis 1: 50 
bis 1: 100, Soor in dem von 1: 10 bis 1: 50. Gleiches gilt auch von 
der Komplementfixation, die in den funf untersuchten Soorfallen gegen­
iiber Sporotrichum positiv ausfiel. 

Mittels dieser Me1jhode konnten mehrere Soorfalle alB solche agnos­
ziert werden; interessanterweise ging in einem derselbeIi die Reak­
tion dem Soorausbruch um 24 Stunden voraus, und waren die Autoren 
in der Lage, eine Reihe solcher Beobachtungen zu sammeln. 

Zwischen Soor und Sporotrichum besteht nach ihren Ermittlungen 
die gleiche Ahnlichkeit der Serunneaktion wie zwischen Soor und Ak­
tinomyces, und diese drei Mycosen bilden somit eine nosologische Gruppe, 
die sie von anderen PilzafIektionen scharf scheidet. 

Plaut (1. c.) erwahnt N oisette, nach dessen J\.ngaben Immunsera 
diagnostisch verwertbar sind. Dieser Autor weist darauf hin, daB die 
Hefe nur durch jenes Serum agglutiniert wird, mit dem die Immunitat 
erzeugt worden ist. Es gibt also nicht einen, sondem eine ganze Gruppe 
von Saccharomyces albicans (identisch mit Soor), die Varietaten umfaBt, 
wie dies' ja auch von anderen Seiten behauptet wird. 

Die praktische Seite dieser Untersuchungen liegt darin, daB es 
sich auf diesem Wege entscheiden laBt, ob ein Patient noch einen ver­
borgenen Soorherd besitzt. Plaut beobachtete einen Typhuskranken, 
dessen Serum nie auf Soor reagierte, bis nach dem Auftreten einer 
Soorangina sowohl die Agghitination wie die Komplementreaktion posi­
tiv ausfiel. 

Die betrefIenden Untersuchungen stehen noch im Beginne, und ist 
vielleicht von ihrer weiteren Ausgestaltung manches praktische Resul­
tat zu erwarten. 

Die auf Grund derselben angestellten Versuche uber immunisierende 
Behandlung wollen wir am Schlusse des der Therapie gewidmeten 
Kapitels kurz erortern. 
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Therapie der Soorkrankheit. 

Berg (1. c.) war der Meinung, daB es durch starkere Alkalisierung oder 
Sauerung der MundhOhle moglich sein konnt~, die Haftung des Soor­
pilzes zu verhindern, hat jedoch hieriiber keine ausgedehnteren Ver­
suche angestellt. Er probierte in vitro, Soorschorfe durch verschiedene 
Mittel zu beeinflussen und fand dabei, daB eine konzentrierte Losung 

'von Borax, Soda, Alaun, und Sublimat, die etwa zu 1j'J.O mit einer Soor­
schorfe enthaltenden Zuckerlosung gemischt wurde, dem Wachstum 
hinderlich sei. Zusatz von 1/20 einer Losung von 8 Gran Argentum 
nitricum in einer Unze Wasser zu einer Rohrzuckerlosung mit Soor­
schorfen hemmte die Entwicklung vollstandig. 

Seiner Ansicht nach solI die Therapie bei einfachem nur lokalem Soor 
eine bloB ortliche sein, da unter solchen VerhiiJtnissen allgemeine MaB­
nahmen iiberfliissig, ja evtl. sogar schiidlich sind. Treten digestive 
Storungen hinzu, so miissen auch diese behandelt werden. Er empfiehlt 
gegen dieselben kohlensaueren Kalk und kohlensaueres Natron, Ma­
gnesia usta, Lapides cancrorum, Borax u. dgl. m. Wenn Erscheinungen 
vorhanden sind, die auf das Verschlucken groBerer Soormengen deuten, 
so gibt er Ipecacuanha oder Brechweistein, bei Opstipation RicinusOl, 
bei Atonie des Darmes Rheum, bei Torpor und exzessiver Schleim­
bildung Jalappa, bei griinen Stiihlen Kalomel in' kleinen Dosen. 

Zur lokalen Behandlung empfahlen Celsus, Gal en u. a. Abreiben 
der Schorfe mit einem Pinsel oder Lappchen, Aretaeus riet zu einem 
groben Wollappen, der in Wasser, MiIchserum, Diinnbier, Zuckerwasser, 
Fett und dgl. getaucht war. Interessant ist die bei Berg erwahnte 
Mitteilung von Forestus, daB ein altes Weib .in Antwerpen die soor­
kranken Kinder mit Erfolg am Kopfe eines griinen Frosches saugen 
lieB. Sublimat haben zuerst Colombier und Eisenmann empfohlen; 
franzosische Autoren verwendeten den Liquepr Labarraque, Trousseau 
Argentum nitricum. Der Gebrauch des Borax stammt voneiner eng­
lischen Dame aus der Mitte des 18. Jahrhunderts. In Deutschland 
wurde als Volksmittel das Auswaschen des Mundes mit Urin ver­
wendet. 

Berg riihmt die mechanische Behandlung mit basischen kohlen­
saueren Salzen und Borax. Die kaustischen Alkalien sind, besonders 
in Laienhanden, fiir die Mundschleimhaut zu gefahrlich. Sauren wirken 
in geringer Konzentration eher wachstumfordernd, eine Beobachtung, 
die die Bakteriologie spater vollinhaltlich bestatigt hat, besser sind AI­
kalien am Platze, die nicht nur das Wachstum aes Pilzes hemmen, 
sondern auch die Epithelien erweichen und so die AbstoBung der 
Schorfe fordern. Berg zieht das Kali dem Natron vor und verordnet 
Subcarbonas natricus und Borax in verschiedenen Konzentrationen. 

Nach Wegschaffung der Schorfe muB die Schleimhaut behandelt 
werden, um sie zu kraftigen und ein Rezidiv zu verhiiten. Dazu eignen 
sich einhiillende und olige Mittel, vegetabilische und mineralische Ad­
stringenzien, Sauren, Sublimat, Argentum nitricum usw. Zucker ala 
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Vehikel ist zu vermeiden. Die Alkalien Bowie verdiinnte Losungen von 
Schwefelsaure und ArgentuIit nitricum wirken beim Verschlucken auch 
giinstig auf die kGmplizierenden gastrischen Storungen. 

Schmitt (1. c.) fand besonders Cuprum sulfuricum und Argentum 
nitricum als PinselBiissigkeiten wirksam. Zur Paralysierung der exzes­
siven Saureproduktion empBehlt er Kali carbonicum, Magnesia, N atrtm 
und Borax. 

Kluge (1. c.) rat, etwas Borpulyer unmittelbar vor dem Anlegen 
des Kindes auf die Brustwarzen zu streuen oder mit einigen Tropfen 
Milch vermischt aufzustreichen. 

Bohn (1. c.) verwendet mit Vorliebe kohlensaueres Kali oder Natron 
in schwacher Losung, noch besser Natrium biboracicum, doch nicht in 
Rosenhonig, sondern in Wasser im Verhii.ltnis von 1:9 bis 10. Auch 
Zincum sulfuricum, Cuprum sulfuricum, Sublimat und Argentum nitri­
cum fand er wirksam. In schweren Fallen rat er zur Lapisbehand­
lung, wobei Losungen von 0,1 bis 2,0 auf 50 Wasser zur Verwendung 
kommen sollen. Vor Applikation der Mittel griindliche Beseitigung 
der Soormassen. Bei Verdacht auf Soor des Oesophagus mit Stenose 
gibt er Brechmittel. 

Epstein O. c.) sah von dem vielgeriihmten Chlorkali keinen Erfolg, 
wahrend er mit 10proz. BoraxlOsung recht zufrieden war. 

Tordeus (1. c.) nennt von pilzzerstorenden Mitteln das Sublimat, 
das in der Weise angewendet werden solI, daB moo die vorher 
trockengetupfte Schleimhaut drei- bis viermal taglich mit einem in 
Liqueur van Swieten getauchten W attebausch pinselt: mitunter, ver­
diinnt er das Mittel zur Hii.lfte mit Spiritus Menthae. Er erklart das­
selbe iibrigens fiir nicht ungefahrlich. Cuprum sulfuricum und Zincum 
,sulfuricum haben sich ihm nur als Adstringenzien nach Befreiung der 
Mucosa von den Pilzen zur Behandlung des restierenden Katarrhs be­
wahrt. Von alteren Autoren zitiert er auBer Trousseau, der 10proz. 
Lapislosungen beniitzte, N atalis Guillot, der die Belage mit dem 
Lapisstift betupfte. Bora.x verwendet Tordeus in 3- bis 5proz. Losung 
in Wasser oder Glycerin. Sein Lieblingsmittel ist Natrium benzoicum, 
dae er in der Weise beniitzt, daB er einen damit befeuchteten Lappen 
UIp den Zeigefinger wickelt und die Mucosa abreibt, was mehrmals 
taglich geschehen soIl, wahrend in der Zwischenzeit mit einer Losung 
von 3 bis 5 Gramm auf 30 Wasser gepinselt wird. 

Die sauere Reaktion der Mundschleimhaut sucht er durch Ka.lk­
wasser oder Vichywasser abzustumpfen; gegen den restierenden Mund­
katarrh beniitzt er schwache Losungen von Zincum sulfuricum oder 
Argentum nitricum (0,1 auf 30). Vom Chlorkali hat auch er keine 
Erfolge gesehen. 

Soltmann (1. c.) empfiehlt die mechanische Beseitigung der Auf­
lagerungen und nachherige Pinselung mit 5proz. Borsaure; Chlorkali 
steht im Effekt gegen 5- bis lOproz. Borlosungen zuriick. Gute Wirkung 
beobachtete er von Liquor Natrii chlorati, sowie mit einer Verbindung 
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von Tannin mit Borax: Acidi tannici 2,0, Boracis 2,0, Aetheris sulfuriei 
20,0 als Pinselwasser. 

Kehrer (1. c.) meint, man miisse mit Zerstorungsmitteln behandeln, 
da Hemmungmittel nieht geniigen; doch diirfen die betrefIenden Medi­
kamente die Mundschleimhaut nicht zu stark schadigen und auch den 
Digestionstrakt nicht reizen, sowie endlich keine giftigen Eigenschaften 
besitzen. Borax und Ohlorkali kommen daher, da es sich um bloBe 
Hemmungsmittel handelt, iiberhaupt nicht in Betracht. Auch von der 
vielgeriihmten mehrmals taglichen Pinselung der Mundschleimhaut mit 
WeiBwein sah er keinen Erf6lg. Er empfiehlt Lapis, Sublimat, Eisen­
vitriol, Eisenchlorid, Alaun u. dgl. m. 

Ich (1. c.) habe seinerzeit neben del' im Vordergrunde stehenden 
Therapie del' dyspeptischen Erscheinungen, die meiner Ansicht nach 
das Obel an del' Wurzel packt, die mechanische Beseitigung del' Belage 
mit einem in Sublimatlosung (1: 5000) getauchten Pinsel, ferner 5proz. 
Borwasser und 1- bis 2proz. Papayotinlosung empfohlen. 

PIa u t (1887) fand von 91 gepriiften Mitteln nur acht fahig, den 
Soor zu vernichten. Borax und die verschiedenen Sauren wirkten bloB 
hemmend, und in gleicher Weise wohl auch die beliebten Honig- und 
Zuckerzusatze zu den Pinselfliissigkeiten. Am meisten rat er· zu SubIi­
mat (1: 1000), das 1 bis 2mal taglich angewendet werden soIl, um dann 
die das Mycelwachstum hemmenden Mittel, wie Borax u. dg1. nach­
zusenden. 

Taube (1892) hat ein reeht originelles Behandlungsverfahren an­
gegeben, das sieh ihm stets bewahrt haben soIl. Er pinselte den 
vorderen Teil del' Zunge und die Backentaschen mittels eines kleinen 
Haarpinsels mit 10proz. Pyoktaninlosung und fand, daB durchschnitt­
lich eine Pinselung geniigte, urn den Soor zu beseitigen. Plaut konnte 
in so behandelten Fallen konstatieren, daB die nach der Pinselung am 
harten Gaumen zuriickgebliebenen Soorreste nicht mehr entwicklungs­
fii.hig waren, trotzdem in seinen Reagenzglasversuchen Soor in 10proz. 
Pyoktaninlosung wuchs. 

Grosz (1. c.) lobt einmal tagliche Pinselung mit 3proz. Argentum 
nitricum vorwiegend als Verhiitungsmitte1. 

Guidi (1. c.) empfiehlt prophylaktisch tagliche Waschung der kind­
lichen Mundhohle und del' miitterlichen Brustwarzen. Lokal behandelt er 
mit 3proz. BorlOsung und 3proz. Salicylalkohol und verwendet zur Reini­
gung der Zungenoberflache einen eigenen Spatel. Von sonstigen Mitteln 
haben sich Ihm auch 1 Proz. Salicylsaure, 10 Proz. (1) Kali hypermangani­
cum und 4 Proz. Salzsaure, in Wasser und Glycerin zu gleichen Teilen 
gelost, bewahrt. Bei tiefer herabreichendem So or wird ein N elatonkatheter 
mit del' betrefIenden Fliissigkeit gefiiIlt und in den Oesophagus einge­
fiihrt. In solchen Fallen beniitzt er 2proz. ResorcinlOsung, von der 
25 bis 30· ccm geniigen. Bei intensivem Soor der Speiserohre lii.Bt 
er dieser Waschung eine Magenspiilung folgen. Bei Soor des Larynx 
rat er zu Inhalationcn alkali scher Fliissigkeiten, bei vorhandener 
Stenose zur Intubation. (!) 
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Originell ~t die von Cohendy (1899) mitgeteilte Therapie, die 
auf der Hutinelschen Klinik geiibt wird. Sie besteht in zweimal 
taglicher Spiilung des Magens mit Vichywasser ohne sonstige lokale 
Behandlung. Es solI schon nach zwei Tagen eine auffallende Besserung 
eintreten, der in gutartigen Fallen nach einem weiteren Tage Heilung 
foIgt; gleichzeitig schwinden Intertrigo und Diarrhoe; in schweren 
Fallen dauert die Heilung 6 Tage. Die Vorziige der Methode bestehen 
darin, dil.Il das durch die gastrointestinale Affektion angesauerte Blut 
wieder alkalisch wird, sowie weiter darin, daB die Salzsaureproduktion 
angeregt wird, die Kontraktion des Magens eine Beforderung erfahrt, 
pathologische Produkte zur Auscheidung gelangen und endlich das 
saure Milieu durch das Vichywasser neutralisiert wird. Ober die Tech­
nik des Verfahrens machen Hutinel und Nobecourt (1. c.) nahere 
Angaben. Die Spiilung erfolgt nach denselben entweder mit reinem 
Vichywasser oder mit 0,5 proz. Sodalosung 7tweimal taglich in der 
Menge von 100 bis 150 ccm. 1st die Spiilung schwierig, so kann sie 
durch Mundwaschungen mit den gleichen Fliissigkeiten ersetzt werden. 
Die sonstigen lokalen Behandlungsmethoden fanden die beiden Autoren 
viel weniger wirksam. 

Escherich (1. c.) empfahl den sog. Borsaureschnuller, der aus 
einem Bausch steriler Watte besteht, der mit etwa 0,2 Gramm Bor­
saure und etwas Saccharin bestreut und dann in ein aus Seide oder 
feinem Battist bestehendes Sackchen eingeschlagen wird. Nach 24 Stun­
den, in besonderen Fallen schon friiher, wird der Schnuller gewechselt. 
Bei gesunden gut saugenden Kindern lieB sich oft schon nach 24 Stun­
den Schwund des Soor konstatieren; bei sehr intensivem Soor kann 
man zuerst mechanisch reinigen und dann den Schnuller geben. Da 
die Borsaure den Pilz nur in der Entwicklung hemmt, muB man nach 
Schwund der Belage den Schnuller noch einige T.age anwenden, bis 
die Heilung der Mundschleimhaut so weit fortgeschritten ist, daB diese 
aus eigener Kraft mit dem Pilz fertig wird. Auch die begleitende 
Dyspepsie wird durch die Steigerupg der Sekretion der Verdauungs-· 
safte giinstig beeinfluBt. 

Pineau (1898) rat zum Gebrauch der Alkalien fiir die lokale 
Therapie. Er nimmt eine Mischung gleicher Teile von Honig und 
Bornatrium. In sehr obstinaten Fallen sah er oft guten Erfolg von 
der internen Darreichung einer konzentrierten Losung von Natrium 
carbonicum in Wasser (zweistiindlich ein KinderlOffel). Bei Termutetem 
Obergang auf den Oesophagus gibt er Vichywasser rein oder mit Milch 
gemischt als Getrank oder SodalOsung. 

Concetti (I. c.) zitiert Marantonio, der sich von der Wertlosig­
keit der Alkalien iiberzeugen konnte (in diese Gruppe rechnet er Kalk­
wasser, Borax, benzoesaueres, doppeltkohlensaueres, schwefelsaueres und 
chlorsaueres Kali, die Ammonsalze, Cuprum und Zincum sulfuricum, 
Zinkchlorid, Acidum tannicum, Acidum boricum, Resorcin, Creolin, 
Aseptol, Wasserstoffsuperoxyd usw.). Wenig Effekt hatten salicylsaueres 
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Natron, Essigsaure und neutrales Kupferacetat. Energisch wirksam 
waren 0,25 bis 1 Proz. Salicylsaure, 1 Proz. Argentum nitricum, 1 Proz. 
Euphorin in gleichen Tei.len Wasser und Alkohol gelost, Sublimat 
(1: 1250), 5 Proz. Karbolsaure und 1 Proz. Lysol. 

Concetti selbst verwendet mit Vorli~be Argentum nitricum in 
der Konzentration von 1: 20 bis 30 unJ fiigt zu je 100 ccm der Lo­
sung 20 ccm Glycerin. An einem mit dieser Fliissigkeit befeuchteten 
Pinsel laBt man das Kind saugen und beobaehtet bei zwei- bis drei­
mal taglicher Anwendung meist nach 48 Stunden Heilung. Um Rezi­
dive zu vermeiden wird in den nachsten Tagen noch einmal pro die 
gepinselt. 

Comby lobt von den lokalen Mitteln das Sublimat (1 pro Mille), 
Eisenchlorid, Saccharin (1: 60 nach einer Empfehlung von Fourrier), 
Wasserstoffsuperoxyd, Kali hypermanganicum (1 : 250) 2 proz. Lapis­
losung, 10 proz. Natrium benzoicum u. a. m. 

Moro (I. c.) rat, aIle groben mechanischen Eingriffe zu vermeiden 
und iobt den Borsaureschnuller. 

Ich habe schon oben erwahnt, daB es auch an Immunisierungs­
versuchen und einer darauf basierten immunisierenden Therapie nicht 
gefehlt hat und mochte zum Schlusse die beziiglichen Bestrebungen 
kurz erwiihnen. 

Charrin (I. c.) auBert sich dahin, daB die Toxizitat der loslichen 
Produkte des Soorpilzes sehr gering sei, so daB es groBer Mengen, 
30 bis 40 ccm pro Kilo Tier, bediirfe, urn pathogene Effekte zu er­
zeugen, wahrend schiitzende sich iiberhaupt nicht erreichen lassen. 
In seinen gemeinsam mit Ostrowsky (1. c.) durchgefiihrten Unter­
suchungen sagt er, es sei ihnen gelungen, durch sukzessive Iniektion 
eines lebenden aber sehr abgeschwachten Virus Tiere zu immunisieren, 
wobei sich der intravenose Weg als besser erwiesen habe als der sub­
cutane. Das Serum so behandelter Tiere bot dem Pilz schlechte 
Wachstumsbedingungen und zeigte auch sonst aIle Erscheinungen der 
Immunsera. 

Zu ahnlichen Ergebnissen gelangte Roger (1. c.), der Kaninchen 
gegen die intravenosen Injektionseffekte von Soorkulturen, also die 
dadurch erzeugte Mycose, vaccinierte, indem er sie mit auf intravenosem 
Wege beigebrachten langsam gesteigerten Gaben vorbehandelte. Die 
Tiere kamen dadurch so weit, daB sie die doppelte Dosis letalis ver­
trugen. 

Concetti II. c.) erwahnt Versuche seines Schiilers Casagrandi, 
der mit Filtraten von Bouillonkulturen arbeitete und dabei zu _ nega­
tiven Ergebnissen kam. Er selbst ging in der Weise vor, daB er drei 
Agarkulturen gleicher Provenienz, die 48 Stunden im Brutschrank 
gestanden hatten, nahm, in jede derselben einige sterile Seidenfaden und 
etwas Bouillon brachte und nach 45 Minuten das Ganze gut durch-
8chiittelte. Sechs dieser Faden wurden in 4 ccm Bouillon emulgiert und 
mit dieser Emulsion sofort Meerschweinchen subcutan oder intraperi-
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toneal infiziert, die als Kontrollen dienten und innerhalb von 20 bis 24 
Stunden unter del! typischen Erscheinungen der Soorinfektion ein­
gingen. Die restlichen Faden wurden in sterilen Flaschen aufgehiingt, 
auf deren Boden sich Atzkalistiickchen befanden, und die bei Licht­
abschluB und einer Temperatur von 20 Grad gehalten wurden. Die 
Emulsionierung dieser Faden erfolgte nach 7 resp. 15 Tagen. Die 
Soorzellen erwiesen sich bei mikroskopischer Untersuchung als leicht 
geschrumpft, gaben aber schone Kulturen, waren somit in ihrer Lebens­
kraft nicht geschiidigt. Von diesen Emulsionen erhielten 12 Meer­
schweinchen kleine Dosen subcutan oder intraperitoneal, und wurden 
diese Injektionen aIle 2 bis drei Tage mit steigenden Gaben wieder­
holt; die Tiere nahmen dabei etwas an Gewicht abo Nach einigen 
W ochen erhielten sie die gewohnliche Dosis letalis und gingen samt­
lich innerhalb von 5 bis 16 Tagen unter den gleichen Erscheinungen 
wie die Kontrollen nur etwas friiher als diese ein. 

Bessere Ergebnisse lieferten die an Kaninchen durchgefiihrten 
Versuchej nach Injektion einer Bouillonemulsion von Seidimfaden, die 
mit Soor getr~nkt waren, in die Ohrvene verendeten die Tiere umer 
den gewohnlichen Erscheinungen der miliaren Oidiomycose nach 48 Stun­
den. Die praventiv mit abgeschwachten Kulturen in steigender Dosis 
geiropften Tiere iiberstanden jedoch eine die Dosis letalis stark iiber­
schreitende Gabe. Die Differenz im Ausfalle der beiden Versuchsreihen 
erkIart Concetti durch die verschiedenen Infektionswege und halt den 
intravenosen fiir den sichereren. 

Es laBt sich also eine gewisse Immunitat erzeugen; wie lange dieselbe 
anhalt, ist nicht sicher zu sagen. Weder Filtrate von Bouillonkulturen 
noch die bei der Zentrifugierung gewonnene Schichte OS eignen sich 
dazu,·· und Concetti legte sich die Frage vor, ob nicht in der Schichte 
OR die immunisierende Substanz, nach Analogie der Kochschen 
Tuberkelbazillenversuche, vorhanden se~. Allerdings muBte erst die 
durch OR ausgeiibte lokale Reizung ausgeschaltet werden, was durch 
besonders sorgsame Verreibung und Verwendung kleinster stark ver­
diinnter Dosen geschah; del' intravenose Weg wurde wegen Embolie­
gefahr vermieden. 

Bei diesen Versuchen gelang es niemals, Kaninchen, die OR in­
travenos erhalten hatten, langer als einige Stunden am Leben zu er­
halten; hingegen vertrugen die Tiere subcutane Injektion kleinster stark 
verdiinnter Dosen ohne die geringsten Erscheinungen, und nur auf diese 
Weise vermoc'bte man bei langsamem Vorgehen bis zu 2 ccm zu in­
jizieren,welche Gabe bei nicht vorbehandelten Tieren den Tod unter 
lokalen und allgemeinen Erscheinungen hervorrief. Zwei Kaninchen, 
die 2 ccm OR vertrugen, bekamen clann noch 2 ccm virulente Soor­
kultur, die Kontrolltiere in 2 bis 5 Tagen totete, in die Ohrvene, 
ebenso spater noch vier wei~ere Kaninchen. AIle diese Tiere liber­
lebten und zeigten auBer leichter Abmagerung keinerlei Krankheits­
erscheinungen. 
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PIa u t (1. c.) bezeichnet sowohl die Filtrate von Soorkulturen als auch 
durch Ritze abgeschwachte, sterilisierte und filtrierte Kulturen als zur 
Immunisierung ungeeignet und halt iiberhaupt nicht viel von solchen 
Bestrebungen, zumal ja in der menschlichen Pathologie, speziell der der 
Sauglinge, das einmalige Uberstehen des Soors durchaus nicht vor 
nochmaligel' Erkrankung schiitzt, sondern im Gegenteil ein Rezidivieren 
des Prozesses sehr haufig beobachtet wird. 

Auch ohne diese Einschrankungen ware das bisherige Ergebnis 
der einschlagigen Versuche ein so mangelhaftes, daB an eine praktische 
Verwertung desselben beim Menschen iil?erhaupt nicht gedacht werden 
kann, und sind diese Experimente hier nul' del' Vollstandigkeit balber 
erwahnt worden. 



IV. tJber die Diphtherieschutzimpfung nach 
v. Behring. 

Von 

P •. Rohmer-Marburg. 

Literaturverzeichnis. 

!.. !.llgemeines. 
v. Behring, Einfiihrung in die Lehre von der Bekampfung der Infektions­

krankheiten. 1912. 
- Gesammelte Abhandlungen. Neue Folge. 1915. 
Kleinschmidt, Brauer's Beitrage zur Klinik der Infektionskrankheiten und zur 

Immunitatsforschung 2, 1914. 
Lowenstein, Zeitschr. f. exper. Path. u. Therap. 15. 1914. 

B. Zur Romerschen Intracutanmethode und der Schlckschen 
Intracntanreaktlon. 

Bessau und Schwenke, Monatsschr. f. Kinderheilk. Orig. 13. 1914/16. 
Bundesen, Journ. Amer. med. Assoc. IV. 1915. Ref. Monatsschr. f. Kinderheilk. U. 
v. Oroer und Kassowitz, Verhandl.d.deutsch.Gesellsch.f.Kinderheilk. Wien. 1913. 
Harriehausen und Wirth, Zeitschr. f. Kinderheilk. 7. 1913. 
Lewin, Zentralbl. f. Bakteriol. 67. 1913. 
Michiels, Arch. de mM. des enf. 16. Ref. Monatsschr. 1. Kinderheilk. U. 
- J. und Schick, Zeitschr. f. Kinderheilk. Orig. 5. 1913. S.255. 
- - Ebenda. S. 349. 
Kassowitz und V. Groer, Verhandl.d.deutsch. Gesellsch.f.Kinderheilk. Wien. 1913. 
- und Schick, Zeitschr. f. d. ges. exper. Med. 2. S. 305. 
Park, Zingher und Serot, Arch. of Pediatrics. VII. 1914 und Journ. Amer. 

Med. Assoc., IX. 1914. Ref. Monatsschr. f. Kinderheilk. U. 
Romer, P. H., Zeitschr. f. Immunitatsforschung. Orig. 3. 1909. 
- und Th. Sames, Ebenda. 
Schick, Miinchner med. Wochenschr. 1908. S. 504. 
- und Magyar, Verhandl. d. deutsch. Gesellsch. f. Kinderheilk. Miinster. 1912. 
- und Kraus-Levaditi, Handb. der Technik u. Methodik d. Immunitats-For-

schung 1911, 1. Erg .. Bd. 

C. Spontaner !.ntitoxingehalt des Blutes belm Gesunden. 
Abel, Deutsche med. Wochenschr. 1894. 
Blumenau, Jahrb. f. Kinderheilk. 74. 1911. 
Esche rich, Wiener klin. Wochenschr. 1894. 
- und Klemensiewicz, Zentralbl. f. Bakteriol. 13. 1893. 
Fischl und V. Wunschheim, Prager med. Wochenschr. 1895. 
Hahn, B., Deutsche med. W.ochenschr. 1912. S. 1366. 



Ober die Diphtherieschutzimpfung na.ch v. Behring. 

Hahn, B., Fortschritte d. Med. 31. Jahrg. 1913. 
Karasawa und Schick, Jahrb. f. Kinderheilk. 72. 1910. 
Kayser, Zeitschr. f. klin. Med., 56. 
Kleinschmid t, Ebenda. 78. 1913. 
- Munchner med. Wochenschr. 1913. Nr. 27. 

193 

Kolmer und Moshage, Amer. Journ. Dis. Child. V. 1915. Ref. Monatsschr. f. 
Kinderheilk; H. 1914/16. 

Loos, Jahrb. f. Kinderheilk., 42. 
Orlowski, Deutsche med. Wochenschr. 1895. 
Otto, Ebenda. 1914. S. 542. 
Schick, B., Miinchner med. Wochenschr. 1913. S. 2608. 
- und Karasawa, Verhandl. d. deutsch. Gesellsch. f. Kinderheilk. Konigsberg 

1910. 
Schutz, Berliner klin. Wochenschr. 1905. Nr.40. 
v. Szontagh, Arch. f. Kinderheilk. 58. 1912. 
Wassermann, Zeitschr. f. Hyg. 19. 1895. 

D. Arbelten fiber die Behringsche Schntzimpfung. 

Bauer, J., Deutsche med. Wochenschr. 1914. Nr.12. 
V. Behring, Berliner kliri. Wochenschr. 1914. Nr. 20. 
- Deutsche med. Wochenschr. 1913. Nr. 19. 
- -Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden. 1913. 
- Ebenda. 1914. 
Hagemann, Berliner klin. Wochenschr. 1914. 
Ha.hn, B., Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1913. 
- Ebenda. 1914. 
- und Sommer, Deutsche med. Wochenschr. 1914. Nr. 1. 
Hornemann, Therap. Monatshefte. XI. 1913. 
Kissling, Deutsche med. Wochenschr. 1913. Nr. 51. 
Kleinschmidt und Viereck, Ebenda. Nr.41. 
Matthes, Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden. 1913. 
Rohmer, P., Berliner klin. Wochenschr. 1914. Nr. 20. 
- Jahrb. f. Kinderheilk. S4. 1916. 
Schattenfroh, Wiener klin. Wochenschr. 1913. S. 1586. 
Schreiber, Deutsche med. Wochenschr. 1913. Nr.20. 
- Med. Reform. 1914. Nr. 19. 
- Therap. d. Gegenw. 1914. 
Zangemeister und ViereCk, Deutsche med. Wochenschr. 1913. Nr.41. 

Seit November 1912 waren an einzelnen Kliniken und Kranken­
anstalten Untersuchungen im Gange, urn unter personlicher Leitung 
Behrings sein neues Diphtherieschutzmittel beim Menschen zu er­
proben. Dieselben waren bei Kriegsausbruch zu einem vorlaufigen Ab­
schluB gekommen und in einer Reihe von Veroifentlichungen Behrings 
und seiner Mitarbeiter niedergelegt. Auf Grund dieses Tatsachenmaterials, 
das die Ungefahrlichkeit und Brauchbarkeit der Methode bewiesen und 
zugleich bereits eine bestimmte Tech~ik in der Anwendung desselben 
festgelegt hatte, hielt sich Behring fur berechtigt, kurz vor seinem 
Tode das Schutz mittel zur allgemeinen Verwendung freizugeben. Da 
bis jetzt nur wenige Mitarbeiter Behrings die Moglichkeit hatten, 
aich iiber die Wirkung desselben ein eigenes Urteil zu bilden und das-

Ergebnisse d. Med. XVI. 13 
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selbe gelegentlich zu Schutzimpfungen zu verwenden, so sollen die bis­
her gesammelten Erfahrungen im folgenden kurz zusammengefaBt werden, 
urn weiteren Forschungen auf breiterer Basis als Unterlage zu dienen. 

I. 
Die aktive Immunisierung gegen Diphtherie gehOrt bekanntlich zu 

den schwierigsten Problemen dadurch, daB das Diphtherietoxin schon 
in geringsten Mengen lokale Nekrosen erzeugt. Urn eine immunisierende 
Wirkung zu erreichen, gingen daher, seitdem Ehr lich und Behring 
die ganauere Erforschung der Zusammensetzung des Toxins angebahnt 
hatten, die Bestrebungen der Forscher zunachst dahin, durch die ver­
schiedenartigsten physikalischen und chemischen Agenzien eine Ab­
schwachung der Giftigkeit des Toxins unter Erhaltung seiner antitoxin­
bildenden Fahigkeit zu erzielen. Diese Versuche blieben ohne Erfolg. 
Dagegen war es Behring und Wernicke schon kurz nach der Ent­
deckung des DiI'htherieserums bekannt, daB man eine aktive Immuni­
sierung gegen Diphtherie erreichen konnte dur~h Injektion eines Ge­
misches von Diphtherietoxin mit Antitoxin. Wir erklaren uns heute 
diese Wirkung auf Grund der allgemein anerkannten Anschauung, daB 
die Verbindung zwischen Toxin und Antitoxin reversibel ist und 130-

wohl in vitro durch geringfiigige Eingriffe, z. B. durch Behandlung 
mit verdiinnter Salzsaure (Morgenroth), als auch in vivo wieder ge­
lost werden kann; man nimmt an, daB dieselbe im Korper durch Ab­
bau des Antitoxins langsam gelost wird und die bierbei freiwerdenden 
kleinsten Toxinmengen als Antigene wirken. Diese Methode wurde im 
LauIe der Jahre von einer groBen Zahl von Forschern mit wechseln­
dem Erfolge erprobt; eine geschichtliche Zusammenstellung der Arbeiten 
findet sich bei Lowenstein. Letztgenannter Autor veroffentlichte 1914 
unabhangig von Behring erfolgreiche tierexperimentelle Immunisierungs­
versucb.e mit derselben, deren interessante Ergebnisse hier kurz vor­
weggenommen werden sollen. Abweichend von Behring verwandte 
Lowenstein iiberneutralisierte Toxin-Antitoxingemische. Die Tiere 
erreichen ihren hochsten ImmunitatElgrad nach 40 bis 50 Tagen. Um 
eine Immunitat gegen eine 10fach todliche Dosis zu erzeugen, waren 
40 neutralisierte todliche Dosen Toxin notig. Erhohung der Dosis oder 
mehrfache Gaben beschleunigten den Eintritt der Immunitat nur um 
wenige Tage, dagegen lieB sich dieselbe steigern bis zu einem Schutz 
gegen 200 todliche Dosen. L. ist ein Gegner der unterneutralisierten 
Toxin-Antitoxingemische; das iiberschiissige Toxin kann nach ihm auch 
bei jeglichem Fehlen unmittelbarer Vergiftungserscheinungen unberechen-

. bare schadigende Spatfolgen, namentlich Paralysen und Kachexien hervor­
rufen; zudem erreicbt man damit keine groBere Schutzwirkung, und 
auch die Zahl der Versager ist die gleiche. Dagegen giht er selbst an, 
daB mit unterneutralisierten Gemischen die Wirkung friiher eintritt. 
Vor aHem aber gelingt es bei Tieren, die iiberneutralisierte T.A.-Ge­
mische erhalten haben, durch nachtragliche Injektion von kleinsten 
Mengen reinen Toxins den Antitoxingehalt auBerordentlich hoch an-
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steigen zu lassen und eine Immunitat gegen 1000 todliche Dosen zu 
erzielen. 

1m Gegensatz hierzu enthiilt das Behringsche Schutz mittel einen 
GiftiiberschuB, und zwar richtet sich nach der GroBe· dieses V'ber­
schusses die Starke der einzelnen Operationsnummern, derart, daB das 
schwiichste Praparat (M.M. I bzw. T.A. Vln) im Meerschweinchenversuch 
keinen krankmachenden GiftiiberschuB mehr erkennen lii.Bt. Die Ein­
stellung der einzelnen fiir den Menschen bestimmten Operationsnummern 
erfolgte in der Weise, daB zuniichst im Tierexperiment der Nachweis 
erbracht wurde, daB das Priiparat keine paralysierende Toxinquote be­
sitzt. Weiterhin wurde die toxische Wirkung auf das Meerschweinchen 
genau festgelegt und der antitoxinbildende Effekt am Pferde moglichst 
zuverlassig bestimmt. Erst dann erfolgte die Einstellung auf den Men­
schen. Die Immunisi~rungsversuche mit dem Mittel wurden im Jahre 1912 
im Behringschen Institut von Romer und Viereck aufgenommen, 
und es gelang, Meerschweinchen, Hunde, Schafe und Pferde auf diese 
Weise erfolgreich zu immunisieren. Von groBter Bedeutung fiir die 
V'bertragung dieser Versuche auf den Menschen war nun der U mstand, 
daB die einzelnen Tierarten auf das Gemisch ganz verschieden reagierten. 
Ea stellte sich ,niimlich hera us, daB die Einstellung von Gift und Gegen­
gift in der Weise, daB eine Gifteinheit durch eine Antitoxineinheit im 
Meerschweinchenversuch glatt neutralisiert wird, nur fiir diese Tierart 
gilt, daB hingegen· das gleiche, fUr das Meerschweinchen glatt neutrali­
sierte Toxin-Antitoxingemisch fiir andere Tiergattungen mehr oder 
weniger giftig war. Behring selbst priifte diese Verhaltnisse im Laufe 
der Zeit an allen ihm zuganglichen Tierarten durch und fand z. B., 
daB bei einer Affenart (Makaken) eine Mischung von 20 bis 40 Anti­
toxineinheiten auf eine Gifteinheit, 2-3mal hintereinander appliziert, 
noch eine Bubakute todliche Diphtherievergiftung hervorrief. Um eine 
auch fUr den Affen ungiftige Mischung zu erzielen, muBte ein Ver­
baltnis von 80 bis 100 A.E. auf 1 G.E. gewahlt werden. Es bedurfte 
80mit auBerst vorsichtig t/l8tender Versuche, um die Empfii.nglichkeit 
des Menschen gegeniiber einem fUr Meerschweinchen neutralen Ge­
misch von Antitoxin und Toxin festzustellen. Es hat sich dabei heraus­
gestellt, daB der Mensch hierfiir bedeutend weniger empfindlich ist, 
ala z. B. der Affe, und es lieB sieh auf Grund von Tierversuchen die 
Reaktion des Menschen auf die einzelnen Operationsnummern mit 
ihrem verschieden starken GiftiiberschuB im voraus ziemlich genau 
bestimmen. 

Das Ziel der Immunisierung ist die Produktion von arteigenem 
Antitoxin. Der Annahme einer Schutzwirkung liegt die Tatsache zu­
grunde, daB ein gewisser Gehalt des Blutes an Antitoxin, wie er durch 
die priiventive Heilseruminjektion erreicht wird, geniigt, um fiir die 
Dauer der Anwesenheit des Antitoxins im Blute das 'So behaudelte In­
dividuum gegen Diphtherieerkrankung zu schiitzen. BekanntIich halt 
dieser Schutz nur etwa drei Wochen vor, und zwar gleichgiiltig, welche 
Mengen von Antitoxin eingespritzt wurden. D/l8selbe wird im Korper 

13· 
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raseh zerstort, :;'0 daB nach Ablauf von drei W ochen keine SpUreIl mehr 
davon im Blute nachweisbar sind. Dieser Vorgang ist dadurch zu er­
klaren, daB das Antitoxin an einen EiweiJ3korper gebunden ist, und 
daB das einverleibte heterogene PierdeeiweiB rasch einen iermentativen 
Abbau unter anaphylaktisierenden und priizipitierenden Prozessen er­
leidet. Ringegen baIt sich das durch aktive Immunisierung gebildete 
autogene Antitoxin im Korper viel Iiinger. Dies HiBt sich sowohl im 
Tierexperiment, als auch am Menschen leicht nachweisen. So hatten 
z. B. immunisierte Pierde noch nach fiini Jahren Antitoxin im Blut. Ferner 
hatte Behring schon 1898 bei einer Reihe von Tierarten, wie Pferd, 
Rind und Ziege, gefunden, daB hinsichtlich des Antitoxinschwundes 
das durch aktive Immunisierung erzeugte autogene und das passiv in­
jizierte, von der gleichen Tierart gewonnene homogene Antitoxin sich 
gleich verhielten. Nachdem die aktive Immunisierung auch beim Men­
Bohen gelungen war, lieBen sich die gleichen Verha,ltnisse auch bier 
feststellen. Es wurde dabei gefunden, daB der Gehalt an arteigenem 
Antitoxin zunachst ziemlich rasch sinkt, um sich dann langere Zeit an­
nahernd auf der gleichen Rohe zu halten, bzw. langsam abzunehmell. 
So wurde in dem bekannten, von Matthes mitgeteilten FaIle K., einem 
13jahrigen Madchen, durch aktive Immunisierung am 8. 1. 13 ein Anti­
toxingehalt von 175fach (175 J.E. pro ccm Serum) erreicht; am 13.1. 13 
war derselbe auf 20fach gesunken und Ende Marz 1913 auf 8fach. 
»thring berechnete, daB bei dem MOOchen etwa' 2 Jahre vergehen 
wiirden, bis der A.T.-Gehalt bei l/lOofach, also an der Grenze der Schutz­
wirkung angelangt sein wiirde. Von dies em Madchen wurden auf der 
Rohe der Antitoxinbildung 2 ccm Serum (= 350 J.E.) einem Saugling 
von 54 Tagen, dessen vorheriger A.T.-Gehalt gleich null war, einge­
spritzt. tl/2 Tage nach der Einspritzung war der A.T.-Gehalt 1/5faoh. 
Es ist dies der erste und einzige mit homogenem menschlichen Anti­
toxin passiv immunisierte Fall; as liea sioh an ihm zeigen, daB auch 
beim Menschen das atitogene und das passiv injizierte homogene Anti­
toxin sich gleich verhalten. Was iibrigens den Schwund des autogenen 
Antitoxins betrifIt, so erfolgt derselbe nicht durch proteolytischen Ab­
bau wie beim heterogenen A.T., sonder:ti hauptsachlich durch Aus­
scheidung (Harn, Milch usw.) Dieselbe solI nach Behring rascher vor 
sich gehen bei EiweiBausscheidung durch die Nieren. Der chemische 
Abbau ist unter gewohnlichen Verbaltnissen geringfiigig, kann aber be­
deutend starker werden und einen erheblich rascheren Schwund des 
Antitoxins zur Folge haben bei pathologischem EiweiJ3zerfall, nament­
Hch bei fieberhaften Prozessen. 

Die genaue Auswertung der Schutzimpfung beim Menschen hatte 
die Moglichkeit zur Voraussetzung, im BIute kleine Antitoxinmengen 
iu bestimmen. Die bierzu 'geeignetste Methode war von Paul R. 
Romer kurz vOl'her aufgegeben worden und wurde bei allen auf die 
Behringsche Schutzimpfung beziiglichen Arbeiten angewandt. Ihr Prinzip 
ist folgendes: Romer fand, daB im Gegensatz zu der bisher iiblichen 
8ubcutanen Priifungsmethode, dureh die hoehstens noch l/U der tOd-
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lichen Millimaldosis des Diphtherietoxins nachweisbar war, bei intra­
cutaner Injektion des Giftes noch 1/~00 der todlichen Minima:Idosis eine 
lokale Reaktion hervorrief. Er wies ferner nach, daB d,er die Reaktion 
verursachende Bestandteil des Bouillonkulturfiltrats derjenige Toxin­
bestandteil ist, der bei subcutaner Injektion in geeigneten Mengen den 
akuten Diphtherieherztod erzeugt. Auf dieser Grundlage arbeitete er 
seine Methode aus, indem er diejenige Antitoxinmenge zu bestimmen 
Buchte, die eine gegebene Giftmenge soweit neutralisiert, daB die Mischung 
bei intracutaner Applikation eben noch eine Andeutung einer lokalen 
Reaktion hervorruft. Die praktische Ausfiihrung der Methode gestaltet 
sich folgendermaBen: Das Marburger Behringwerk liefert ein Diphtherie­
testgift, dessen N eutralisierungsverhaltnis durch Antitoxin fiir verschie­
dene Verdiinnungsgrade ausgewertet und auf dem Etikett vermerkt 1st. 
Trotz der groBen Konstanz des hierzu verwandten Giftes (D.G. VII) 
verandern sich namlich diese Werte im Laufe der Zeit. Vor aHem 
aber ist hervorzuheben, daB das angcgebene Neutralisierungsverhaltnis 
nur fiir ganz bestimmte Verdiinnungen des Giftes gilt, die in der Ge­
brauchsanweisung vermerkt sind. Wenn z. B. 0,05 ccm des 8fach ver-

diinnten Testgiftes (T~L") durch 1/2000 Antitoxineinheiten (A.E.) eben 

neutralisiert werden, so ist zur Neutralisierung von 0,05 ccm unver­
diinnter T.L. nicht etwa die 8mal groBere Menge .Antitoxin, wie man 
erwarten mochte, sondern die 20mal groBere erforderlich, - und das 
gleiche gilt auch fiir stiirkere Verdiinnungen des Testgiftes. Es ist 
somit durchaus erforderlich, daB an den in den Gebrauchsanweisungen 
angegebenen Verdiinnungen unverriickt festgehalten wird, wahrend daB 
zu priifende Serum in entsprechend abgestuften Verdiinnungen zuge­
setzt wird. Riernach gestaltet sich dann die praktische Vornahme der 
Pi-iifung einfach: Man beniitzt gesunde, bisher zu keinen anderen Ver­
suchen verwandte Meerschweinchen mittleren Gewichtes. Am Abend 
vorher wird die BruBt- und Bauchhaut kurz geschoren, dann eine maBig 
dicke Schicht Calciumhydrosu1fid mit einem Pinsel aufgetragen und 
nach 2 bis 3 Minuten mit warmem Wasser wieder abgewaschen. Die 
auf diese Weise depilierte Raut wird mit etwas Vaseline eingefettet, 
um die Entstehung von Ekzemen zu vermeiden. *) Das auf seinen 
Antitoxingehalt zu priifende Blut wird vorerst durch einstiindiges Er­
hitzen auf 58 0 inaktiviert. Das Testgift und das zu priifende Serum 
werden mit 0,85 proz. KochsalzlOsung so verdiinnt, daB die gewiinschten 
Toxin- und Antitoxinmengen in 0,05 ccm enthalten sind, von jeder 
Verdiinnung gleiche Mengen (1 ccm) gemischt, das Gemisch 1 Stun de 
in den Brutschrank bei 37 0 gehalten und davon 0,1 ccm intracutan 
injiziert. Die Kontrolle des Impfeffektes findet nach 24, 2 mal 24, 3ma124, 
4 mal 24 und 7mal 24 Stunden statt. Es konnen auf diese Weise an 
jedem Tiere 6 Injektionen vorgenommen, also 8 verschiedene Serum-

*) Anm.: Statt des Caloiumhydrosulfids empfiehlt Otto das fiir den mensch· 
lichen Gebrauch bestimmte Enthaarungsmittel "Rasito". 
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verdiinnungen austitri~rt werden. Diejenige Verdiinnung, nach der 
nach Schwinden der in den ersten Tagen auftretenden Rotung und In­
filtration eben noch eine Spur Nekrose bzw. eine Schuppung (s) be­
stehen bleibt, stelIt den gesuchten Grenzwert (L n) dar, d. h., in ihr 
ist diejenige Menge Antitoxin enthalten, die erforderlich ist, um den 
gleichen Rauminhalt der zur Priifung verwandten Toxinverdiinnung 
zu neutralisieren. Die Resultate -der Priifung sind nur dann gena-u, 
wenn man von' vornherein solche Mischungsverhaltnisse wahlt, die um 
den Nekrosegrenzwert herumliegen. Namentlich wiirde bei einem zu 
starken Antitoxiniiberschull die Gefahr bestehen, daB Antitoxin illB 
Blut iibertritt und das in den andern Injektionsstellen enthaltene Toxin 
neutralisiert, wodurch die Genauigkeit beeintrachtigt wiirde. Um den 
Vorgang zu veranschaulichen, sei das Schema eines solchen Priifungs­
protokolles (nach Kleinschmidt) wiedergegeben; hierbei bedeutet: 

r. = schwache} Rotung i. = kleineS} Infiltrat q. = kleine} Quaddel 
R = starke I. = grolles Q. = groBe 
n. = kleine} N k S. = Schuppung 
N B erose .=gro e 
Serum vom 11. II. gepriift auf 
injiziert am 12. II. 
Resultat " 13. II. 

" 
" 
". 
" 

" 14. II. 
" 15. II. 
" 16. II. 
" 17. II. 

also Ergebnis: 1/10 A.E. 

1/100 

r.i. 
0 
0 
0 
0 

1/20 

r.i. 
0 
0 
0 
0 

r.l. R I. 
r.i. RI. 

Schuppung n. 
Spur n. 
Spur n. 

1 A.E. 

R.I. 
n. 
N. 
N. 
N. 

Durch die Romersche Intracutanmethode - deren Zuverlassigkeit auch 
von anderer Seite (Lewin) bestatigt wurde, ist somit die Moglichkeit 
geschaffen, mit geringen Mengen Serum und ohne Tierverlust selbst 
kleine Antitoxinmengen genau zu bestimmen und diese Bestimmungen 
ohne Nachteil fiir den Patient en so oft hintereinander auszufiihren, 
dall die Zunahme des Antitoxinspiegels im Blut unter der Einwirkung 
der Schutzimpfung und die Art des spateren Antitoxinschwundes be­
quem verfolgt und auf diese Weise fiir die Beurteilung der immuni­
sierenden Wirkung derselben eine sichere Basis geschaffen werden 
konnte. 

Neben der Romerschen Methode hat in den letzten Jahren die 
Schicksche Intracutanreaktion eine gewisse Bedeutung erIangt fUr den 
Nachweis von Antitoxin beim Menschen; sie sei daher ebenfalls hier 
kurz besprochen. Sie beruht auf dem Prinzip, dall die intracutane In­
jektion von 0,1 ccm einer Toxinmenge, die gleich 1/50 der einfach letalen 
Dosis fiir 250 g M.S. ist, eine leichte Lokalreaktion setzt, die eine ge­
wisse Ahnlichkeit mit einer positiven Pirq uetschen Tuberkulinreaktion 
hat. Die positive Schicksche Reaktion wird aufgehoben durch die 
Gegenwart von Antitoxin im Blut. Schick hat seine Methode mit 
einer Reihe von Mitarbeitern ausgearbeitet und zunachst durch den 
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Vergleich ihres positiven oder negativen Ausfalls mit dem nach Romer 
bestimmten Antitoxingehalt des Blutes ihre Zuverliissigkeit zu beweisen 
gesucht. Darnach verlief bei Injektion von 1 : 1000 eines bestimmten 
Toxins bei 40 Kindern, die Schick zusammen mit Lowenstein und 
Michiels untersuchte, die Reaktion positiv, wenn der A.T.-Gehalt 
kleiner als 0,0155 IE., also praktisch kein Diphtherieschutz vorhanden 
war; bei negativem Ausfall bestand hOherer A.T.-Gehalt. Die Faile 
waren alIe eindeutig (Michiels und Schick). Durch Auswertung hOherer 
Toxindosen an 6 Fallen mit bekanntem A.T.-Gehalt lieB sich auch eine 
grob quantitative Schatzung eines iiber dem Grenzwert von l/lOofach 
liegenden A.T.-Titers ermoglichen (Michiels und Schick). Die einfache 
und elegante Methode, die der Pirquetschen Tuberkulinreaktion nach­
gebildet ist und flir viele Untersuchungen, namentlich am Krankenbett, 
den Tierversuch iiberfliissig macht, wurde auch im Ausland beifallig 
aufgenommen. Michiels, ein Mitarbeiter Schicks, bestatigt in einer 
weiteren eigenen Arbeit deren ZuverHissigkeit durch Versuche an Masern­
und Diphtheriekranken, denen Heilserum eingespritzt worden war. 
Park, Zingher und Serot sehen in ihr eine bequeme und verlaB­
liche Methode flir die Feststellung des jeweiligen A.T.-Gehaltes des 
Blutes und des Studiums der damit zusammenhangenden Fragen, eben­
so Bundesen, der mittels derselben in 800 Fallen das Vorkommen 
des A.T.-Gehaltes im Blute, die Dauer der Immunitat usw. prufte. 
Leider sind jedoch von verschiedenen Seiten gegen die Methode Ein­
wande erhoben worden. Behring selbst kam aus tierexperimenteHen 
Griinden zu der Ansicht, daB bei der Methode allerhand UnregelmaBig­
keiten vorkommen konnen. Vor aHem aber unterzogen Besaau und 
Schwenke dieselbe einer genauen Naehprufung, die zu dem Ergebnis 
fUhrte, daB die lokale Diphtheriebouillonreaktion sich aua zwei Kom­
ponenten zusammensetzt: einer echten Toxinreaktion, die durch Anti­
toxin vollig aufhebbar. ist, und einer durch A.T. nicht aufhebbaren und 
durch Kochen nicht zerstorbaren Komponente, wahrscheinlich Endo­
toxin. Mithin ist der positive Ausfall nicht beweisend fur daa Fehlen 
von AT. im Blut*). Dbrigena machen auch Kassowitz und v. Groer 
auf Unstimmigkeiten bei der Anwendullg der Reaktion aufmerkaam, 
und Schick selb8t gibt spater an, daB nur der negative Auafall der 
Reaktion, von gewissen Ausnahmefallen abgesehen, beweiskrii.ftig sei 
(fiir das Vorhandensein von Schutzkorpern), der positive dagegen un­
aicher, da auch unspezifische Reaktionen vorkamen. 

II. 

Wie aua dem oben Gesagten bereits hervorg~ht, beruht die Grund­
lage des Behringschen Immunisierungaverfahrens auf der Annahme, 
daB ein beatimmter Antitoxingehalt des Blutes gegen den Ausbruch 

*) Anm.: Dagegen ist das Meerschweinchen nach den Versuchen von Bes8au 
und Schwenke nur fUr das Toxin, nicht fiir die koktostabile nEndotoxin"-Kom­
ponente empfithglich, - ein in mehrfacher Hinsicht interessanter Befund! 
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einer Diphtherieerkrankung schiitzt. Behring stiitzt sich hierbei in 
erster Linie auf den unbestrittenen Erfolg der prophylaktischen Heil­
serumbehandlung, und zwar gewiihrt nach ihm bereits ein A.T.-Gehalt 
von 1/20-1/oofach unter normalen Verhiiltnis£en einen hinreichenden 
Schutz gegen Erkrankung. Die unter sol chen Bedingungen auftretenden 
Infektionen verlaufen lokal abortiv, ohne a11gemeine Intoxikations­
erscheinungen.Auf Grund seiner bei Tieren und Menschen gewonnenen 
Erfahrungen berechnet Behring ferner, daB es bei einem Gehalt an 
homogenem Antitoxin von 1/5 fach unter gewohnlichen U mstanden ein 
Jahr dauert, bis derselbe auf 1/20-1/100fach gesunken 1st. Bereits bei 
einem A.T.-Titer von l/ofach glaubte er so mit, einen Impfschutz von 
1 Jahr. garantieren zu konnen. Es ist dabei allerdings moglich, daB 
durch eine hochvirulente Infektion dieser Impfschutz durchbrochen 
wird, ferner ist erwiesen, daB unter bestimmten Vmstiinden, nament­
lich durch interkurrente fieberhafte Erkrankungen, ein beschleunigter 
Abbau auch des homogenen Antitoxins erfolgen kann. 

Liege~ nun noch anderweitige Beweise dafiir vor, daB die Immu­
nitiit gegen Diphtherie mit einem bestimmten Antitoxingehalt des 
Blutes parallel geht - daB also Individuen mit positivem A.T.-Befund 
nicht erkranken, auch wenn sie mit Diphtheriebazillen infiziert sind 
auch daB umgekehrt bei solchen, bei denen die Krankheit ausbricht, 
A.T. im Blute fehlt? Es wird zweckmiiBig sein, auch die hieriiber vor­
liegenden. Erfahrungen kurz zusammenzustellen. 

Der erste, welcher Diphtherieantitoxin im Blute nachwies, war 
Escherich; er fand dasselbe bei Diphtherierekonvaleszenten, wiihrend 
es bei gesunden Kontrollpersonen fehlte. Bei einem Kind, bei dem 
14 Tage vor seiner Diphtherieerkrankung kein Schutzkorpergehalt vor­
handen war, wurde 17 Tage nach der Erkrankung eine Schutzwirkung 
deutHch nachgewiesen. Wenn man danach annehmen mochte, daB in 
dem normalerweise A.T.-freien Organismus durch das Dberstehen von 
Diphtherie A.T. gebildet wird, so zeigte es sich bald, daB Escherichs 
Fiille Zufallsbefunde waren, deren Verallgemeinerung unzuliissig ist. Die 
Verhiiltnisse Hegen kompli~ierter. Schon Wassermann konnte zeigen, 
daB auch ohne voraufgegangene manifeste Diphtherieerkrankung eine 
starke Schutzwirkung im Blute vorhanden sein kann, ebenso von iilteren 
Autoren Abel, Lors und Orlowski. Fischl und v. Wunschheim be­
stiitigten den Befund fUr Neugeborene. Auch iiuBert Wassermann bereits 
die Ansicht, daB das Fehlen von Antitoxin zur Erkrankung disponiert, das 
Vorhandensein desselben gegen eine solche schiitzt. Kassowitz und 
v. Groer fanden den A.T.-Gehalt des Neugeborenen' gleich dem der 
Mutter (84 Proz. positive Fiille)*). Nach Karasawa und Schick waren 
von 11 Neugeborenen siimtliche positiv (niedrigster Wert: O,05fach; 
Mchster: zwischen 0,75fach und 1,5fach). Von 8 Siiuglingen von 11/-a 
und 8 Monaten hatte nur ein einziger acht Monate alter einen A.T.-Ge-

*) Ahnliche Beobachtungen wurden schon vorher von Schiitz. Kayser u. a. 
verofientlicht. 



Dber die Diphtherieschutzimpfung nach v. Behring. 201 

halt von O,075fach; aHe anderen waren negativ. Unter 24 Kindern 
zwischen 2 und 15 Jahren fanden sich 11 ohne A.T. « O,015fach); 
bei den anderen 13 betrugen die Werte 3maIO,05fach, 4maIO,23fach, 
3mal 0,45fach, 1 mal 0,75 bis 1,5fach, 2mal > 3fach. Von 13 Soldaten 
(22 bis 23 Jahre) waren 4 negativ; bei den andern schwankte der ge­
fundene A.T.-Wert zwischen 0,05fach und > 0,6fach. Die Untersuchungen 
wurden nach der Romerschen Methode ausgeflihrt. - Eine Zusammen­
steHung der von Schick und seinen Mitarbeitern mittelst seiner In­
tracutanmethode vorgenommenen Untersuchungen ergab folgendes Re­
sultat: 

I Gesamtzahl I positiv 
I Proz. der nega· 

negativ tiven reagie· 
renden Fillle 

Neugeborene . . . . I 291 I 16 275 ! 93 Proz. 
1. Lebensjahr I 42 I 18 24 57 

" I 2. bis 5. Lebensjahr . I 150 
I 

95 55 37 
" 5. bis 15. Lebensjahr 264 131 133 50 
" Hahn erhielt mit der Romerschen Methode folgende Zusammen-

steHung (wobei ein Antitoxingehalt unter l/lOOfach = ° gesetzt wurde): 

Alter Prozentsatz 
in Jahren A.T.+ A.T.- der 

positiven Flille 

2-10 7 5 69 Proz. 
11-20 8 9 50 

" 21-30 9 5 46 
" 31-40 5 1 83 
" 41-65 2 8 20 ~ 

Auch Behring macht darauf aufmerksam, daB, wahrend bei Neu­
geborenen und Erwachsenen in 60 bis 80 Proz. der FaHe Antitoxin ge­
funden wird, dies in dem besonders diphtheriegefahrdeten Alter weniger 
haufig der Fall ist. Nach Kleinschmidt hat liber die HiiIfte- der liber 
5 Jahre alten in die Klinik aufgenommenen Kinder Antitoxin; nach 
Bauer die Erwacbsenen immer, die iilteren Kinder meistens, die alteren 
Sauglinge oft! Nach Szon tagh gaben von 448 Kindern171 (28 Proz.)eine 
positive, 277 (62 Proz.) eine negative Outanreaktion. Von amerikanischen 
Autoren haben Levinson und Blat Versuche mit der Schickschen 
Methode angestellt und gefunden, daB positive Reaktionen im 1. Lebens­
jahr selten sind, und daB im allgemeinen 45 bis 70 Proz. der Kinder 
positiv reagieren. Kolmer und Moshage fanden bei etwa 50 Proz. 
der von ihnen untersuchten Kinder eine positive Schicksche Reaktion; 
die negativreagierenden seien immun gegen Diphtherie. 

Welches ist nun der Ursprung des schein bar regellos und ohne 
Zusammenhang mit diphtherischer Erkrankung auftretenden Antitoxins? 
Nach der Auffassung von Karasawa und Schick handelt es sich in 
den Fallen, in denen keine Diphtherieinfektion voraufgegangen ist, 
nicht notwendigerweise urn eine spezifische A.T.-Bildung, sondern urn 
eine Alterserscheinung oder u~ den AusfluB einer gewissen individu­
ellen Eigentiimlichkeit. Gegen diese Auffassung wendet sich Hahn, nach 
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dem die Schicksche Ansicht nur dadurch zu erklaren ist, daB letz­
"terer nur bis zum 30. Lebensjahr untersucht hatte, wah rend er selbst 
fand, daB im spateren Lebensalter die A.T.-Produktion wieder abnimmt. 
Nach Hahn ist die A.T.-Bildung spezifisch und wird hervorgerufen durch 
latente Diphtheriebacilleninfektionen. Die 2 FaIle uber 41 Jahre, bei 
denen er einen h6heren A.T.-Gehalt gefunden hatte, waren Personen, 
die mit Diphtheriekranken in innige Beriihrung gekommen waren, wah­
rend 8 weitere Personen aus der gleichen Lebensperiode keinen A.T.­
Gehalt aufwiasen. Die geringe A.T.-Produktion im hOheren Alter erklart 
sich durch die Atrophie der lymphatischen Rachenorgane, die das Haften­
bleiben der Bacillen weniger begunstigt als in fruheren Jahren. Diesel' 
von Behring herriihre.nden Ansicht, daB das Auftreten des Antitoxins 
im Blute an die spezifische Einwirkung der Diphtheriebacillen gebunden 
sei, neigt man heute allgemein zu. Kleinschmidt erhartete sie dadurch, 
da13 er unter 18 bacillenfreien Sauglingen bei 16 das Blut frei von A.T. 
fand, unter 16 bacillentragenden Sauglingen hingegen in 10 Fallen ziem­
Hch betrachtliche A.T.-Mengen von 0,05 bis 2,5fach, wahrend gelegent­
Hche positive Befunde bei nicht bacillentragenden alteren Sauglingen nul' 
geringe Werte (0,01 bis 0,15fach) ergaben. Bei einzelnen Bacillentragern 
wurde im Laufe der Beobachtung eine Zunahme des Blutantitoxins fest­
gestellt, eine wichtige Beobachtung, die beweist, daB bei Bacillentragern 
tatsachlich eine' latente Infektion besteht, die eine Antik6rperbildung 
ausl6st. Gleichsinnige Befunde Hegen auch von mehreren Autoren vor. 
So vori Blumenau, der bei dem arztlichen und Pflegepersonal der 
Diphtherieabteilung hohe A.T.-Werte fand. Ferner von Otto, dessen 
Untersuchungsergebnisse sich in folgender Tabelle zusammenfassen lassen. 

1. Personal der Diphtherieabteilung des Rud. 
Virchow-Krankenhauses (Arzte, Schwestern und 
Unterpersonal) : 

a) die Hinger alB 1/9 Jahr dort tiitig waren 
b) die noch kein 1/~ Jahr dort tiitig waren 

2. Gesunde Erwachsene . • . . • . . . . . 
3. Gesunde Bacillentriiger (Soldaten) . . . . 
4. Daueraussoheider nach Diphtherie (Kinder) 

2 
4 
3 
o 
o 

5 
6 
9 
2 
4 

45 fach 
bis 

Ifach 

7 
8 
1 
3 
4 

KiBling, der 27 FaIle untersuchte, berichtet, daB .Arzte, Schwestern 
und Pfleger, die langere Zeit mit Diphtheriekranken in Beriihrung waren, 
fast aIle einen A.T.-Gehalt von 1/10 bis Mach hatten, ohne Diphtherie 
iiberstanden zu haben, und zwar war der A.T.-Gehalt beim Personal, 
das naturgemaB mit den Kranken in nahere Beruhrung tritt ala der 
Arzt, hoher als bei letzterem. Flir die antitoxinproduzierende Wirkung 
dieser leichten Infektionen spricht auch, daB haufig bei schweren diphthe­
rischen Erkrankungen liberhaupt kein Antitoxin gebildet wird, wahrend 
nach leichten Erkrankungen hohe A.T.-Werte gefunden werden (Hahn). 
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Auch Otto giht an, daB Bacillentrager und genesene Dauerausscheider 
einen wesentlich hOheren A.T.-Gehalt hahen als Diphtherierekonvales­
zenten. So hatten von 5 Kranken hei der Entlassung 1 einen A.T.-Ge­
halt von < l/tOOfach, 2 einen solchen von 1/100fach, 1 von 1/60 bis 1/20fach, 
1 von litO bis lfach. 

Bei der ersten 
Untersuchung 

Bei Rekonvaleszenten fand sich < '/100fach . 
1/100 fach. 
1/100 fach . 

Bei 4 Bacillentriigern '/60fach • 
l/1O fach . 

1 fach . 
2fach. 

Nach I Nach 
3 Wochen 21/2 Monaten 

I 

1/60fach 
1/60 fach 
1/60fach 

3fach 
6fach 

1/2fach 
1/10fach 

1/100 fach 

Dagegen erkrankte von seinen 6 Schwestern, deren Blutuntersuchung 
l/lOofach ergeben hatte, die eine wahrend der Beobachtungszeit an Diph­
therie, wahrend eine zweite die KrankJ:eit eben iiberstanden hatte. -
AIle diese Befunde sprechen dafiir, daB ein A.T.-Gehalt im BIute auBer­
ordentlich haufig angetroffen wird, und zwar die hochsten Werte bei 
Personen, die dauernd Infektionen mit Diphtheriebacillen ausgesetzt sind 
und wahrscheinlich eine Anzahl larvierter Infektionen durchmachen (An­
steigen des A.T.-Gehalts wahrend der Beobachtungszeit!). 

Dafiir, daB klinische Diphtherie nur bei fehlendem A.T.-Gehalt auf­
tritt, spricht, auBer der oben erwahnten Beobachtung Escherichs, die 
Mitteilung von Karasawa und Schick, die bei 29 diphtheriekranken 
Kindern am 2. bis 4. Krankheitstag kein Antitoxin im Blut nachweisen 
konnten; dagegen war bei 3 der untersuchten Kinder nach der Injektion 
von 1000 I.E. reichlich Antitoxin im BIute nachweisbar. Die Schutz­
korperbildung nach diphtherischen Erkrankungen unterliegt Schwankun­
gen, deren U1'8ache vorliiufig im Dunkelliegt. In einem Fall von Kara­
sawa und Schick (postdiphtherische Liihmung,) war der A.T.-Gehalt in 
der fiinften Woche 0,1 bis 0,2fach. Hahn fand in manchen Fallen noch 
5 Jahre nachher Antitoxin im BIute, wahrend es. in anderen bereits 
nach fiinf Monaten verschwunden war. Eine ungewohnlich starke A.T.­
Bildung bei einem alteren Saugling mit Hautdiphtherie (bis lOfach) wird 
von Kleinschmidt beschrieben. 1m allgemeinen scheint aber, im Gegen­
satz zu der lebhaften Schutzkorperbildung bei latent verlaufenden In­
fektionen, nach klinischer Diphtherie eine solche nicht so intensiv und 
vielleicht iiberhaupt nicht regelma.Big stattzufinden, womit die klinisohe 
Erfahrung von der Haufigkeit wiederholter Erkrankungen sehr wohl in 
Einklang stande. 

III. 

Wenden wir uns nun zu der Schutzimpfung selbst! Nach Bekannt­
gabe des Schutzmittels unterzog sich eine Reihe von Autoren der Auf­
gabe, fUr den Menschen die bequemste und sicherste Applikationsart 
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und Dosierung desselben festzustellen. Es handelte sich bei diesen ersten 
Versuchen zunachst urn die Frage, ob beim Menschen iiberhaupt eine 
Antitoxinbildung zu erreichen war. Die endonasale und rectale An­
wendung (Hahn), ebenso die percutane (Kleinschmidt) erwiesen sich 
als wirkungslos. Das Nachstliegende war, das Mittel subcutan zu geben, 
und so wurde es auch zunachst angewandt. Zangemeister begann 
bei schwangeren Frauen .mit niedrigen Dosen, spritzte subcutan und 
verdoppelte die Dosis taglich bis zur Reaktion. Bei Neugeborenen ver­
fuhr er derart, daB jedem Kind nur eine subcutane Einspritzung ge­
macht wurde, wobei er ebenfalls mit der Dosis von Kind zu Kind stieg, 
bis bei der 500fachen Menge der Ausgangsdosis eine maBige Reaktion 
eintrat. Hahn begann bei seinen ersten Immunisierungen ebenfalls mit 
der subcutanen Injektion niedriger Dosen, die er in 2-3tagigen In­
tervallen unter Steigerung der Dosis wiederholte. War er auf diese 
Weise gezwungen, groBere Mengen einzuverleiben, so spritzte er diese 
intramuskular ein. In einer 2. Serie von 21 Fallen verabfolgte er uur 
2Injektionen mit einem Intervall von 2 bis 6 Tagen; die meisten gab er 
subcutan, nur wenige intramuskular. In einer 3. Serie von 9 Fallen, in 
der er sich das Ziel setzte, durch haufige Injektionen einen moglichst hohen 
Antikorpergehalt zu erzielen, verabfolgte er in 2 Fallen 4, in 7 Fallen 
6 bis 7 Injektionen im Verlaufe von 9 bis 12 bzw.18 bis 28 Tagen. 
Die Applikationsart war subcutan, bei groBeren Mengen intramuskular. 
Die intracutane Einspritzung verwarf man zunachst als zu schmerzhaft, 
wenn das Mittel in starkerer K"onzentration gegeben wird. Und das ist 
unvermeidlich, weil man nur eine geringe ]'liissigkeitsmenge (0,1 bis 0,2 ccm) 
intrakutan einspritzen kann. AuBerdem glaubte man auf Grund von Tier­
versuchen, daB die krankmachende Wirkung des Mittels bei starkerer 
Konzentration groBer, die immunisierende aber kleiner ist, als wenn man 
dieselbe Dosis in verdiinntem Zustande gibt (Viereck). 1m Gegensatz 
hierzu wurde im weiteren Veriauf der Versuche die intracutane Appli­
kation immer mehr bevorzugt. Sie bietet den Vorteil eines deutlich er­
kennbaren Lokaleffekts, so daB die Wirkung des Mittels im einzelnen FaIle 
viel praziser beurteilt werden kann. AuBerdem besteht nach Behring 
die Moglichkeit, daB intracutan giftempfindlichere Elemente getroffen 
werden als subcutan, wobei er in erster Linie an die nervosen End­
apparate dachte. Die meisten Autoren haben somit zuerst subcutan, 
spater intracutan injiziert, und die letztere Technik hat sich so allmah­
lich zu einer zuerst von Hahn angegebenen feststehenden Methode her­
ausgebildet, . die weiter unten genauer geschildert werden wird und fiir 
die zukiinftigen Schutzimpfungen zunachst maBgebend sein solI. 

Die Technik der Injektion ist ahnlich derjenigen, die von Schick 
fiir seine Intracutanmethode angegeben worden ist und wird von Klein­
schmidt und Viereck folgendermaBen beschrieben: "Wir gebrauchten 
ebenso wie Rom e r bei seiner intracutanen Diphtherieantitoxinbestimmung 
eine mit Zwanzigstel-Einteilung versehene, 1 cern fassende Glasstempel­
spritze (Marke Lieberg) oder Rekordspritze, armiert mit einer feinen, 
aber widerstandsfahigen Kaniile. Zur Einspritzung wird zwischen Daumen 
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und Zeigefinger eine kleine Hautfalte erhoben und die Kaniile in paralleler 
Richtung zur OberHache moglichst dicht unter diese eingefiihrt. Die ovale 
Offnung der Kaniile halt man zweckmaBigerweise dem Auge zugekehrt, 
um zu erkennen, wann die Kaniilenoffnung eben unter der Hautober­
Hache verschwunden ist; hierauf schiebt man die Kaniile noch 1 bis 2 mm 
weiter, um dann langsam die Fliissigkeit zu injizieren. Nach dem Her­
ausziehen der Kaniile muB man die Einspritzungsstelle mit Daumen und 
Zeigefinger komprimieren, um das HerausHieBen eines Teiles der Fliissig­
keit zu verhindern. Wenn die Fliissigkeit in die Haut gelangt, entsteht 
eine vollstandig blasse Quadel, die nur langsam verschwindet. Die In­
jektion in die Raut ist mit einem gewissen Schmerz verbunden; sie lieB 
sich jedoch bei alteren Kindex:n gewohnlich ausfiihren, ohne daB eine 
Trane HoB". Bei der intracutanen Methode wird somit zweckmaBiger­
weise die zu injizierende Menge auf 0,1 bis hochstens 0,2 beschrankt; 
starkere Dosierung wird anstatt durch groBere Quantitaten durch ge­
ringere Verdiinnung des Mittels bzw. durch die Verwendung von Ope­
rationsnummern mit starkerem GiftiiberschuB erzielt. Da, wie wir noch 
sehen werden, die individuelle Empfindlichkeit gegeniiber dem Antitoxin­
gemisch recht verschieden ist, so bietet sich in dem durch die intracutane 
Einverleibung hervorgerufenen Lokaleffekt ein bequemes Mittel, um die 
Starke der Reaktion zu beurteilen. Der Injektionsort war zunachst der 
Riicken in der Gegend zwischen den beiden Schulterblattern. Spater 
wurde namentlich von Kleinschmidt und Viereck sowie von Hage­
mann die Haut an der Beugeseite des Unterarmes etwa 2 bis 3 Quer­
finger unterhalb der Ellenbeuge empfohlen. Die Haut ist an dieser Stelle 
besonders zarb und pigmentarm; die Einspritzung la.6t sich sehr bequem 
vornehmen; ferner laBt sich die Beteiligung der regionaren Cubital- und 
Axillardriisen besonders leicht feststellen. Eine besondere Schmerzhaftig­
keit der an dieser Stelle auftretenden Reaktionen, derentwegen Ki.6-
ling die Riickenhaut bevorzugt, wurde von den iibrigen Autoren nicht 
beobachtet. . 

Bei der intracutanen Injektionsmethode unterscheiden nun Klein­
schmidt und Viereck 4 Reaktionsgrade: Die Reaktion I. Grades ist 
gekennzeichnet durch eine Rotung und Infiltration von 1 bis 2 em Durch­
messer (r.i.); sie geht in 1 bis 2 Tagen zuriick und hinterla.6t nur eine 
noch langer bestehenbleibende Verfarbung. Bei der Reaktion II. Grades 
betragt der Durchmesser der Rotung und Infiltration mehr als 2 cm (R.I.); 
sie kann einen solchen von 6 bis 9 cm erreichen, ist spontan oder auf 
Druck schmerzhaft und bleibt entsprechend der starkeren Reaktion langer 
bestehen. Tritt au.6er diesen lokalen Erscheinungen auch eine entziind­
Hche Schwellung der regionaren Lymphdriisen (Ldr.) hinzu, so bezeichnen 
sie dies als Reaktion III. Grades, beim Rinzutreten von Fieber und 
sonstigen allgemeinen Krankheitserscheinungen, wie Kopfschmerz, Mattig­
keit, Appetitlosigkeit usw., ala eine solche IV. Grades. Die Temperatur­
steigerungen haben eine Ahnlichkeit mit maBig starken Tuberkulinreak­
tionen; sie treten innerhalb der ersten 24 Stunden auf, erreichen ge­
wohnHch ihren Hochstpunkt zwischen 38° und 39° und fallen bis zum 
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nii.chsten Tage wieder zur Norm abo In seltenen Fallen iat, namentlich 
zu Anfang, Fieber bis 40° beobachtet worden; eine ernstliche Gesund­
heitsschadigung irgendwelcher Art ist jedoch in keinem einzigen FaIle 
eingetreten. - Hahn und Sommer schlagen folgende Einteilung vor: 
Reaktionsgrad 0 bezeichnet die kleinsten Rotungen und Infiltrationen, 
die sie nicht als spezifisch ansehen, und die nach ihnen hier und da 
durch kleine Sekundarinfektionen verursacht sein konnen. Reaktions­
grad 1= Rotung und Infiltration von 0,5 bis 1,5 cm Durchmesser (klein R, 
klein I). Reaktionsgrad II = Rotung und Infiltration von 1,0 bis 2,5 cm 
Durchmesser (mittel R, mittel I). Rein lokale Reaktionen iiber diesen 
Durchmesser hinaus bezeichnen sie als Reaktionagrad III (groB R, groB I). 
Ein bei starkeren Reaktionen nicht selt.en auftretender rosa Hof um die 
starkere Innenrotung herum wurde dabei nicht mitgemessen, wahrend 
derselbe z. B. von Hagemann, der im iibrigen dem Kleinschmidt­
Viereckschen Schema folgt, mit bei der Messung beriicksichtigt wurde. 
Schwellungen der Nackendriisen wurden selten beobachtet; es wurde aber 
auch nicht regelmaBig darauf geachtet; Temperaturmessungen konnten 
nicht vorgenommen werden. Die iibrigen Autoren haben sich im 8011-
gemeinen der Einteilung von Kleinschmidt und Viereck angeschlossen. 
Nach den Untersuchungen von Rohmer ist es in der Tat richtig, die 
Grenze zwischen dem I. und II. Reaktionsgrad so zu legen, wie es Klein­
schmidt und Viereck getan haben, weil die Reaktionen II. Grades die 
besten Vorbedingungen fiir die Antitoxinproduktion zu bieten scheinen 
und es deshalb empfehlenswert ist, die Dosis des Schutzmittels so lange 
zu steigern, bis eine solche Reaktion erreicht ist. Es wird spater noch 
einmal hierauf zuriickzukommen sein. Dagegen empfiehlt der genannte 
Autor, die Reaktionen III. und IV. Grades zu einem einzigen Reaktions­
grad (III. Grad) zusammenzufassen, weil ihm vielfache Erfahrungen be­
wiesen, daB beide an'der oberen Grenze der Reaktionen II. Grades gleich­
zeitig aufzutreten beginnen und bei dem gleichen Individuum und der 
gleichen Dosis fUr einander eintreten konnen in der Weise, daB z. B. 
das eine Mal Temperatursteigerung, bei der Wiederholung der gleich 
starken Injektion Lymphdriisenschwellung eintritt oder umgekehrt. 

Was das Praparat selbst betrifft, so hat Behring eine Reihe von 
Mischungen von Toxin und Antito:;in priifen lassen, die sich durch ihren 
verschieden groBen trberschuB an Toxin voneinander unterschieden. Den 
Ausgangspunkt bildete das Praparat M.M. I, das im Meerschweinchenver­
such so gut wie keine krankmachende Wirkung mehr erkennen lieB. 
Zu Beginn der Untersuchung haben die einzelnen Autoren mit ver­
schiedenen Praparaten gearbeitet, so z. B. Zangemeister und Hahn 
mit M. I, das 15mal starker war als das Praparat M.M. I, das u. a. von 
Kleinschmidt, KiBling und Bauer verwandt wurde. Die Toxizitat 
der eiI1zelnen Operationsnummern wurde von Behring im Tierexperiment 
ermittelt. Hagemann hat die Methodik ausgearbeitet, nach der diese 
tierexperimentell gewonnenen Angaben fUr den Menschen nachgepriift 
und eventuell korrigiert wurden. Dieselbe bestand darin, JaB bei Kindern 
in den einen Arm an der Beugeseite des Vorderarms der Ellenbeuge 
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0,1 em des 4fach verdunnten Testpraparates M.M. I bzw. des gleiehwer­
tigen Praparats M.M. VIII intraeutan injiziert wurde und an der 
gleiehen Stelle des anderen Arms das zu prufende Kontrollpraparat. 
Das Ergebnis der Impfung wurde nach 1, 2 und 5 Tagen, unter Um­
standen noch ofter verglichen. Vorbedingung war dabei eine sehr sorg­
fiiltige gleichma1lige Ausfiihrung der Injektion mit einwandfreier Quaddel­
bildung. Hagemann untersuchte auf diese Weise 5 Praparate an 55 Pa­
tienten. Es stellte sich heraus, daB seine klinischen mit den tierexperi­
mentell gewonnenen Ergebnissen in mehreren Fallen ubereinstimmten; 
in anderen, in denen sich das Praparat als schwacher herausstellte, als 
angegeben worden war, zeigte oft die erneut vorgenommene tierexperi­
mentelle Prufung, daB inzwischen eine Abschwachung des Grades der 
Giftigkeit eingetreten war. So fand beispielsweise Hagemann die Pra­
parate M.M. II und M. III 10mal; M.M. VIII ebenso stark wie M.M. I, 
d. h. die gleichen Werte, die auch im Tierexperiment festgestellt worden 
waren. Hingegen erwies sich M.M. VI 20 bis 40mal, M.M. VII 2 1 / i mal 
starker als M.M. I, wahrend tierexperimentell das Verhaltnis 100: 10: 1 
gefunden worden war. Von den neueren Operationsnummern, di'e die 
Bezeichnung "T.A." (Toxin-Antitoxin) fiihren; ist T.A. Vln ebenso stark 
wie M.M. I, T.A. VII 4mal und T.A. VI 20 bis 40mal starker. Fur den 
arztlichen Gebrauch sind die beiden letzten Praparate bestimmt worden. 
Dieselben sind durch Zusatz von 0,4 Proz. Carbolsaure steril gemacht 
und speziell auf ihre Unfahigkeit zur Erzeugung diphtherischer Lahmungen 
gepriift, wobei einschrankend bemerkt werden muB, daB letzteres nach 
Behrings eigenen Angaben fiii' das Praparat T.A. VI "in bezu~ auf 
Meerschweinchen nieht mehr so unbedingt aufreeht erhalten" werden 
kann. 

IV. 

Bei der Priifung des neuen Sehutzmittels handelte es sich zunii.ehst 
um die Entscheidung der Frage, ob mit demselben iiberhaupt beim 
Mensehen eine Antitoxinproauktion zu erreiehen war; ferner um die 
Ermittlung der Hohe der Dosis, der Zahl der Injektionen und des Re­
aktionsgrades, durch die eine geniigende Schutzkorperbildung zu erzielen 
ist. Bei der Beurteilung der von den einzelnen Autoren angewandten 
Methode und ihrer Erfolge muB beriicksichtigt werden, daB es sich bei 
den meisten um vorlaufige, tastende Versuche handelte, die immer nur 
die Erreichung eines Teilzieles im Auge hatten, und daB sich eine richtige, 
konsequent durchgefiihrte Methodik erst allmahlich herausbildete. So 
hatte sich Hahn zunachst die Aufgabe gestellt, zu ermitteln, ob beim 
Menschen eine Antitoxinbildung iiberhaupt stattfindet. Er begann in 

M.I 
4 Fallen mit subcutanen Injektionen von 0,25 -8 ,stieg in 2 bis 3tagigen 

. 0 
Intervallen, indem er zunaehst subcutan, spater intramuskuIar injizierte, 

M.I W d in I) Injektionen bis 3,0 bzw. 5,0 80 ahren er in einem dieser 
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Falle 20 Tage naohher nooh kein Antitoxin im Blut naohweisen konnte. 
fand er einige Tage spater zwischen dem 26. und 39. Tag in allen 4 Fallen 
einen stark en Antitoxingehalt, der 2 mal groBer war als 1/2 faoh, 1 mal 
1£aoh, 1 mal 11/2 fach. In 5 weiteren Fallen begann er mit der gleichen 

Dosis, ging aber in 3 Injektionen 2 mal bis zur Hochstdosis von 1 com ~~I, 

2mal bis zu einer solchen von 0,6 ~~I, 1mal bis zu 1 ccm ~·oI. Die 

Priifung des Antitoxingehalts ergab: 1 j 11 fach, 1/1 fach, 1/4 fach, 3/4 fach. 

In · 1 F 11 . d . I' k . M. I f 6 M. I eIllem etzten a e, III em III 4 nJe tlOnen von 0,2 80 au 0, 40-
gest.iegen wurde und in dem eine sehr starke Reaktion auftrat, war der 
Antitoxingehalt nach 20 Tagen = 0, nach 22 Tagen = 1/10 fach. 

In einer weiteren Serle von 21 Fallen gab Hahn 2 Injektionen in 

einem Intervall von 2 bis 6 Tagen (0,5 ~~I und 2,0 ~~I). Stichproben 

am ~o. Tag nach der Einsprltzung waren negativ; nur in einem FaIle 
war der Antitoxingehalt von 1/100fach 1/ l1 fach gestiegen. Die Blutunter­
Buchung zwischen dem 24. und 40. Tag ergab dagegen in 17 Fallen eine 
Steigerung des Antitoxingehaltes und zwar 1mal auf 0,0075fach, 1ma! 
auf 1/10fach, 2mal auf 1/4 fach; 1mal auf 1/l1 fach, 4mal 'auf 1/2faoh, 
lmal auf 1/2 bis 3/.fach, 3mal auf 8/4fach, 3mal auf 1/2fach und 1 mal 
auf 51/1> faoh. In 4 Fallen war der Antitoxingehalt = ° bzw. es hatte 
sich der vorher vorhandene Antitoxintiter nicht verandert; 3mal werden 
hierfiir Kaohexie angeschuldigt, 1 mal ist keine Ursache dafiir zu erkennen. 

Zu dem Zwecke, durch haufigere Injektionen einen mogliohst hohen 
Antikorpergehalt zu erreichen, gab Hahn in 2 weiteren Fallen 4 In­
jektionen innerhalb 9 bzw. 12 Tagen. Die Hochstdosis betrug 0,75 bzw. 

1,0 ~;. Es wurde ein A.T.-Gehalt von 20- bzw. 10faoh erreicht. In 

'7 Fallen verabreiohte er 6 bis 7 Injektionen in mehrtagigen Zwisohen-
M.I· 

raumen. Er begann mit 0,25 40 und stieg bis zur Hoohstdosis von 

2,0 M~~. Die erst en Injektionen wurden sqbcutan, die spateren intra­

muskular gemaoht. In einem Falle erfolgte eine auffallend starke Re­
aktion mit einem spateren A.T.-Gehalt von 75 A.E. In den anderen 
kam es meistens zu mehr oder minder starken Lokalreaktionen (r.i. 
und R. I.); 2 mal ist Cubitaldriisensohwellung, 5 mal Temperatursteigerung 
vermerkt. Der A.T.-Gehalt wurde zwischen dem 31. und 38. Tage naoh­
gepriift und ergab die Werte von 10fach, 20fach, 30faoh, 40- bis 60fa(lh. 
Ein EinfluB eines etwa schon vorher bestehenden A.T.-Gehaltes auf die 
Reaktion undAntikorperproduktion war nicht zu erkennen. Auf dem 
KongreB fiir Innere Medizin in Wiesbaden 1913 teilte Matthes in der 
Diskussion zu dem Vortrage von H ah n den bereits erwahnten Fall des 
13jabrigen Madohens K. mit. Hier war der A.T.-Gehalt vor der In-
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jektion gleich I/sfach gewesen. Auf eine einmalige subcutane Injektion 
M.M.I 

von 0,25--4-, also einer verhii.ltnismaBig schwachen Dosis, erfolgte 

eine sehr heftige Lokal- und Allgemeinreaktion mit einer Temperatur­
steigerung auf 40,2°, so daB dem Madchen 3000 I. E. intravenos injiziert 
wurden. Der A.T.-Gehalt war bereits 10 Tage nachher auf BOfach 
gestiegen und erreichte am 16. Tage seinen Hohepunkt bei 175 fach. 
In einem weiteren aus der Marburger medizinischen Klinik von Klein­
schmidt und Viereck beschriebenenFall erhielt ein 12jahrigesMadchen, 

d AT T · I . hI! f hI' hz . . M.M.I d M.M.II essen .. - Iter g mc 1100 ac war, g e10 mtlg O,l---un o,1----
5 40 

intracutan. Nach 14 Tagen war der A.T.-Gehalt auf 1/10- bis lfach ge-

stiegen; das Kind erhielt nun noch einmal 2 Spritzen 0,1 M.:. I; nach 

5 Tagen war der A.T.-Gehalt unverandert, nach 10 Tagen war er 5fach; 
beide Male waren Reaktionen II. Grades aufgetreten. 1m ganzen haben 
Kleinschmidt und Viereck 27 meist altere Kinder behandelt, davon 
14 subcutan, 13 intracutan; letztere Methode scheir.t Ihnen ceteris 
paribus intensiver zu wirken. Nach diesen beiden Autoren sind die 
Reaktionen I. Grades nicht selten ohne Wirkung, dagegen "scheinen 
diejenigen II. Grades in der Regel wirkeam zu sein". Danach sind 
nach Ihnen die Reaktionen II. Grades in der iibergroBen Zahl der FaIle 
ausreichend, namentlich, wenn sie wiederholt werden; auf die Wieder­
holung soIl nur dann verzichtet werden, wenn· die erstmalige Reaktion 
sehr stark war. Antitoxinproduktion konnte bereits am 16., 14., 11. und 
B. Tage nachgewiesen werden und setzt wahrscheinlich schon friiher 
ein. Eine gleichzeitige passive Immunisierung, wie sie im FaIle K. 
erfolgt ist, schadet nicht, sondern begiinstigt vielleioht die Antikorper­
bildung. Zangemeister und Viereck immunisierten, wie schon er­
wahnt, Schwangere und Neugeborene. Bei den Frauen begannen sie 

in einem FaIle mit der subcutanen Injektion von 0,2 ~~ lund stiegen 

von Tag zu Tag auf 0,4, O,B und 1,5 ccm. Bei der letzten Dosis trat 
eine leichte Reaktion mit geringen Allgemeinerseheinungen auf. Das 
8 Tage spater untersuehte Blut erwies sich als 1/2fach. In einem zweiten 
Fall reagierte die Frau, die friiher Diphtherie iiberstanden hatte, auf 

0,2 M. I mit einer maBig starken Lokal- und Allgemeinreaktion. Das 
40 

B Tage spater untersuehte Blut war 2 fach. Bei einer dritten Patientin, 
. ( M.P 

die erstmalig 1 mg M. I, am naehstfolgenden Tage 5 mg 0,2 40) er-

halten hatte, fand sieh naeh 15 Tagen nur ein A.T.-Gehalt von 1/40 faeh. 
M.I 

Der vierte Fall bekam nur eine einmalige Injektion von 0,4 40 ; es er-

folgte keine Reaktion, jedoeh erwies sieh das Blut, das bei der B Tage 
spater erfolgenden Entbindung entnommen wurde, 1/10fach, dasjenige 
ihres neugeborenen Kindes gleich 3/4 faeh. Bei N eugeborenen gaben die 

Ergebnisse d. Med. XVI. 14 
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Autoren jedem einzelnen Kinde nur eine Injektion, und zwar stiegen 
sie von 0,2 mg M. I bis auf 50 mg M. I, ohne eine Reaktion auszu­
lOsen; erst bei 100 mg M. I trat eine maBige Reaktion ein. Der Anti­
toxingehalt des Blutes wurde nicht gepriift. KiBling immunisierte in 
Hamburg die Insassen mehrerer Abteilungen eines Krankenhauses, in 
dem eine Reihe von Diphtheriefallen aufgetreten waren. 'Er spritzte 

b· ° 3 M.M. Itt '1 b ta t'l . I 0,1 IS , --5-' zuers el s su cu n, el s mtracutan, zu etzt nur 

noch intracutan. Er bevorzugte die Riickengegend zwischen den Schulter­
blattern und hatte den Eindruck, daB die Reaktionen hier schwacher 
verliefen. 1m allgemeinen bekam er nur Reaktionen I. und II. Grades, 
keine ~ Lymphdriisenschwellungen, deren Feststellung hier allerdings 
auch schwieriger ist als bei Injektionen am Vorderarm, dagegen haufige 
Fieberanstiege, die er aber eher auf intercurrente Infektionen bezieht. 
In 3 Fallen (2 Arzte, 1 Schwester) traten auf intracutane Injektionen 

von 0,2 M.~.! sehr starke Reaktionen auf: bei dem einen Arzt Rotung 

und Infiltration von 6 bis 8 cm, sehr starke Lymphdriisenschwellung, 
Temperaturanstieg auf 38,4 0, Bewegungseillschrankung des Armes (bel 
Injektion in den Oberarm). Der A.T.-Gehalt stieg von l/~OO- bis l/lOfach 

. d Sf] uf M. III ( T.A. VI) auf 4fach. Bel er chwester er 0 gte a 0,1--5- etwa = 0,1 2 

eine schwere Allgemeinreaktion mit Erbrechen und Fieber bis zu 38,8 0 ; 

der A.T.-Gehalt stieg von l/lOfach auf 20fach. Auf die epidemiologischen 
Beobachtungen des Autors werden wir weiter unten noch zuriickkommen. 
J. Bauer immunisierte an der Diisseldorfer Kinderklinik 14 Kinder 
von 1 bis 6 Jahren. Er verwandte 0,1 M.M. I subcutan; manchmal 
stieg er auch auf 0,2. Dber seinen Erfolg berichtet er, daB in den 
meisten Fallen der A.T.-Gehalt teils steil, teils langsam anstieg, in 
anderen Fallen allerdings gar nicht oder nur unbedeutend. Die Ursache 
des Versagens in diesen letzteren liegt nach seiner Meinung in der zu 
geringen Dosis. - In seiner Diskussionsbemerkung zu dem V ortrage von 
Behring auf dem Wiesbadener KongreB 1914 faBt Hahn seine Erfah-

rungen folgendermaBen zusammen: Er injizierte (1. Methode) 0,1 M.~. I; 

nach 11 Tagen wiederholte er die gleiche Dosis, oder er gab, wenn 
das- erstemal keine Reaktion aufgetreten war, die doppelte oder drei­
fache. Das Resultat war sehr ungleichmaBig; in einzelnen Fallen hatte 
er gute, in anderen gar keine Erfolge. Oder er gab (2. Methode) am 
1., 3. und 5. Tag steigende Mengen des Praparats bis zu einer Reaktion, 
die derjenigen II. Grades der Kleinschmidt-Viereckschen Einteilung 
entsprach; um eine solche zu erreichen, muBte er oft bis 0,1 T.A. VI 
ansteigen. Die Resultate waren gut; er erhielt oft schon am 11. Tag 
einen A.T.-Gehalt von 5- bis 10- bis 15fach. Die dritte Methode stellte 
eine Kombination der beiden vorhergehenden dar, indem man nach 
der Methode I mit steigenden Dosen ("probatorische Injektionen") zwei­
tagig spritzt, bis eine Reaktion II. Grades erreicht ist; die hierzu ver-
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wandte Dosis ("sensibilisierende Injektion ") wird nach 11 Tagen noch 
einmal wiederholt ("antitoxinproduzierende Injektion"). Die Resultate 
sind sehr gleichmaBig, mit zum Teil sehr hohen Serumwerten (bis 
200fach). Hahn verfiigt liber 140 nach den verschiedenen Methoden 
geimpfte und serologisch genau verfolgte FaIle. Seine Impfungen 
wurden fast ausschlieBlich bei Erwachsenen liber 17 Jahren vorge­
nommen; als Nebenwirkung verzeichnet er in mehreren Fallen Kopf­
schmerz, nur einmal Temperatursteigerung. 

Die besonderen Verhaltnisse des friiheren Kindesalters studierte 
Rohmer. Man wuBte, daB Sauglinge das Vielfache der bei alteren 
Kindem und Erwachsenen eine starke Reaktion auslOsenden Dosis 
reaktionslos vertrugen, und es war mehreren Forschern, deren Versuche 
zum groBten Teil nicht verofientlicht sind, nicht gelungen, beim Saug­
ling eine Antitoxinproduktion hervorzurufen. Diese speziellen Verhli.ltnisse 
erfuhren durch die Rohmerschen Untersuchungen eine befriedigende 
Erkliirung. Er immunisierte 46 Kinder im Alter von 1/2 bis 30 Monatien 
nach der 3., "kombinierten" Methode von Hahn, d. h. er begann mit 
.. I . k . T.A. VI d . . .., I emer mtracutanen nle tlOn von 0,1 -~- un stIeg m 2tagtgen nter-

20 

11 f 0 T.A. VI d .. . T A VI D' 1 I . k va en au ,1 -5-un ,wenn notlg, 0,1 - 0,2 .. . Ie etzte nle -

tion wurde nach etwa 14 Tagen wiederholt. Es stellte sich nun bei diesen 
Untersuchungen die interessante Tatsache heraus, daB eine Grenze zu 
ziehen ist, die etwa zwischen dem 4. und 5. Lebensmonat liegt. Vor 
diesem Lebensalter gelingt es in den meisten Fallen nicht, eine A.T.­
Produktion auszulosen, und zwar auch dann nicht, wenn durch eine 
Steigerung der Dosis auf 0,2 T.A. VI eine Reaktion III. Grades aus­
gelOst worden war. Bei Kindern von 5 bis 18 Monaten geniigt im all­
gemeinen die Dosis 0,1 T.A. VI, um eine hinreichend starke Reaktion 
meist III. Grades hervorzurufen. Bei den meisten dieser Kiuder steUte 
sich auch eine merkliche A.T.-Produktion ein. Allerdings kamen unter 
ihnen, genau wie im spateren Lebensalter, refraktare FaIle vor, die 
trotz Reaktion III. Grades kein A.T. bildeten. Umgekehrt konnte bei 
einzelnen Fallen der ersten Gruppe A.T.-Bildung nachgewiesen werden. 
ZahlenmaBig ausgedriickt, fand sich fo]gendes Verhaltnis: 

Alter I Zahl der I Prozentsatz 

in Monaten Immunlslerten negativ positiv der posltiven 
Kinder Faile 

0-4 

I 
16 

I 
13 3 18,7 Proz. 

4-5 2 1 1 50 
" 5~18 28 6 22 78,6 
" 

Zur Erzielung' einer geniigend starken Reaktion, meist einer leichten 
Reaktion III. Grades, wurde bei Kindem bis zu [) Monaten 10mal 0,1 
und 8mal 0,2 ccm, bei Kindern iiber [) Monaten 26mal 0,1 Ulld nur 
2mal 0,2 T.A. VI benotigt; dabei betrafen diese beiden letzten Falle 
ein Kind von 5 und eines von 6 Monaten. Bei dem einzigen Kinde 
von 21/2 Jahren, das mit immunisiert wurde, geniigte die Injektion 

14* 
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T.A. VI . R k' II db' d W d h I von 0,1--5---, um eme ea tlOn . un el er ie er 0 ung nach 

18 Tagen eine leichte Reaktion III. Grades zu erzielen, so daB anzu­
nehmen ist, daB von dies em Alter ab die Empfindlichkeit gegen das 
Mittel zu steigen beginnt. Fiir das friihere Lebensalter jedoch, namentlich 
also bis zum 18. Lebensmonat, empfiehlt Rohmer, ohne Bedenken mit 

h I · kt T.A. VI . einer probatorisc en nJe ion von 0,1 --5-- zu begmnen undeventuell 

nach 2 Tagen 0,1 T.A. VI nachfo.lgen zu lassen. In dringenden Fallen 
rat er, sofort mit 0,1 T.A. VI zu beginnen. Bemerkenswert ist nun, 
daB der in diesem friiheren Lebensalter erzielte A.T.-Titer im allge­
meinen merklich hinter demjenigen zuriickbleibt, den Hahn bei Er­
wachsenen, die er nach der gleichen Methode behandelt, erzielte. Wenn 
man einen. A.T.-Gehalt von t/l/fach als erstrebenswertes Minimum be­
zeichnet, so wurde dieses Minimum erreicht, bzw. iiberschritten: bei den 
16 Kindern von Obis 4 Mona-ten 1 mal, bei 2 Kindern von 41/2 Monaten 
1mal, bei den 27 Kindern von 5 bis 18 Monaten 10mal. Den hochsten 
A.T.-Gehalt erreichte das. Kind von 18 Monaten mit 10fach. Hierbei 
ist nun allerdings zu bemerken, daB die Blutuntersuchung aus auBeren 
Griinden friih, und zwar am 5. bis 7. Tage nach der A.T. bildenden 
Injektion, vorgenommen wurde; nach den sonstigen Erfahrungen ist es 
wahrscheinlich, daB bei einer etwas spater gelegten Untersuchung hohere 
Werte gefunden worden waren *). 

Eine systematische Durchpriifung der folgenden kindlichen Lebens­
jahre steht noch aus. 

AuBer diesen serologisch genau gepriiften Fallen wurde die Schutz­
impfung praktisch im groBeren MaBe durchgefiihrt von KiBling und 
von Hahn und Sommer. KiBling immunisierte in einem Hamburger 
Krankenhause die Insassen der Scharlach-, Masern- und Keuchhusten­
abteilung, ferner einer Sauglingsabteilung, einer Abteilung fiir Knaben 
und einer solchen fiir innerlich kranke Manner, im ganzen 310 Patienten. 
Die von ihm angewandten Dosierungen waren, nach unseren jetzigen 

. d . M.M.I 1 Erfahrungen beurteIlt, nie rig; er gab 0,1 bls 0,3 -5-' was a so etwa 

. T.A. VII d D' F h 1 0,1 bISO,3 20 entsprechen wiir e. Ie ersten 199 alle er ie ten 

1, die 111 iibrigen 2 Injektionen. Es herrschte im Krankenhaus eine 
Bchwere Diphtherieepidemie, und es waren bereits eine groBe Anzahl 
von Erkrankungen unter den Kranken und dem Personal vorgekommen. 
Die wenigen Falle, in denen das Serum auf seinen A.T.-Gehalt aus­
titriert wurde, sind bereits oben aufgefiihrt. Die wichtigeren epidemio­
logischen Ergebnisse der Immunisierung waren folgende: Auf der Knaben­
abteilung, wo nur eine einmalige Injektion gegeben wurde, kamen noch 

*) Anm.: Nicht unerwahnt darf bleiben, daB trotz der ausgiebigen Verwen­
dung des Praparats T.A. VI in keinem Falle eine Schiidigung, na.mentlich a.uoh 
keine Liihmungen aufgetreten sind. 
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zwei zweifelhafte, ganz Ieicht verIaufende FaIle vor. Auf der Masern­
abteilung, auf der 32 FaIle durch eine einmalige Injektion immunisiert 
wurden, trat kein weiterer Fall auf, ebenso aueh nicht auf der Manner­
und auf der Sauglingsabteilung. Auf der Scharlachabteilung wurden 
89 Kranke 1 mal, 108 2 mal injiziert. Wahrend vorher wiederholt Diph­
theriefalle aufgetreten waren, so erkrankte nach der Schutzimpfung 
von den 2mal Geimpften keiner mehr. Von den nur Imal Geimpften 
erkrankten 5 FaIle, und zwar am 3., 5., 19., 35. und 37. Tag naeh del' 
Impfung. Es handelte sich ausnahmslos um Erkrankungen leichtester 
Art. Ein Fall wird direkt als abortiv bezeiehnet, in einem anderen kam 
es zu einer Angina, bei der kulturell Diphtheriebacillen im Rachen­
ausst-rich naehgewiesen wurden, aber ohne Membranbildung. Auf der 
Keuchhustenabteilung wurden in zwei Serien zuerst 23, dann 14 Kinder 

immunisiert, und zwar durch eine einmalige Injektion von 0,2 M.M.1. 
5 

Efl herrschte auf der Abteilung eine virulente Diphtherieepidemie. Von 
den Immunisierten erkrankten 3 Kinder. Das eine, 3 Jahre alt, beka.m 
am 11. Tag nach der Impfung Scharlaeh, 3 Tage spater Diphtherie. 
Leichter Verlauf! Ein Saugling von 6 Monaten hatte zur Zeit der Imp­
fung eine hoehfieberhafte Bronchopneumonie; er erkrankte am 10. Tag 
nach der Impfung an Diphtherie und starb bereits am Tage darauf an 
Krupp. Bei einem anderen gleichaltrigen Saugling trat am 8. Tag naeh 
der Impfung ein sehr schwerer Scharlach auf, zu dem sich 8 Tage 
spater Diphtherie gesellte. Exitus. KiBling zieht aus seinen Erfah­
rungen den SchluB, daB eine einmalige Injektion nieht geniigt, urn 
einen vollkommenen, sicheren Schutz herbeizufiihren, wenn auch in den 
meisten Fallen der Verlauf ein leichter ist. Andere Erkrankungen, auch 
fieberhafte, schlieBen die Vornahme der Schutzimpfung nicht aus. 

Hahn und Sommer hatten Gelegenheit, in einer Anstalt, in der 
zwei Diphtheriefalle vorgekommen waren, die iibrigen 45 Insassen im 
Alter von 15 bis 54 Jahren zu immunisieren. Sie gingen so vor, daB 

. T M.T. b T M.T. d 
Sle am 1. ag 1 cern 200 su cutan, am 2. ag 1 cern 20- un am 3. 1 cern 

~LT. intramuskular gaben. Auf die erste Injektion e.rfolgte gewohnlich 
10 

eine groBere oder kleinere Rotung und Infiltration, auf die starkeren 
intramuskuIaren Injektionen Schmerzen an der Injektionsstelle und 4 mal 
Fieber bis zur Hochsttemperatur von 38,4°. Es kam kein neuer Fall 
von Diphtherie mehr vor, was aber nach dem Verfasser selbst wenig 
beweist, da die beiden Diphtheriekranken, die zur Schutzimpfung Ver­
anlassung gaben, sofort isoliert worden waren. In 11 von diesen Fallen 
wurde eine Blutuntersuehung vorgenommen. Wahrend vorher der hochste 
A.T.-Gehalt l/sfach betragen hatte, 80 war er 10 Tage naeh der Immu­
nisierung in 7 Fallen auf 1- bis 10 fach gestiegen. In einem Fall erfolgte 
ein Anstieg von 0 auf 1/25fach; 3 Faile reagierten nicht. Die Verfasser 
konnten eine Beziehung zwischen der Lokal- oder Allgemeinreaktion und 
der A.T.-Bildung nicht feststellen. Sie glauben, daB die Lokalreaktion 
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von der individuellen Beschaffenheit del' Raut abhange, und daB auch 
bei fehlender Lokalreaktion eine Schutzkorperbildung stattfinden kann. -
AuBerdem hatten die Verfasser Gelegenheit, in einem lii.ndlichen Bezirk, 
in dem eine schwere Diphtherieepidemie herrschte, Schutzimpfungen 
vorzunehmen. Es wurden 5 Ortschaften durchgeimpft, die zusammen 
13800 Einwohner zii.hlten. In einer Ortschaft verwandten sie die Prii.­
parate M.M. I und M. I (10mal starker als M.M. I), in den anderen Ort­
schaften das Praparat M.M. II (= 6-8mal M.M. I), und zwar gaben 
sie bei del' ersten Injektion 0,1 derjenigen Verdiinnung des Mittels, die 
bei den empfindlichsten Individuen erfahrungsgemaB gerade noch eine 
starke Reaktion hervorrief. Die Injektionen wurden aus praktischen 
Griinden jeden 2. Tag ausgefiihrt, weil damit gleichzeitig die'Nachschau 
verbunden werden konnte. Loste die erste Injektion bereits cine starke 
Reaktion aus, dann wurde die Immunisierung als geniigend angesehen. 
Bei einer Lokalreaktion III.Grades (nach del' Nomenklatur der Verfasser), 
also mit einem Durchmesscr von mindestens 3 cm, wurde am iiber-

.. h T M.M. II. " . B" R k' II G d ( . h nac sten ag 0,1 --5- lll]lZlert. eI emer ea bon . ra es ZWISC en 

1,5 und 2,5 cm) 0,1 M.~ II, bei ei.ner Reaktion ° oder I. Grades 

0,1 M.M. II. Wenn auch hier nicht mindestens eine Reaktion II. Grades 
erreicht wurde, so gaben sie 0,3 bis 0,5 M.M. II. Die Injektionen iiber 
0,2 com wurden derart ausgefiihrt, daB die ersten 0,2 ccm intraoutan, 
der Rest durch Weiterschieben der Spritze subcutan gegeben wurde. 
Zur Beurteilung ihrer Erfolge stenten die Verfasser 3 Kategorien auf: 
1. ungeniigend immunisierte Kinder, die nach del' ersten Einspritzung 
iiberhaupt nicht mehr erschienen waren, 2. zweifelhaft immunisierte, 
die nach der zweiten Injektion nicht mehr zur Nachschau kamen, und 
3. vollkommen immunisierte. Geimpft wurden im ganzen 1097 Kinder. 
Von den nicht geimpften Kindern, deren Anzahl schatzungsweise 
doppelt so groB war, als die der geimpften, erkrankten innerhalb der 
Beobachtungszeit 50. Von den Geimpften erkrankten innerhalb der 
ersten 10 Tage 10 Kinder, und zwar 1 Fall mittelschwer, 4 FaIle sehr 
leicht; iiber 5 FaIle liegen keine Notizen vor. Unter den 209 ungeniigend 
Immunisierten trat innerhalb del' Beobachtungszeit 1 Fall vOn klinisch 
sicherer Diphtherie auf, in dem jedoch keine Bacillen nachgewiesen 
werden konnten. Unter den 255 zweifelhaft Immunisierten ham es zu 
einem Fall von klinisoh sicherer Diphtherie und einem weiteren mit 
zweifelhaftem Halsbelag, abel' ohne Bacillen. Bei den 633 voll Immu­
nisierten erkrankte 1 Kind an einer klinisch sicheren Diphtherie, bei 
dem abel' keine Bacillen gefunden werden konnten; ein weiterer Diph­
theriefall nahm einen abortiven VerIauf*). 

*) ·Anm.: Schreiber erwiihnt unter Bezugnahme auf die Untersuchungen 
von Hahn und Sommer, daB von den "voll Immunisierten" 12 erkrankt sind, 
anscheinend langere Zeit nach der Impfung. 2 Erkrankungen waren netwas 
schwerer", die 10 anderen leicht. Naheres wird nicht angegeben. 
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Wir haben im vorhergehenden schon mehrfaeh eine Frage gestreift, 
die bei allen diesen Untersuchungen uber die menschliche Diphtherie­
immunisierung eine groBe Rolle gespielt hat, namlich diejenige nach den 
individuellen Unterschieden in der Empfindlichkeit gegen das Schutz­
mittel. Behring stand auf dem Standpunkte, daB ebenso ,wie im Tier­
versuch eigentlich auch dem Menschen eine bestimmte Normalempfind­
lichkeit zukomme, und daB unspezifische Einflusse z. B. des Alters, der 
Konstitution usw. nicht vorkamen. Es gibt nach ihm nur eine Anderung 
der Normalempfindlichkeit im Sinne einer tlberempfindlichkeit, die auf 
dem Wege der spezifischen Sensibilisierung durch bacillare Infektion 
zustande kommt. Von einer Unterempfindlichkeit kann man sprechen 
bei N eugeborenen, bei denen eine passive nbertragung von Antitoxin 
durch die Mutter auf placentarem Wege, vielleicht auch mit der Milch 
stattfindet. Schon gleich die ersten Impfversuche in der Marburger 
Frauenklinik und medizinischen Klinik, bei denen zur Auslosung einer 
maBigen Reaktion bei Neugeborenen eine 10- bis 20fach hOhere Dosis 
gebraucht wurde als die Hochstdosis der gleichzeitig immunisierten Frauen 
betrug, und wo in dem Matthesschen Fall K. die verhiiltnismaBig ge-

. D' M.M. I . . h l' h k R k' h rmge OSIS von 0,25 -4- eme ungewo n lC star e ea twn ervor-

rief, lieBen diese Frage als graktisch hOchst wichtig erscheinen. Die 
Autoren erklarten die groBere Empfindlichkeit der alteren Kinder und 
Erwachsenen als Folge einer fruheren, eventuell latent gebliebenen In­
fektion mit Diphtheriebacillen, die sich auch durch den mehr oder weniger 
groBen A.T.-Gehalt des Blutes dokumentierte und faBten den Vorgang 
als nberempfindlichkeitsphanomen im Sinne der Kretzschen "paradoxen 
Reaktion" auf (~leinschmidt und Viereck). Infolgedessen wurden 
in den Fallen, in denen eine genaue klinische und serologische Kontrolle 
moglich war, bei der Dosierung auf die Anwesenheit von Diphtherie­
bacillen in Nase und Rachen und auf den'A.T.-Gehalt des Blutes genau 
geachtet. Die praktischen Erfahrungen haben nun vorliiufig ergeben, daB 
die Gegenwart von Diphtheriebacillen oder die Anwesenheit von Antitoxin 
im Blut oder eine fruher uberstandene Diphtherie auf die Reaktion und 
die Schutzkorperproduktion ohne EinfluB ist (Bauer u. a.). Auch Rohmer 
kommt zu dem Ergebnis, "daB der Reaktionsgrad auf die gleichen Dosen 
des Schutzmittels bei allen Kindern des gleichen Alters ungefahr der 
gleiche ist, und von dem Bacillengehalt derselben, oder von dem bereits 
bestehenden A.T.-Gehalt des Blutes in keiner Weise sichtlich beeinfluBt 
wird". "Ebensowenig besteht ein Zusammenhang zwischen der Hohe 
des vor der Behandlung vorhandenen A,T.-Titers und der durch die 
Schutzimpfung hervorgerufenen A.T.-Neubildung." Auch konstitutionelle 
Unterschiede konnte Rohmer bei dem von ihm bearbeiteten Lebens­
alter von 0 bis 18 Monaten nicht erkennen, obwohl er bei seinen Imp­
fungen auf die Erscheinungen der exsudativen Diathese besonders ge­
achtet hatte. 1m Gegensatz hierzu hatte Hagemann angegeben, daB 
bei der gleichen Dosierung von 18 "skrophulosen und tuberkulosen" 
Kindern 39 Proz. mit einer Reaktion I. Grades, 61 Proz. mit einer solchen 
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II. Grades, von 37 nichttuberkulOsen 79 Proz.mit einer Reaktion I. Grades, 
und 21 Proz. mit einer sol chell II. Grades reagiert hatten. Hiernach er­
scheint der EinfiuB der Tuberkulose doch recht wahrscheinlich. Dafiir, 
daB Einfliisse anderer Art noch Unterschiede in der Reaktion bedingen 
konnen, hat auch Hagemann keine Anhaltspunkte gewonnen. KiBlip,g 
konnte selbst bei Kranken und Ficbernden kein abweichendes Verha,uen 
in bezug auf die Reaktion beobachten. Hingegen erwahnt Schreiber, 
daB in gewissen Familien aIle Kinder stark, in anderen samtliche gar 
nicht reagiert hatten und nimmt somit eine gewisse familare Disposition an. 

Ais praktisches Ergebnis aus allen diesen Erfahrullgen hat sich her­
ausgestellt, daB es am zweckmaBigsten ist, eine maJ3ig starke Lokal­
reaktion hervorzurufen unter Vermeidung einer Allgemeinreaktion. Hier­
zu hat sich die intracutane Reaktion, die die genaueste Beobachtung. 
des lokalen Effekts ermoglicht, am best en bewahrt. Anderseits erhebt 
sich die Frage, welche Lokalreaktionen als spezifisch ~nd zur AusloslUlg 
einer hinreichenden Schutzkorpermenge geniigend· angesehen werden 
diirfen, und ob nicht ein Teil der bei intracutaner Impfung des Schutz­
mittels auftretenden entziindlichen Veriinderungen auf andere Ein­
wirkungen als diejenigen des Toxins zuriickzufiihren ist. Ferner fragt 
sich, ob die Intensitat des Lokaleffekts bzw. der Impfreaktion iiberhaupt 
mit derjenigen der Schutzkorperbildung. parallel geht. In bezug auf 
den ersten Punkt bezeichnen Hahn und Sommer eine Rotung und 
Infiltration bis 0,5 cm Durchmesser als = 0, weil diese Reaktion -un­
spezifisch und auch durch Sekundarirnektion verursacht sein kann. 
Rohmer hat der Frage spezielle Untersuchungen gewidmet, indem er 
bei 13 seiner Kinder samtliche Injektionen doppelt machte und zwar 
an dem einen Arm mit nativem, an dem anderen mit gekochtem Schutz­
mittel. Es geht aus seinen Tabellen hervor, daJ3 die Reaktionen I. und 
II. Grades "in fast gleicher Weise von dem aktiven und inaktivierten 
Schutzmittel hervorgerufen wurden, wenn auch haufig die von dem letz­
teren verursachten Lokalreaktionen um ein geringes hinter den spezi­
fischen Reaktionen zuriickblieben, sei es in bezug auf die Ausdehnung 
des entziindlichen Herdes, sei es auf die Dauer seines Bestehenbleibens". 
Auch Lymphdriisenschwellungen kamen, wenn auch selten, vor. Die mit 
dem inaktivierten Schutzmittel erzielten lokalen Entziindungsherde er­
reichten in manchen Fallen Durchmesser von 3 bis 4 cm. Es ergibt 
sich hieraus, daB man aus dem Charakter der Lokalreaktion keinen 
SchluB auf ihre Spezifitat ziehen kann *). - Was die Beziehung zwischen 
der Starke der Reaktion und der Hohe der A.T.-Bildung betrifft, so 
besteht zwischen beiden zweifellos ein gewisser Parallelismus. Das ergibt 
sich aus den Fallen, die von Kleinschmidt, KiBling usw. veroffent­
licht wurden und in den auf sehr starke Reaktionen eine sehr hohe 
Antik6rperbildung erfolgt. Aber abgesehen davon, daB die Erreichung 
eines derart hohen Grades von Schutzkorperbildung in praxi iiberfliissig 

*) Anm.: Zur Frage, welche Bestandteile des gekochten Schutzmittels fur 
die Hervorrufung einer Lokalreaktion in Frage kommen, vgl. die oben zitie.rte 
Arbeit von Bessau und Schwenke. 
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ist, ist anderseits sicher beobachtet, daB auch bei schwachen Reaktionen, 
sogar bei solchen I. Grades eine geniigende Antitoxinproduktion erfolgen 
kann, und daB sehr heftige Reaktionen die Schutzkorperbildung unter 
Umstanden direkt verhindem konnen. Hiermit stimmt die Tatsache 
iiberein, daB schwere Diphtherieinfektionen haufig keine Schutzkorper 
im Blut hinterlassen, wahrend durch klinisch leicht oder ganz unbemerkt 
verlaufene Diphtheriebacilleninfektionen ein recht hoher Schutzkorper­
gehalt verursacht werden kann. Fiir die Praxis hat sich alis diesen 
Erwagungen heraus die Regel ergeben, eine Lokalreaktion anzustreben, 
die gerade unter der Schwelle der beginnenden Allgemeinreaktion liegt. 
Urn diese Grenze festzusetzen, hat Rohmer in seinen Fallen leichte 
Reaktionen III. Grades hervorgerufen und festgestellt, daB in dem von 
ihm bearbeiteten Lebensalter bei der gleichen Dosis (meist 0,1 T.A. VI) 
leichte Allgemeinreaktionen auftraten bei Lokalreaktionen, deren Durch­
messer zwischen 2 bis 9 cm, im Durchschnitt 3 bis 4 em betrug. Es 
sind dies Werte, die den Reaktionen II. Grades der Kleinschmidt­
Viereckschen Einteilung entsprechen. Wahrscheinlich gilt das gleiche 
auch von denr spateren Lebensalter. Man win! also bei der Schutz­
impfung sich mit der Erzielung einer Reaktion II. Grades begniigen. 

Was die D()sierung betrifft, so wurde schon erwahnt, daB Hage­
mann tuberkulose Kinder auf die gleichen Dosen starker reagieren sah, 
als nichttuberkulose, so daB bei dies en Kindem eine gewisse Vorsicht 
am Platze ist. Einfliisse anderer Art konnten, wie erwahnt, bis jetzt 
nicht sicher festgestellt werden. Von einschneidender Bedeutung ist nur 
das Alter. Kinder von 0 bis 18 Monaten bediirfen zur Hervorbringung 
einer gleich stark en Reaktion des Praparats T.A. VI, das 20 bis 40mal 
so stark ist, als das bei groBeren Kindern und Erwachsenen verwandte 
Praparat T.A. VII. Nach dem 18. Monat scheint die Empfindlichkeit 
gegen das Schutzmittel rasch abzunehmen, jedoch sind bestimmte An­
gaben iiber die einzelnen folgenden Lebensjahre aus der Literatur nicht 
zu gewinnen. Wir find en nur die allgemeine Angabe, daB Kinder im 
schulpflichtigen Alter im allgemeinen etwas empfindIicher sind als Er­
wachsene. Auf Grund all dieser Erfahrungen werden 2· Praparate T.A. VI 
und T.A. VII in den Handel gebracht und zwar in folgenden Ver­
diinnungen: 

T.A. VII . 
------~- = Vaccm I 

40 

T.A. VI 

16 

T.A. VII 

5 

» 

" 

II 

III 

T.A. VI 
~----:-:--- = Vaccin A 

20 

T.A. VI 

5 

T.A. VI 

" B 

(unverdiinnt) 
= Vaccin C 

T.A. VII (unverdiinnt) = Vaccin IV 

Nach der Gebrauchsanweisung der Behringwerke solI T.A. VII vom 
9. Monat ab aufwarts gebraucht werden, T.A. VI vom 4. bis 9. Monat. 
Vaccin I und II Boll gleichzeitig an je einem Arm eingespritzt werden; 
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ist an dem 2 Tage darauf festgesetzten Nachschautermin keine deutliche 
Reaktion festzustelkn, so soll Vaccin III injiziert werden, usw., bis eine 
Reaktion I. bis II. Grades eintritt. Diese "sensibilisierende" Injektion 
wird nach 10 bis 14 Tagen wiederholt. Bei Kindem von 4 bis 9 Monaten 
solI in der gleichen Weise zuerst Vaccin A, dann Vaccin B und ev. 
Vaccin C gegeben werden. Diese Gebrauchsanweisung ist meines Er­
achtens nur als vorlaufig zu bezeichnen und ist jedenfalls, wie ein Blick 
auf die oben verofientlichten Arbeiten zeigt, auBerst vorsichtig abgefaBt. 
lch personlich wiirde auf Grund meiner oben zitierten Beobachtungen, 
zu denen noch eine Anzahl nicht verofientlichter hinzutritt, das Alter 
fUr die Anwendung des Praparates T.A. VI unbedenklich bis zum 18. Monat 

hinaufriicken. Die lnjektion von Vaccin I T.A~oVII halte ich fUr iiber-

fliissig, namentlich, wenn gleichzeitig schon T.A~6VII eingespritzt wird. 

Hingegen wiirde ich mit der Steigerung der Dosis unbedingt solange 
fortfahren, bis eine ausgesprochene Reaktion II. GradEts erreicht ware'. 

Die Frage, inwieweit Bacillentrager durch das neue Schutzmittel 
bacillenfrei gemacht werden konnen, ist nach den Erfahrungen samtlicher 
Autoren endgiiltig dahin zu beantworten, daB die Bacillen dadurch nicht 
beeinfluBt werden; dagegen ist es selbstverstandlich moglich und emp­
fehlenswert, die Bacillentrager durch Schutzimpfung vor einer diphthe­
rischen Erkrankung zu bewahren. 

Man wird gut daran tun, bei weiteren Schutzimpfungen sich zu­
nachst an die soeben gegebenen Richtlinien zu halten. Modifikationen 
in bezug auf Dosierung, Applikationsart, Wiederholung der Impfung usw. 
miissen sich aus spaterer praktischer Erfahrung ergeben, die iiberhaupt 
in letzter Linie iiber die Zukunft der Methode entscheiden wird. Ein 
bestimmtes, vollstandig durchgeimpftes Gebiet - Behring dachte an 
die Hansastadte - innerhalb eines groBeren diphtherieverseuchten 
Landstrichs wiirde den besten MaBstab fiir die Leistungsfahigkeit der­
selben abgeben. Wir stehen heute, nach den vielfachen Durchimpfungen 
unserer Millionenheere gegen die Kriegsseuchen, derartigen Massenschutz­
impfungen sicherlich anders gegeniiber als vor dem Kriege; der Traum 
Behrings, durch seine Schutzimpfung die Diphtherie ebenso auszurotten 
wie die Pocken durch die J ennersche lmpfung, erscheint uns vielleicht 
weniger eine Utopie als zu Lebzeiten des Erfinders. Jedenfalls geniigen 
aber die bis jetzt vorliegenden giinstigen Erfahrungen, urn die Anwendung 
der lmpfung iiberall da zu empfehlen, wo es sich urn den Schutz kleinerer 
diphtheriebedrohter Bezirke, Anstalten, Truppenkorper usw. handelt; ge­
legentliche derartige Versuche, die nicht verofientlicht worden sind, ver­
Hefen durchaus giinstig. 
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Der Name Phosphaturie teilt das SchicksaI vielE;lr ahnIicher Be­
zeichnungen in der Medizin, deren Pragung zu einem Z'eitpunkt erfolgte, 
als man in das Wesen des neuen Krankheitsbildes, das man seiner 
Besonderheit wegen durch einen eigenen Namen kennzeichnen wollte, 
noch nicht geniigend eingedrungen war. Infolge unrichtiger Bewertung 
und Deutung einzelner hervorstechender Symptome, in denen man das 
Wesentliche des neuen Krankheitsbildes erbIicken zu dlirfen glaubte, 
kamen auf diese Weise irrefiihrende Bezeichnungen zustande, die lange 
Zeit auf die weitere Forschung verwirrend und hemmend gewirkt haben. 
In dieser Beziehung ist es mit der Phosphaturie nicht viel anders als 
mit manchen anderen neuen Namen gegangen - ich erinnere beispiels­
weise in der Hamatologie an die zahlreichen Wandlungen, die die Be­
zeichnung Pseudoleukamie durchgemacht hat. 

Bekanntlich versteht man unter Phosphaturie das Auftreten einer 
Triibung des Hams, die auf dem' Ausfallen der normalerweise im 
Ham gelosten SaIze der ErdalkaIien beruht. Wahrend dies Phanomen 
gelegentlich bereits physiologisch beim Gesunden auftritt und hier nur 
eine voriibergehende Erscheinung von kurzer Dauer ist, zeigt der Phos­
phaturiker die Eigentiimlichkeit, daB er den charakteristischen milchig­
triiben Ham mit Bodensatzbildung meist unter Begleitung bestimmter 
Beschwerden langere Zeit hindurch laBt und diese Anomalie oft jahre­
lang zeigt. 

Wie hier als bekannt vorausgesetzt werden dad, handelt es sich 
dabei nicht, wie der unzweckmaBig gewahlte Name vermuten lii.13t und 
wie urspriinglich angenommen wurde, um eine vermehrte Ausscheidung 
von Phosphorsaure, die Entstehung der Hamtriibung hat vielmehr 
andere Griinde. . 
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Unter welchen Umstanden kommt es iiberhaupt zu einem Ausfallen 
der Erdalkalien im Harn? In Betracht kommen i~ erster Linie die 
Phosphate, nachstdem die Carbonate und Oxalate des Calciurns und 
Magnesiurns. Die Loslichkeit dieser Salze ist bekanntlich eine ver­
schiedene, je nachdem es sich urn saure oder neutrale Saize handelt, 
insbesondere sind von den Phosphaten der Erdaikalien nur die primaren 
oder zweifachsauren Salze wasserioslich, wahrend die einfachsauren und 
die tertiaren Saize unloslich sind. Hieraus ergibt sich; daB zunachst 
einmal in allen den Fallen eine Phosphattriibung zustande kommen 
muB, in denen das Vorhandensein der zweifachsaurell Phosphate der 
alkalischen Erden im Ham unmoglich ist. 

A priori sind hier zwei Moglichkeiten denkbar. Entweder die Um­
wandiung der primar6n Phosphate in die unioslichen Salze erfoIgt, weil 
die Aciditat des Hams nicht ausreicht, urn das Bestehen der sauren 
wasserloslichen Salze zu ermoglichen. Dieser erste Fall stellt die Ur­
sache der am haufigsten beobachteten Form der Phosphaturie dar. 

Eine andere Moglichkeit besteht in der vermehrten Ausscheidung 
von Erdalkalien durch die Nieren, wodurch der Harn trotz normaler 
Aciditat nicht in der Lage ist, die vorhandenen Phosphate in Losung 
zu halten, da im Verhaltnis zu der gesteigerten Erdalkalimenge die 
vorhandene Harnaciditat i. e. Phosphorsauremenge fUr das Vorhanden­
sein saurer Saize nicht ausreichend ist. 

Wahrend die auf Verminderung des Sauregrades des Hams be­
ruhende Form der Phosphaturie seit langem bekannt ist, wurde man 
auf die zweite Form, deren Entdeckung auf Sendtner zuriickgeht, 
erst spater aufmerksam, und ihr eingehendes Studium war erst der 
jiingsten Zeit vorbehalten. 

tJber das Wesen der Phosphaturie der ersten Gruppe konnen 
wir . uns im Rahmen dieses Aufsatzes kurz fassen, da es sich um all­
gemein Bekanntes handelt. 

Wir wissen, daB die saure Reaktion des Harns zum groBten Teil 
auf dem Gehalt desselben an Mononatriumphosphat beruht, das die 
Niere aus dem im Blute vorhandenen Dinatriumphosphat bildet und 
das im Ham in dissoziertem Zustande vorhanden ist. 

Sehen wir von dem FaIle ab, daB infolge der Anwesenheit VOIl 

Bakterien eine alkalische Harngarung zur Bildung von Phosphattriibungen 
AnlaB gibt, ein Vorgang, der mit der eigentlichen konstitutionellen Phos­
phaturie nichts zu tun hat (sog. bakterielle Phosphaturie), so kommt 
eine Verminderung der Harnaciditat, soweit sie nicht exogen bzw. alimentar 
(vegetabilische Nahrung, Medikamente) bedingt und dann als physio­
logisch anzusehen ist, vor aHem dann in Frage, wenn aus pathoIo­
gischen Griinden die im Korper, speziell in der Magenschleimhaut, 
gehildeten Wasserstofiionen nicht in normaler Menge dem Ham zu­
gefUhrt werden. 

Dieses ist, wenn wir von voriibergehenden Zustanden wie Er­
brechen usw. ahsehen, der Fall hei der Hyperchlorhydrie des 
Magens, die daher bekanntlich oft mit Phosphattriibungen im Ham 
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einhergeht. Diese Falle, die oft dauernd einen alkalischen oder nur 
ganz schwach sauren Harn mit .Phosphattriibungen produzieren, und 
die man als gastrogene Form der endogenen Phosphaturie bezeichnet 
hat, bilden einen groBen Anteil an der Gesamtzahl der Phosphaturiker 
iiberhaupt. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle handelt es sich 
um Individuen, die gleichzeitig an den verschiedensten nervosen Be­
schwerden leiden. Nur bei einem Teil der Patienten stehen die Klagen 
iiber den Magen im Vordergrund des Krankheitsbildes. Trotzdem ist 
man bei fast samtlichen Kranken dieser Art in der Lage, bei der 
Magenuntersuchung abnorm hohe Salzsaurewerte nachzuweisen. Auch 
konnte ich die Beobachtung machen, daB mehrere der von mir unter­
suchten Phosphaturiker dieser Kategorie die Stigmata der Vagotonie 
in mehr oder weniger ausgesprochener Form zeigten. 

Der atiologische Zusammenhang zwischen Phosphaturie und Hyper­
aciditat g!:lht im iibrigen bei diesen Failen auch aus der Beobachtung 
hervor, daB wenn es gelingt, die Hypcraciditat zu unterdriicken, auch 
die Hamtriibung sof,ort und evtl. dauernd schwindet. Ein besonders 
schlagendes Beispiel bietet folgender von mir vor kurzem beobachtete Fall: 

Ein 43 jahriger Mann G. R. leidet seit Jabren an Magendarm­
beschwerden, die eine, Zeitlang auf das Bestehen einer chronis chen 
Cholelithiasis bezogen worden waren, bei naherer Untersuchung im 
Krankenhaus aber auf ein Magengeschwiir zuriickgefiihrt werden. Gleich­
zeitig gibt der Patient an, seit langer Zeit einen triiben, zeitwei.se 
milchig aussehenden Ham zu lassen. Tatsachlich ist der Ham wahrend 
der Beobachtung im Krankenhaus dauemd alkalisch, stark getriibt und 
enthalt massenhaft Phosphate und Carbonate. Die Untersuchung des 
Magens mittels Probefriihstiicks ergibt: Ges.-Acid.94, fr. HCI 69. Wegen 
der Hyperaciditat und eines suspekten Rontgenbefundes wird der Patient 
laparatomiert, wobei sich ein Ulcus der kleinen Kurvatur findet. Die 
Gastroenterostomie hat prompten Erfolg, P~tient wird vollig beschwerde­
frei. Eine spater vorgenommene Magenuntersuchung ergibt eine Ges.­
Acid. von 49, fr. HCI 20, und die Hamtriibung bleibt dauemd ge­
schwunden. 

Bei der ursachlichen Bedeutung der Hyperaciditat erklart sich auch 
der giinstige EinfluB des Atropins in diesen Fallen von Phosphaturie. 
Umber konnte zeigen, daB es schon beim Gesunden gelingt, die Ham­
aciditat durch Atropin zum Ansteigen zu bringen und daB man auf 
diesem Wege beim Phosphaturiker eine Aufhellung des triiben Hams 
bewirken kann. 

Bei der als sexuelle Phosphaturie bezeichneten Abart der uns 
beschaftigenden Anomalie ist bisher zu wenig untersucht worden, in­
wieweit es sich tatsachlich' um eine selbstandige Gruppe handelt, die 
sich nicht in den besprochenen Komplex einreihen laBt. Nach alteren 
Schilderuvgen hat es zwar den Anschein, als handele es sich dabei um 
Kranke, deren Leiden sich auf das Gebiet der Genitalsphare beschrankt. 
Teils sind es Sexualneurastheniker, teils organisch Kranke mit Gonor­
rhoe, Prostataafiektionen usw. Bei den Patienten der letztgenannten 
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Kategorie wird man zunachst natiirlich an eine bakterielle Phosphaturie 
denken miissen, die, wie schon bemerkt, mit unserem Thema nichts zu 
tun hat. Fiir die richtige Bewertung dieser Fallehandelt es sich also 
zuvorderst darum, das Vorhandensein einer alkalischen Harngarung 
auszuschlieBen. 

Der von Oppenheim ausgesprochene Gedanke, daB das Sekret 
der Prostata sowie Schleim und Eiter eine alkalische Harnreaktion be­
wirken konnen, ist bereits von Ullmann widerlegt worden, der darauf 
hinwies, daB das aus diesen Quellen stammende Quantum Alkali fiir 
das Zustandekommen einer alkalischen Harnreaktion nicht geniigend 
sei. Nach meinen eigenen Erfahrungen - und ich befinde mich' hier 
in Vbereinstimmung mit Klemperer - gehoren die Sexualneurastheniker 
mit Phosphaturie meist woW in die gleiche Gruppe wie die oben ge­
schilderten FaIle. 

So konnte ich erst vor kurzem einen Patienten mit typischer 
sexueller Neurasthenie untersuchen, der zeitweise einen triiben Phosphat­
harn entleerte und neben Zeichen von Vagotonie eine erhebliche Hyper­
aciditat aufwies. 

Es wird sich somit empfehlen, in Zukunft bei allen Fallen von 
sog. sexueller Phosphaturie zur Klarung dieser Krankheitsgruppe jedes­
mal die Magensaftverhaltnisse auch dann zu untersuchen,' wenn keinerlei 
Beschwerden, die auf eine Hyperchlorhydrie hinweisen, vom Patienten 
geauBert werden, zumal es ja im Wesen des Neurasthenikers liegt, seine 
ganze Aufmerksamkeit auf eine so augenfallige Anomalie wie die hart­
nackige Harntriibung zu konzentrieren. 

Auf der andern Seite soIl aber bereits hier darauf hingewiesen 
werden, daB nach meinen Erfahrungen auch die Kranken, die an der 
spater zu besprechenden Phosphaturie mit vermehrter Kalkausscheidung 
leiden, iiber gewisse Beschwerden von seiten des Urogenitalapparates 
klagen, die es wahrscheinlich machen, daB ein Teil der friiher zu der 
Kategorie der sexuellen Phosphaturie gezahlten Patient en, wie wir sehen 
werden, in Wirklichkeit in diese zweite Gruppe gehort. 

Sehen wir vorlaufig hiervon ab, so gelangen wir zunachst einmal 
zu dem Resultat, daB es sich bei einem betrachtlichen Teil der zur endo­
genen Phosphaturie gehOrigen Falle hinsichtlich der Phosphattriibung 
letzten Endes nur um eine symptomatische Erscheinung handelt, deren 
Ursprung in einer Storung der Magensaftsekretion liegt. Der Zusammen­
hang mit der neuropathischen Konstitution, die die Trager dieses Leidens 
haufig zeigen und auf den schon Peyer aufmerksam gemacht hatte, 
wiirde demnach hinsichtlich der Anomalie des. Hams hier nur ein 
mittelbarer sein und zwar auf dem Umwege iiber die Hyperaciditat, 
die sich ihrerseits mit Vorliebe bei konstitutionell-nervosen Individuen 
findet. Es ist daher unberechtigt, bei diesen Fallen in der Phosphaturie 
als solcher eine selbstandige Konstitutionsanomalie zu erblicken und dies 
etwa mit der von Ullmann vorgeschlagenen Bezeichnung "phosphatische 
Diathese" zum Ausdruck zu bringen. 

, SchlieBlich diirfte noch eine ganz kleine Gruppe von Phosphaturikern 
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mit verminderter Harnaeiditat existieren, bei denen keine Hyperaeiditat 
besteht und wo vorlaufig als einzige Erklarung die Eigentiimliehkeit 
der' Nieren in Betraeht kommt, dauernd-einen alkalisehen oder amphoter 
reagierenden Ham zu sezernieren. v. No 0 r den, der diese Falle als 
nkonstitutionelle Alkalinurie" bezeiehnet, neigt in der Entsehei­
dung der Frage, ob dies mehr auf einer Sekretionsneurose der Niere 
oder auf der Erhohung der Blutalkaleseenz beruhe, mehr zur Annahme der 
letzteren Mogliehkeit. Auf sie hatte bekanntlich schon Leo hingewiesen. 
Sicher ist zweifellos, daB, wie v. N oorden hervorhebt, bereits beim 
Gesunden die GroB·e der Harnaciditat individuelle Schwankungen zeigt . 

. Hier seien noeh einige Bemerkungen iiber die Eigentiimliehkeiten 
der Harntriibung beim Phosphaturiker angefiigt. Neben der mehr oder 
weniger ausgesprochenen Triibung des Hams und der Bildung eines 
massigen Bodensatzes zeigt der Harn des Phosphaturikers haufig als 
besonderes Phanomen das Vorhandensein eines irisierenden Hautehens. 
Das Zustandekommen dieses Hautchens, das dem Patienten haufig selbst 
auffallt und sieh zu bilde~ pflegt, wenn der Harn einige Zeit an der 
Luft steht, ist in jiingster Zeit von Liehtwitz naher studiert worden. 
Dieser Autor, der in dem Handbueh von Kraus-Brugseh diese Er: 
seheinung durch vorziigliehe Abbildungen veransehaulicht und dem wir 
wertvolle Studien iiber die Phosphaturie verdanken, fand, daB das 
Hautehen des Phosphatharnes aus geronnenen Kolloiden besteht, in 
denen sieh erst sekundar die Phosphatkrystalle abseheiden. Ferner ist 
zu bemerken, daB Falle vorkommen, wo der Harn selbst zwar klar bleibt 
und keinen Bodensatz zeigt, trotzdem aber ein Oberflaehenhautehen 
entsteht, das bei der mikroskopisehen Untersuehung das reiehliehe Vor­
handensein von sehon ausgebildeten Phosphatkrystallen erkennen laBt. 
Diese Tatsaehe zeigt bereits, daB die Kolloidgerinnung eine wesentIiehe 
Rolle bei dem Ausfallen des krystallinisehen Sedimentes spielt. 

Weiter ist zu beaehten, daB naeh Liehtwitz der Bodensatz des 
Harns naeh Zusatz von Saure Blah sofort lost, wahrend zur Losung 
des Hautehens erheblieh langere Zeit erforderlieh ist. tJbrigens ent­
steht das _ Oberflaehenhautehen stets nur in alkalisehem, dagegen niemals 
in saurem Harn. 

Was den ehemisehen Charakter der Oberflaehenhaut aulangt, so 
maehte Liehtwitz die Erfahrung, die ieh aus eigener Beobaehtung 
bestatigen kann, daB sieh dieselbe mit Ather losen laBt, es sieh also 
um eine lipoide Substanz handelt. Dieselbe ist in nur ganz minimaler 
Menge im Harn vorhanden und konnte daher bis jetzt nieht naher 
untersueht werden. 

Fiir die Frage des Ausfallens der Phosphate ist die Gegenwart 
dieser Kolloide augenseheinlieh von der groBten Bedeutung. Wird 
namlieh ein Phosphaturikerharn, der klar entleert wird, ausgeathert, so 
beobaehtet man einmal, daB die mit Ather behandelte Harnportion 
aueh naeh langerem Stehen keine Hautehenbildung zeigt und daB 
zweitens diese Harnprobe bisweilen kurz nach der Ausatherung eine 
Triibung aufweist, wahrend der niehtbehandelte Harn erst spater ein Aus-
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fallen von Phosphaten erkennen liil3t. Damit ist gezeigt - und dies 
ist fUr die Frage der Entstehung der Hamsedimente eine wichtige Er­
kenntnis -, daB die Entst{'hung der Phosphattriibung mit kolloidalen 
Vorgangen in enger Verbindung steht. Es ist unzweifelhaft, daB die ge­
nannte atherlosliche Substanz in aIkaIisch reagierendem Harn fiir die 
LOsung der Salze die Funktion eines Schutzkolloides ausiibt. Nicht ent­
schieden nach Lichtwitz ist bisher die Frage, ob das in Betracht 
kommende Lipoid nur in alkalischen Ham iibergeht oder im sauren 
Ham msch zerstort wird. Beim Pflanzenfresser ist nebenbei gesagt die 
Hautchenbildung eine physiologische Erscheinung. 

Wir haben oben gesehen, daB die auf alkali scher Harngarung 
beruhende Phosphattriibung nicht in das Gebiet der eigentlichen Phos­
phaturie gehOrt. Finden sich daher im Sediment die charakteristischen 
Krystalle der phosphorsauren Ammoniakmagnesia, so ist bereits damit 
im allgemeinen der bakterielle Charakter der Phosphaturie bewiesen. 
Es ist jedoch irrig, wie an dieser Stelle gegeniiber Klemperer betont 
werden solI, generell aus dem Vorhandensein von Tripelphosphaten in 
einem Ham eo ipso den SchluB zu ziehen, daB es sich nicht um eine 
endogene Phosphaturie handelt. Es liegt auf der Hand, daB die 
dauemde Ausscheidung eines alkalischen Hams, der noch dazu oft in­
folge der bereits 'zum Teil in den Hamwegen erfolgenden Bildung von 
krystallinischem Sediment zu einer mechanischen Reizung und Schiidigung 
der Blasenschleimhaut fiihrt, die Entwickelung von Keimen begiinstigt, 
so daB es nicht selten zu einer aikalischen Cystitis kommt. In der 
Tat zeigen denn auch manche Phosphaturiker zeitweise die auf die 
Hamgarung hinweisenden SargdeckeIkrystalle. Dies gilt nicht nur fUr 
die besprochene Gruppe der konstitutionellen Phosphaturie, sondem, 
wie hier vorweg genommen sei, auch fiir die noch zu erorternde Kategorie 
mit erhOhter Kalkausfuhr. 

Es ist also daraus der SchluB zu ziehen, daB es beim Bestehen 
einer bakteriellen Zersetzung erst einer eingehenden Priifung bedarf, 
um festzustellen, ob sich nicht evtl. hinter der amoniakalischen Garung 
eine echte Phosphaturie verbirgt. 

Wir gehen nunmehr zu der zweiten Form der endogenen Phos­
phaturie iiber, die durch eine vermehrte Ausscheidung der Erd­
alkali en, speziell des Kalkes ausgezeichnet ilSt. Genauere Kenntnisse 
iiber diese Anomalie wurden erst in den letzten Jahren gesammelt, 
namentlich haben sich die Padiater eingehend mit ihr beschii.ftigt. Ob­
schon sie noch viel des Ratselhaften enthalt, das einer weiteren Klarung 
bedarf, lii.Bt sich immerhin heute bereits ein gewisses Fazit aus den 
bisher vorliegenden Erfahrungen ziehen. 

In tl'bereinstimmung mit Sendtner, dem Entdecker dieser Stoff­
wechselstorung, haben vor aHem zunachst Soetbeer sowie Tobler be­
sta.tigt, daB ein Teil der FaIle mit Phosphattrii bung des Hams auf ver­
mehrter Kalkausscheidung durch die Nieren beruht. Tobler gab 
dieser Stoffwechselanomalie den Narpen Calcariurie. 

Ergebnisse d. Med. XVI. 15 
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Das Studium der Calcariurie, das zunachst an Kindem erfolgte. 
ergab das iibereinstimmende Resultat, daB die Kalkwerte .des Hams 
abnorm hoch sind, daB aber im iibrigen der Mineralstoffwechsel nicht 
von der Norm abweicht und daB speziell die Phosphorsaure. nicht in 
vermehrter Menge ausgeschieden wird. Soetbeer hat daher mit Nach­
druck darauf hingewiesen, daB die Relation P~ O~: CaO eine charakte­
ristische Verschiebung zugunsten des Kalkes erfahrt. So fand er 
anstatt 12: 1 beim Normalen in seinem Falle den Quotienten 4: 1, und 
in einem Falle von Soetbeer und Krieger bestand in einer besonders 
triiben Hamportion sogar das Verbaltnis 1,5: 1. 

Schon an dieser Stelle ist zu sagen, daB sich auch in allen 
spater gemachten Beobachtungen die Tatsache bestatigt hat, daB beim 
Calcariuriker regelmaBig eine quantitative Verschiebung der Ausschei­
dungen in der angedeuteten Form stattfindet, daB also die Phosphor­
sii.urewerte im Gegensatz zum Calcium annahemd normal bleiben. Oder 
vielmehr, wenn wir ganz korrekt sein wollen, mussen wir auf Grund 
der spater zu besprechenden neuen Beobachtungen sagen: die P~06-
Ausscheidung bleibt bei der Calcariurie weit hinter der Ca­
Ausscheidung zuriick. 

Nebenbei bemerkt sind' die Werte fUr den Quotienten P20~: CaO 
auch beim Gesunden nicht etwa eine konstante GroBe, vielmebr konnen 
sie von dem Soetbeerscben Wert 1: 12 zum Teil ganz erheblich ab­
weichen. So fand U m b er bei einem Gesunden 1: 42, und in mebreren 
eigenen Beobachtungen an normalen Menscben betrug der Quotient 
1: 9,2 bis 1: 8. Es spielt dabei natiirlich der EinfluB der Zusammen­
setzung der Nahrung eine grol3e Rolle. 

Die Steigerung der Ca-W erte des Hams, die bei manchen Patienten 
eine ganze exorbitante Erbohung zeigen konnen, so in meinen eigenen 
Fallen bis zu 1,2 p. die. erkliirt bei den niedrigen Phosphorsaurewerten 
ohne weiteres die Entstebung von Trubungen und Sedimenten im Ham, 
da wie schon oben gesagt, nicht genugend Saure vorhanden ist, urn 
die vermebrte Ca· Menge in Form saurer Salze in Losung zu halten. 

Untersucbt man das Sediment derartiger Harne, so findet man 
den Kalk namentlich in Form des Dicalciumphosphates, ferner Cal­
ciumcarbonat und Calciumoxalat. Krystalliniscbe Abscheidungen von 
Magnesiumsalzen sind augenscheinlich sehr selten. Das Vorkommen von 
TripelpbospbatkrystaUen gebOrt zwar nicht zu dem Bilde der Calcariurie. 
Doch kann sicb dasselbe, wie schon oben auseinander gesetzt wurde, 
beim gleichzeitigen Bestehen einer alkalischen Cystitis (z. B. in einem 
der von mir beobachteten Faile) voriibergehend hinzugesellen. 

Was die Reaktion des Hams bei Calcariurie anlangt, so wird im 
allgemeinen von alkalischem Ham berichtet. Doch hat diese Regel 
Ausnahmen. Auch in sauren Hamen konnen sich namlicb Nieder­
schlage von Calciumphosppat bilden, wie auch Lichtwitz hervorhebt, 
ja es hat den Anschein, ala wenn manche Formen von Calcariurie, wie 
wir sehen werden, sogar mit einer gewi'sen Hartnackigkeit an der Pro­
duktion eines zum Teil sogar stark sauren Harnes ·festhalten. 
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Diese Harne zeigen oft ein recht reichliches Sediment, das zwar 
BelbEtverstandlich keine Carbonate, dafiir abel' in urn so groBerer Menge 
Phosphate und Oxalate enthMt. Auffallend ist dabei der sprunghafte 
Wechsel del' Menge des Sedimentes sowie auch seiner Zusammen­
setzung. Vberhaupt ist es, wie neuere Beobachtungen zeigen, schwer zu 
sagen, welches eigentlich die Bedingungen sind, unter denen es zum 
Ausfallen der Salze kommt. 

Das eine ist jedenfalls sichel', dati del' hohe Ca-Gehalt des Hams 
a.llein hierfiir nicht geniigt. Wir kennen namlich Zustande, die mit 
der Calcariurie nichts zu tun haben und bei denen ganz enorme Kalk­
mengen durch die Nieren ausgeschieden w~rden, ohne daB es zur Triibung 
des Hams zu kommen braucht. So fanden Gerhardt und Schlesinger 
z. B. bei einem Diabetiker eine tagliche CaO-Ausscheidung bis ZJl 1,82. 
Auf der andel'll Seite konnten wir auch bei Calcariurie feststellen, daB 
an manchen Tagen eine Hamtriibung vermiBt wurde, an denen die Ca­
Werte nicht niedriger waren ala an andern Tagen, wo bei den gleichen 
oder sogar etwas niedrigeren Werten reichliche Sedimentbildung auftrat. 

Zum Beispiel ergab die Beobachtung an einem unserer FaIle: 

12. VII. 0,95 CaO 2,9 P20 Il , wenig Bodensatz; Reakt. sauer. 
14. VII. 0,95 " 2,4"", viel Bodensatz, Ham triibe, Reakt. alk. 
16. VII. 0,92" 2,5"", viel Bodensatz, Ham klar} 
17. VII. 1,15 " 2,1"", Hal'll klar, kein Bodensatz Reakt. sauer 
19. VII. 0,98 " 2,7"", Hal'll klar, kein Bodensatz 

Man hat daran gedacht, die GroBe des Quotienten CaO: P20 11 fiir 
das Auftreten der Harntriibung verantwortlich zu machen und es ist 
im allgemeinen zweifellos richtig, daB im groBen und ganzen die Nei­
gong zur Entstehung von Phosphatniederschlagen eine um so grotlere 
iet, je niedriger die PIIOII-Werte sind. 1m einzelnen jedoch hat sich 
gezeigt, dati sich aua del' GroBe des Quotienten allein diese Frage nicht 
erklaren laBt. So weist z. B. Tobler darauf hin, daB bei dem niederen 
Quotienten von 1: 3,7 sein Patient einen klaren Hal'll entleerte und 
ebenso ein gesunder KontroUfall mit dem Verhaltnis von 1: 4,7 keine 
Triibung zeigte, wabrend gleichartige Portionen del' Phosphaturiker 
meist triibe waren. In dem gleichen Sinne sprechen die Untersuchungen 
von Renvall am Gesunden, ferner die Mitteilung von Kittlitz (Klem­
perer), die sich auf Phosphaturiker bezieht. 

Lichtwitz hat dann, ausgehend von del' Vberlegung, daB man 
zur Klarung der Frage das Verhaltnis 

Mononatriumphosphat + Dinatriumphosphat: CaO 
Dinatriumphosphat 

beriicksichtigen miisse, Untersuchungen dariiber angestellt, wie sich 
kiinstlich zusammengesetzte Gemische von waBrigen Mono- und Dina­
triumphosphat16sungen bei gleichem P-Gehalt in bezug auf ihre Reak­
tion und bei Zusatz gleicher Mengen Chlorcalciumlosung hinsichtlich 

15· 
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des Auftretens von Triibungen und Bodensatzblldung verhalten. Zur 
Illustration sei die aus der Arbeit von Lichtwitz entnommene Tabelle 
bier wiedergegeben*). 

NaHgP04-

Losung 
cm3 

4,5 

4,0 

3,5 
3,0 
2,5 
2,0 
1,5 
1,0 
0,5 

NagHP04-

Losung 
cm3 

0,5 

1,0 

1,5 
2,0 
2,5 
3,0 
3,5 
4,0 
4,5 

Tabella I. 

Reaktion 
gegen 

Lackmus 

sauer 

sauer 

sauer 
sauer 

amphoter 
alkalisch 
alkaliBch 
alkaliBch 
alkalisch 

i Wasserstoff- I 5 cms Ohlorcalcium-Losung 
I ionenkonzen-I----·-;----­
I tration 

5.10-6 

2.10-6 

1,5.10-& 
3.10-7 

4-10-' 

Nr. I Nr. II 

I N ach einlgen StuDdeD Kryatalle 

I } Dach 6 Minut. i OpalesooDz. bald 
KryetaUe Nieder8chlag 

I mall. Nd. Mch elDigeD 
MinuteD gel. 

I Boden8atz 

II :: } O~~~:~:nz. 
i Darh elDlgen 

MiD. feln-
I " lIockJ,ger Nd. 

Diese 'versuche zeigen also, daB es auch bei saurer Reaktion bei 
der gleichen Konzentration, in der sich die P 20 11 'und der Kalk im 
Ham befinden, zur Bodensatzbildung kQmmt. 

Dies deckt sich mit den praktischen Erfahrungen bei Phospha.t­
urie. Insbesondere zeigen meine eigenen Erfahrungen bei zwei Fa.llen 
von Calcariurie, daB, wie bereits bemerkt, sogar intensiv saure Reak­
tion (Lackmus) das Vorhandensein krystallinischer Niederschlage keines­
wegs ausschlieBt. So fand sich z. B. noch bei einer Titrationsaciditii.t 
von 38,0 nach Folin ein reichlicher Bodensatz aus Phosphatdrusen 
und Oxalatkrystallen bestehend. Geht die Aciditat noch hoher herauf, 
so nimmt allerdings die Neigung zur Bodensatzbildung nach unsern 
Erfahrungen ab, wie folgende Tabelle zeigt. 

OaO P90b 
Reakt. Boden-
Folin satz 

1. X. 1,039 5,08 38,0 viel 
2.X. 0,862 4,38 65,2 kein 
3.X. 0,703 4,92 45,6 wenig 
4.X. 0,730 3,64 64,8 kein 
5.X.· 0,955 5,14 49,2 etwas 

1m allgemeinen wird man also Lichtwitz beipflichten miissen, 
daB fiir die Entstehung der Niederschlagsbildung noch andere Momente 
als die Reaktion und die Konzentration in Frage kommen und daB 
auBerdem sieher das Verhalten der Kolloide des Hams dabei eine inaB­
gebende Rolle spielt. Dafiir spricht auch schon die oben genannte Tat­
Bache, daB nach Beseitigung gewisser Lipoide des Hams Triibungen 
entstehen. 

*) L. lost zu diesem Zweck in je 750 ccm dest. Wasser 6,7 g NaHgPO, 1 HIO 
resp. 17,22 g NagHPO, 12 HIiO. Die OaOlg-Losung I enthii.lt in 750 ccm Aqua deat. 
1,58 g OaOlg =0,80 g OaO; die OaOlg-Losung II enthii.lt in der gleichen Menge 
Aqua deBt. 0,65 g OaOlg = 0,33 g OaO. 
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Eine schon erwahnte Erscheinung, die offenbar streng an die 
alkalische Reaktion des Hames gebunden ist, ist das Auftreten des 
Oberfiachenhautchens. Auch wird die Art des Harnsedimentes inso­
fern durch die Reaktion des Hams beeinfiuBt, als im sauren Harn 
das Sediment krystallinisch ist und aus schOn ausgebildeten Drusen 
von Dicalciumphosphat und Calciumoxalat zu bestehen pfiegt, wahrend 
es wie auch in unsern Fallen bei alkalischer . Reaktion amorph ist und 
in wechselnder Menge Calciumcarbonat zu enthalten pflegt. Wir werden 
spater nochmals Gelegenheit haben, auf die Frage der Harnaciditat bei 
der Calcariurie einzugehen. 

Stoffwechseluntersuchungen haben ergeben, daB in der Aus­
scheidung der Erdalkalien bei dieser Form der Phosphaturie wesentliche 
Abweichungen von der Norm bestehen. Bekanntlich wird normaler 
Weise, wie wir namentlich seit den Untersuchungen von Forster wissen, 
der groBte Teil des yom Diinndarm resorbierten Kalkes durch den 
Dickdarm ausgeschieden, wahrend nur ein kleiner Teil den Korper 
durch die Nieren verlaJ3t. Dieser Anteil betragt etwa 5 bis 10 Proz., 
nach anderen Forschern (v. Noorden-Belgardt, Umber) bis zu 
29 Proz. 

Dieses Verhalten ist bei der Calcariurie, wie Soetbeer zuerst fand, 
in dem Sinhe gestort, daJ3 die Vermehrung der Harnkalkwerte auf 
Kosten der Kalkausscheidung durch den Darm erfolgt,. daB also der 
Kalkgehalt des Kotes herabgesetzt ist, und Tobler konnte bei einem 
12 jii.hrigen Madchen mit Phosphaturie in einem exakten Stoffwechsel­
versuch unter "Vergleich mit einem normalen Kontrollfall sogar fest­
stellen, daJ3 die Patientin in einer viertagigen Versuchsperiode urn 
genau ebensoviel weniger Kalk durch den Darm ausschied, als dem 
Plus im Harn entsprach (1,56 gegeniiber 1,53 CaO). 

So et beer hat auf diesem fiir die Calcariurie charakteristischen 
Antagonismus zwischen intestinaler und renaler Kalkausscheidung seine 
Hypothese von der kausalen Bedeutung der DickdarmstOrung fiir die 
Entstehung der Phosphaturie .aufgebaut. Hiervon wird weiter unten 
noch zu sprechen sein. 

Auch die spateren Stoffwechseluntersuchungen von Umber und 
mir haben diese Eigentiimlichkeit der verminderten Kalkausscheidung 
durch den Darm bestatigt. Insbesondere zeigte sich, daB auch beirn 
Erwachsenen das gleiche gegensatzliche Verhalten zwischen den Ham­
und den Kotkalkwerten zu finden ist. 

Es diirfte demnach heute nicht mehr zweifelhaft sein, daB diese 
Eigentiimlichkeit der Verminderung der Kalkausscheidung durch den 
Darm zum Wesen des Krankheitsbildes gehOrt. 

Anders steht es dagegen mit gewissen Einzelfragen auf diesem Ge­
biete, die eine verschiedene Beantwortung gefunden haben. 

Um die Frage zu klaren, wie sich die Kranken mit Calcariurie 
gegeniiber einem vermehrten Angebot von Kalk in der Nahrung ver­
halten, hat als erster Tobler seinen Patienten ein bestimmtes Quantum 
kohlensauren Kalka als Zulage zur Nahrung verabfolgt mit dem Resul-
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tate, daB sowohl bei den zwei Patienten wie bei dem Kontrollfall eine 
Kalkret~ntion stattfand, allerdings bei letzterem in einem hOheren Grade 
als bei den Calcariurien. 

Umber hat dann ferner einen Stoffwechselversuch an ~nem Cal­
cariuriker angestellt, dem er unter Kontrolle mit einem N ormalfall nach 
einer dreitagigen V orperiode mit kalkarmer Diat wahrend weiterer drei 
Tage taglich 0,31 CaO ais Aqua calcis verabreichte. Es zeigte sieh, 
daB der Calcariuriker sich wahrend der Dauer der Kalkzufuhr insofern 
anders als der Normale verhielt, als bei ihm weder im Harn noch im 
Kot eine Steigerung der Ca-W erte zu finden war, wahrend die Kon­
trollperson von del' Kalkzulage 0,249 CaO mit dem Darm ausschied. 
Umber schlieBt hieraus, daB bei del' Phosphaturie im Gegensatz zum 
Gesunden zunachst eine Retention des durch die N ahrung zugefiihrten 
Kalkes erfolgt, der erst allmahlich durch die Nieren abgefiihrt wird 
und damit die h6heren Harnkalkwerte erklart. 

Dieser Versuch Umbers und seine Interpretation ist'in mehr als 
einer Beziehung anfechtbar. Einmal ist die CaO-Ausscheidung seines 
Patienten, wie schon Diinner gezeigt hat, nicht gesteigert (die tagliche 
Menge betragt nur 0,236), auch ist es unrichtig, aus dem Werte des 
Quotienten CaO: P201)' der bei dem U m berschen Fall 1: 29 betragt, 
wie Diinner es tut, zu folgern, daB trotzdem eine Phosphaturie be­
stehe, denn derartige Quotienten kommen sogar in noch viel aus­
gesprochenerer Verschiebung auch beim Gesunden vor (vgl. die Unter­
suchungen von Rcnvall). Sodann fehlt, wie Diinner mit Recht her­
vorhebt, die Nachperiode, durch ,die erst der Nachweis hatte geliefert 
werden mussen, daB die retinierte Oa-Menge tatsachlich durch die 
Nieren und nicht durch den Darm ausgeschieden wurde. Vor allem 
aber ist der Einwand zu erheben, daB die ganze Versuchsanordnung 
zu wenig den komplizierten Verhaltnissen des Kaikstoffwechseis im all­
gemeinen Rechnung tragt. 

Wir wissen namlich durch Untersuchungen aus der N oordenschen 
Schule (Herxheimer), daB der normale Organismus groBe Mengen von 
Kalk, die ihm in Form anorganischer Salze per os zugefiihrt werden, 
langere Zeit zuriickzuhalten vermag. So konnte Herxheimer in einem 
Selbstversuch die Beobachtung machen, daB bei taglicher Verabreichung 
von Kalk als Carbonat von den wahrend ~iner W oche eingefiihrten 
68,4 g CaO im Harn und Kot zunachst nur insgesamt· 5 2,5 g erschienen, 
so daB also die Ca-Retention die enorme Menge von 15,9 g in 7 Tagen 
betrug. 

SpateI' hat dann Voorhoeve in sorgfaltigen Studien darauf hin­
gewiesen, wie ungemein kompliziert die Frage des Calciumstoffwechsels 
hinsichtlich der Ausscheidung des alimentar zugefiihrten Kalkes ist und 
wie' auch namentlich bei der Auswahl der normalen Kontrollpersonen 
groBte Vorsicht am Platze ist, wenn man nicht Trugschlussen zum 
Opfer fallen will, eine Bemerkung, die ich vollinhaltlich bestatigen kann. 

Auch beim Gesunden spielen offenbar das Alter, der Ernahrungs­
zustand und besonders die Frage, ob in der dem Stoffwechselversuch 
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vorangehenden Periode eine kalkreiche oder kalkarme N ahrung gegeben 
wurde, eine bedeutsame Rolle. Weiter ist bei diesen Untersuchungen 
zu beriicksichtigen, daB die Eliminierung des durch die Nahrung zu­
gefiihrten' Plus an Kalk ziemlich langsam vor sich geht. Auch HiBt 
sich im einzelnen Fall schwer iibersehen, wie die Resorptionsbedin­
gungen im Darm beschaffen sind. Abgesehen von den Saureverhiiltnissen 
des Magensaftes spielen hier die Reaktion des Dickdarminhaltes sowie 
die Menge der im Darm vorhandenen Fettsauren, wie von 'pii.dia­
trischer Seite hervorgehoben worden ist, eine Rolle. Alles dies.zeigt, 
mit wie auBerordentlicher V orsicht aIle derartigen den Kalkstoffwechsel 
betreffenden Untersuchungen zu behandeln sind. 

Meine eigen en im Arch. f. klin. Med. Bd. 122 veroffentlichen Unter­
suchungen haben nun in· mancher Beziehung abweichende Resultate 
ergeben, weshalb an dieser Stelle naher auf sie eingegangen werden 
solI. Es handelte sich um zwei Zwillingsbriider von 17 Jahren mit 
typischer Calcariurie. Beide Falle zeichneten sich durch besonders hohe 
Harnkalkwerte bei Beginn d,er Beobachtung aus, sie schwankten zu­
nachst um 1,0 g CaO pro die. Um· die obenerwahnten Fehlerquellen 
bei del' Beurteilung des Kalkstoffwechsels sorgfaltig auszuschalten, 
wurden die Untersuchungen auf eine moglichst lange Zeit ausgedehnt, 
dieselbe belief· sich auf mehrere Monate. 

Bei der Wahl der Kontrollpersonen wurde auBer auf genau gleiche 
Kost vor allem auch darauf gesehen, daB sie ungefahr das gleiche 
Alter hatten und ferner beziiglich Bewegung und Ruhe genau die 
gleichen Bedingungen erfiillten, wie del' in den Versuch eingestellte 
Patient. Auf die Bedeutung des letztgenannten Punktes hat nament­
Hoppe-Seyler hingewiesen. 'Auch im Verhalten des Korpergewichtes 
muBte del' Kontrollfall dem Calcariuriker genau konform gehen. Aus 
del' ausfiihrli~hen Darstellung im Arch. f. klin. Med. seien hier auszugs­
weise einige Daten in Tabellenform wiedergegeben. 

Tabelle ll. 

Kontrollfall Calcariurie W. H. 
-.-

Datum I Kot- I Ham I I Gesamt- Kot- \ Harn \ \ Gesamt-
CaO C 0- Summa CaO CaO C 0 - Summa CaO 

a pro Tag a pro Tag 

20.-25. VII. 4,650 
I 

2,077 6,727 I 1,121 4,452 5,883 10,335 1,722} kalk-
26.-31. VII. 4,896 1,882 6,778 1.129 4/>18 5,827 10,345 1,724 arme 
1.- 5. VIII. 4,645 1,5~9 6,244 1,248 4,290 4,492 8,782 1.756 Dliit 

1.- 3. X. 11.726 1,53!) 13,261 4,420 9.427 1 1,864 11,291 3,763 } kalk-
4.- 6.X. 13,374 1,481 14,8!)5 4,951 9,319 1,747 11,066 II 688 relche 

to.-16.X. 127,496 2,761 i 30,257 4,322 20,375 I 3,620 i 23,995 3'427 DlILt , 

Ein Blick auf die Zusammenstellung laSt erkennen, daB im Ver­
halten del' Kalkausscheidung dieses Calcariurikers zunachst zwei verschie­
dene PHasen unterschieden werden mussen, je nachdem sinh die Cal­
cariurie auf ihrem Hohepunkt befindet und abnorm hohe Kalkmengen 
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mit dem Harn ausgeschieden werden odeI' eine spatere Periode unter­
sucht wird, in del' die Calcariurie im Schwinden begriffen ist und die 
CaO-Werte des Harns sich del' Norm nahern. 

In del' ersten Periode stehen die Kalkwerte des Kotes nur unbe­
trachtlich hinter denen des Kontrollfalles zuriick. Jedenfalls kann von 
einer Kompensation del' vermehrten Harnausfuhr durch verminderte 
Darmausscheidung keine Rede sein. In diesem Stadium scheidet also 
del' Patient mit Phosphaturie mehr Kalk aus als del' Gesunde. Spater, 
wo eine entschiedene Besserung zu konstatieren ist, tritt das umge­
kehrte Verhalten zutage. Hier bleiben die Kotkalkwerte ganz erheb­
lich hinter denen des N ormalen zuriick, so daB infolge del' gleichzeitig 
sich vermindernden Harnkalkzahlen die totale Kalkausfuhr wesentlich 
kleiner als beim Gesunden ausfallt. 

Mit anderen Worten: Zur Zeit del' Besserung des Zustandes 
kommt es beim Calcariuriker zu einer Retention von Kalk. Die gleiche 
Beobachtung lieB sich bei einem zweiten Fall von Calcariurie, dem 
Bruder des ersten Patienten, machen (vgl. die ausfiihrliche Ver6ffent­
lichung im Arch. f. kl. Med.). 

Damit ist bewiesen, daB unsere Faile sich in diesel' Frage anders 
als die Patient en Toblers verhalten, teilweise auch im Widerspruch 
zu Umber stehen. Wahrend Tobler wie schon gesagt ein fast mathe­
matisch genaues Korrespondieren zwischen del' vermehrten Harnaus­
fuhr und del' verminderten Kalkausscheidung durch den Darm fest­
stellte, ist in unseren Fii.IIen von diesem Verhalten nichts zu bemerken. 
Hierin unterscheiden sich unsere Resultate auch von dem Phosphat­
uriker Umbers, del' ebenfalls erheblich weniger Ca durch den Darm 
ausschied (0,283) als sein Normalfall (0,447). 

Wir haben dann, um die Umbersche Behauptung auf ihre Giiltig­
keit fiir unsere Falle zu priifen, wei tel' untersucht, wie si'tlh die Phos­
phaturie gegeniiber gr6Berer Mengen alimentar zugefuhrten Kalks ver­
halt. Es erschien indessen bei diesem Versuch zweckmaBiger und zwar 
im Interesse del' Nachahmung natiirlicher Verhaltnisse, statt einer ein­
maligen Z'ulage von Kalk zur N ahrung fiir Iangere' Zeit eine kalkreiche 
Diat (2 I Milch und 6 Eier pro Tag) zu geben. 

Wie die Tabelle II zeigt, findet tatEachlich, wie schon bemerkt, 
auch in diesem Falle eine starke Zuriickhaltung von Kalk im K6rper 
des Calcariurikers statt. 

Tabelle III. 

Kontrolle Calcariurie H.H. 

I Kot- 'Harn-' , Gesamt- Kot- I Harn-, , 
Ges"mt· 

Datum C 0 C 0 Summa CaO CaO CaO Summa CaD 
a a pro Tag pro Tag 

4.- 6. X. 13,374 1,481 14,855 4,951 10,~94 I 2,661 13,555 I 4518 } kalk-
10.-16. X. 27,496 2,761 30,257 4,322 25,534 5,855 31,389 4:487 r;:~~e 

f ka1k-3.- 6. XII. 6,723 1,237 7,960 I 1,990 2,667 1,633 I 4,300 1075 l arme , DllLt 



Die Phosphaturie. 233 

Der Ausfall dieses Versuches liefert demnach, wie es zunachst scheint, 
eine Bestatigung fUr die Auffassung Umbers. Die letztere erscheint 
jedoch in neuem Lichte, wenn wir die an dem zweiten Fall von Cal­
cariurie (H. H.) gewonnenen Erfahrungen hinzunehmen. Hieriiber gibt 
Tab. III AufschluB. Auch hier erkennen wir in gleicher Weise wie bei 
dem ersten Fall, daB 'zwar die Kalkausscheidung durch den Darm, und 
hier in hoherem Grade wie bei dem ersten Patienten, vermindert ist, 
ohne daB wiederum indessen ein strikter Parallelismus zwischen Ver­
minderung der Kotwerte und Ansteigen der Harnzahlen besteht. Das 
Wesentliche aber ist, daB es hier ebenfalls wahrend der Peri ode der 
Besserung der Phosphaturie zu einer erheblichen Kalkretention kommt, 
obschon gerade in dies em Zeitabschnitt (3. bis 6. XII.) im Gegen­
satz zu der vorhergehenden Periode eine kalkarme Kost gereicht 
wurde. 

Dies Resultat erscheint deshalb bemerkenswert, da es auf der einen 
Seite zeigt, daB der Phosphaturiker zwar in der Tat im Vergleich zum 
Gesunden die ausgesprochene Neigung hat, Kalk zu retinieren; auf 
der andern Seite lassen aber die Untersuchungen erkennen, daB diese 
Eigenschaft, soweit unsere Falle in Betracht kommen, nur in dem 
Stadium in die Erscheinung tritt, wo die Calcariurie eine Besserung 
zeigt und der Ausheilung nahe ist. 1m Zusammenhang mit der Tat­
sache, daB der Calcariuriker in der ersten Zeit mehr Kalk als der Ge­
sunde ausscheidet, ist diese Erscheinung durchaus plausibel. Man hat 
also in unseren Fallen ein gegensatzliches Verhalten in dieser Frage 
zu unterscheiden, je nach dem Krankheitsstadium, in welchem man 
Patienten unserer Art untersucht. 

Vollig abweichend von dem Umberschen Resultat gestalten sich 
unsere Ergebnisse im Hinblick auf die Hypothese, daB sich die Cal~ 

cariurie aus der verzogerten Ausscheidung des vorher retinierten Kalkes 
erklare. Hiervon ist in diesen Fallen nichts zu konstatieren. 1m Gegen­
teil, gleichzeitig mit dem Einsetzen der Retention sinken die Kalkwerte 
des Harns. Kalkretention und Besserung des Gesamtkrankheitsbildes 
gehen demnach hier Hand in Hand. Es muB spateren Untersuchungen 
vorbehalten bleiben, zu entscheiden, inwieweit die hier mitgeteilten Be­
obachtungen generelle Bedeutung haben und ob es sich vielleicht in 
unseren Fiillen urn eine besondere Gruppe von Fallen handelt, die, 
wofUr manches zu sprechen scheint, eine gewisse Sonderstellung auf 
dem Gebiete der Phosphaturie einnehmen. 

Inwieweit in den vorstehend beschriebenen Fiillen ein EinfluB des 
Kalkgehaltes der Nahrung zur Geltung kommt, werden wir noch unten 
zu besprechen haben. 

Gehen wir zu dem Phosphorsaurestoffwechsel iiber, so ist aus 
den sparlich vorliegenden Untersuchungen zu entnehmen, daB bisher 
eine Abweichung von der Norm nicht beobachtet wurde. Hierauf 
griindet sich ja die Bedeutung des von Soetbeer aufgestellten Quo­
tienten CaO: P20 5 , der, wie schon wiederholt hervorgehoben wurde, bei 
der Calcariurie in charakteristischer Weise verschoben ist. Auch wir 
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konnten, wie bereitf> bemerkt, diese Verschiebung in unseren Fallen 
konstatieren und damit Soetbeers Ansicht bestatigen. 

Immerhin hat aber doch das Studium unserer FaIle uns gelehrt, 
daB diese Auffassung einer Berichtigung bedarf. Wurde namlich unser 
Calcariuriker fUr langere Zeit in einen Stoffwechselversuch mit nor­
malen KontroIlfallen eingestellt, so ergab sich, daB, auch die PliO/)­
Werte im Harn eine deutliche, wenn auch nicht betrachtliche Steige­
rung zeigen, die einen gewissen Parallelismus mit der Ca-Ausscheidung 
erkennen laBt, wahrcnd auf der andern Seite durch den Darm vom 
Phosphaturiker konstant weniger Phosphorsaure ausgeschieden wird als 
vom Gesunden. 

Dieser Unterschied im P2 0/j-Gehalt des Kotes ist zu Zeiten recht 
erheblich und betragt bisweilen bis 2,0 g pro Tag, wahrend er an au­
dern Tagen erst in del' ersten Dezimale erscheint. Tab. IV, in der die 
Summenwerte mehrtagiger Perioden eingetragen sind, zeigt dies in be­
sonders deutlicher Form. 

Tabelle IV. 

Kontrollfall Calcariurie H.H. 

I Kot- I Harn., I GeBamt· Kot· I Harn- i summal 
Gesamt-

Datum Summa p,o. Pro, 
P20~ P20~ pro Tag P20~ I P20~ pro Tag 

10.-16. X. ~5,470 27,420 I 52,890 7,555 25,210 31,830 57,040 8,148 } kalk-

29.X.-l.XI. 12,440 15,580 28,020 7,005 9,330 18,810 28,140 7, 035 r::f.~e 
{ kalk-

3.-6. XII. 4,872 8,900 13,772 I 3,443 1,924 11,000i 12,924 3231 arme 
I ' DUU 

Aus der Tabelle ist auch zu ersehen, wie insbesondere auch in der 
Periode, in der die GesamtphosphorEaureausscheidung bei der Calcariurie 
annahernd die gleiche wie bei dem Kontrollfall ist, trotzdem die Ver­
schiebung zwischen Kot- und Harnzahlen bestehen bleibt, und zwar wie 
beim Kalk zugunsten der letzteren. Ganz besonders wichtig erscheint 
uns ferner die Tatsache, daB die vermehrte P2 0 o-Ausfuhr durch die 
Nieren auch dann noch zu konstatieren ist, wenn die Kalkzahlen des 
Harns bereits wieder zur Norm zuriickgekehrt sind, so daB also die 
zwar geringe, aber konstante Steigerung der Phosphorsauremenge im 
Harn die eigentliche Calcariurie iiberdauert. 

DaB in dem Zeitabschnitt, wo Kalk retiniert wird, auch weniger PliO!) 
von dem Calcariuriker ausgeschieden wird, ist leicht verstandlich, ebenso 
wie die Tatsache, daB kein absoluter Parallelismus zwischen den Werten 
fiir CaO und P20 6 besteht, da ja der Kalk nicht nur als Phosphat 
sondern in unsern Fallen zeitweise in reichlicher Menge als Oxalat aus­
geschieden wurde. 

Die Steigerung der Phosphorsaureausscheidung durch den Harn er­
klart uns ein weiteres Phanomen, dem wir bei unseren Fi.i.llen begegnen, 
und daB die Harnaciditat betrifft. 

Auch in dieser Hinsicht weichen unsere FaIle erheblich von 
den bisher gemachten Beobachtungen abo A priori ist zu erwarten, 
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daB den hOheren P20 5-Werten hOhere Aciditatszahlen entsprechen. 
In der Tat unterscheiden sich nun die hier in Rede stehenden 
Falle von den fruher beschriebenen Beobachtungen u. a. auch dadurch, 
daB an Stelle der sonst regelmaBig festgestellten alkalischen Harnreak­
tion, wahrend der langsten Zeit der Beobachtung saurer Harn produ­
ziert wurde, wahrend alkalische Reaktion nur ganz selten zu konsta­
tieren war. Besonders hohe Grade der Aciditat wurden in der 
Periode festgestellt, wo' eine P- und Ca-reiche Milch-Eier-Diat verab­
folgt wurde. Nach dem oben iiber das Verhalten der P20~-Ausschei­
dung Gesagten wird dies Verhalten der Harnaziditat erklarlich. 

Setzt man nun bei Berechnung der Aziditat nach dem Vorgang 
von Folin sowie Magnus-Alsleben die Zahl von 7,1 mg P20~ 

n 
= 1 ccm 10 Normalsaure ein, so geht aus unsern Fallen hervor, daB die 

berechnete Aciditat hinter der tatsachlich gefundenen Titrationsaciditat 
zum Teil ganz C1;heblich zuriickbleibt. Man wird hiernach in Anleh­
nung an die Untersuchungen von Magnus-Alsleben den SchluB ziehen 
diiden, daB gleichzeitig nicht unerhebliche Mengen organischer Sauren 
durch die Nieren ausgeschieden wurden. Welcher Art diese Sauren 
sind, wurde in unseren Fii.llen nicht ermittelt. 

Nebenbei sei bemerkt, daB die NHa-Werte des Harns nicht erhOht 
waren. Ferner war zu konstatieren, daB die Erhohung der Aciditat 
iibereinstimmend mit dem Verhalten der Phosphorsaure noch in eine 
Zeit hineinreichte, wo die Kalkwerte des Harns schon fast wieder 

ormal -geworden waren. Inwieweit hier die vermehrte Saureaus­
scheidung mit der Calcariurie in ursachlichem Zusammenhang steht, 
solI spater noch diskutiert werden. 

Um die Erorterungen iiber <lie Ausscheidungsverhaltnisse bei der 
Phosphaturie aezuschlieBen, sei noch hinzugefiigt, daB die Kochsalz­
und Stickstoffausscheidung bei den genannten Patienten von der Norm 
nicht abwich, wie der Vergleich mit der genau in der gleichen Weise 
ernahrten gesunden Kontrollperson ergab; auch wurden Belastungs­
proben mit Kochsalz und Harnstoff per os von den Nieren in nor­
maIer Weise beantwortet. 

Von groBer Bedeutung ist ferner fiir den Stoffwechsel des Phos­
phaturikers die Frage, wie sich bei ihm die vermehrte Ca-Ausscheidung 
zur Beschaffenheit der Kost, insbesondere zum Kalkgehal t der 
Nahrung verhalt. Da bereits bei dem Gesunden die Harnkalkwerte bei 
kalkarmer Kost etwas niedriger als bei kalkreicher Diat ausfallen, so 
lag die Annahme nahe, daB auch bei der Calcariurie durch Verringe­
rung des Kalkgehaltes der Nahrung es gelingen muB, die renale Kalk­
ausfuhr einzuschrii.nken. Tatsachlich wird denn auch von den meisten 
Forschern auf die Einhaltung einer Ca-armen Diat bei der Therapie 
der Phosphaturie groBer Wert gelegt. 

Aber auch in dieser Frage zeigt die bisher giiltige Regel Aus­
nahmen, wie u. a. die Beobachtung von Kleinschmidt so~e unsere 
eigenen Erfahrungen ergeben. 1m Gegensatz zu der bisher be-
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tonten Abhangigkeit des Kalkgehaltes des Harns von der Qualitat der 
Nahrung fiihrten unsere Untersuchungen zu dem Resultat, daB es 
zweifellos Phosphaturiker gibt, die seltsamerweise eine weitgehende 
Unabhangigkeit von diesem Moment erkennen lassen. In besonders 
liberzeugender Form tritt diese Tatsache bei dem einen der von uns unter­
suchten Zwillingsbriider· mit Calcariurie hervor, wo nach einer Periode 
kalkarmer Kost, als die Harnkalkwerte zu sinken beginnen, der Uber­
gang zu kalkreicher Kost nicht nur kein Ansteigen des Kalkgehalts 
des Harns zur Folge hat, sondern vielmehr trotz taglicher Zufuhr von 
groBen Mengen Kalk das weitere Absinken der Harnkalkwerte nicht 
zu hemmen vermag *). 

Gehen wir nach dies en Betrachtungen zu der klinischen Sym­
ptomatologie der Calcariurie liber, so ist zunachst hervorzuheben, daB 
in den Krankengeschichten aller bisher beschriebenen Falle die Be­
obachtung wiederkehrt, daB die Patienten in mehr oder weniger aus­
gesprochenem MaBe die Stigmata des N europathen aufweisen. Nament­
hch haben die Padiater mit Nachdruck darauf hingewiesen, daB die 
mit Phosphaturie behafteten Kinder regelmaBig in ausgesprochenem 
MaBe nervose Syndrome aufweisen. 

Von unsern Patienten, die im Jlinglingsalter standen, ist hervor­
zuheben, daB sie sowobl somatisch einen infantilen Eindruck machten 
wie auch geistig zurlickgeblieben waren; es bestanden bei Ihnen aller­
hand Zeichen psychiscber Alteration, Abnahme der InteIligenz, Neigung 
zu unmotivierter Angst und Scbreckhaftigkeit, Ruhelosigkeit usw. 

Weiter begegnet man fast ausnahmslos gewissen Abdominalbeschwer­
den, die zweifellos zum groBen Teil in der physikalischen Beschaffenheit des 
Harns (AusfaIlen der Salze) ihre Begriindung finden. So wird vielfach 
iiber Schmerzattacken im Unterleib, peinigende Sensationen in den 
Genitalien usw. berichtet. Meine beiden Patienten mil; familiarer Cal­
cariurie gaben beispielsweise an, daB sie jedesmal, wenn der Harn eine 
starkere Triibung zeigte, liber eine "kalte Blase" zu klagen hatten. 
Bei manchen Kranken beherrscht das V orhandensein von Harnsteinen 
das Krankheitsbild, eine Reihe von Phosphaturikern findet sich daher 
unter dem Krankenmaterial der Chirurgen. 

In einem Teil der FaIle diirften die Leibbeschwerden auf den 
Dickdarm zu beziehen sein, da oft, wie schon friiher erwahnt, die 
Erscheinungen einer katarrhalischen Dickdarmaffektion vorhanden sind. 
Bisweilen sind auch Darmparasiten gefunden worden (Peyer, Soet­
beer, de Lange). In vereinzelten Fallen ist ferner von Symptomen 
seitens der Haut die Rede, die scheinbar mit der Harnanomalie in einem 
gewissen Zusammenhang stehen. So beschreibt insbesondere To b Ie r 

*) Herr Prof. Ibrahim (Jena) hatte die Freundlichkeit mir brieflich mit­
zuteilen, daB auch er bei einem genau untersuchten Fall von Calcariurie keine 
Abhiingigkeit des Harnkalks vom Kalkgehalt der Nahrung feststellen konnte und 
daB es speziell nicht gelang, durch Reduktion des NahrungBkalks den Harnkalk 
deutlich herabzusetzen. 



Die Phosphaturie. 237 

starkes Hautjucken bei einem seiner Patienten, das mit dem Klar­
werden des Harns intensiver wurde. 

Auch Soetbeer konstatierte, daB das Allgemeinbefinden seines 
Kranken sich akut verschlimmerte, als die Harntriibung verschwand. 
Die genannten Autoren haben denn auch die Vermutung geauBert, daB 
eine Reihe von Krankheitssymptomen darauf zuriickzufiihren ist, daB 
ihre Patienten in gewissen Stadien Kalk retinieren. Diese Annahme 
scheint auch durch Toblers Beobachtung gestiitzt zu werden, nach 
welcher ein Kind mit Calcariurie nach Zulage von kohlensaurem Kalk 
zur Nahrung eine Storung des Allgemeinbefindens mit Fieber und rheu­
matischen Schmerzen in den Extremitaten und Gelenken zeigte, wenn 
auch To b 1 e r selbst diesen Zusammenhang fUr nicht sicher erwiesen 
halt. Bei unsern Patienten war umgekehrt insofern ein Parallelgehen 
zwischen der Harnanomalie und der Storung des Allgemeinbefindens 
vorhanden, als sich die allgemeinen nervosen Erscheinungen besserten, 
wenn die Harntriibung sich verringerte, wahrend die Retention von 
Kalk, die, wie wir gesehen haben, in manchen Perioden erheblich war, 
in keiner Weise ungiinstig auf den Allgemeinzustand der Kranken 
wirkte, sondern vielmehr gerade in das Stadium fiel, in welchem aus­
gesprochenes W ohlbefinden bestand. 

Bisweilen scheint die orthostatische Al buminurie mit der Cal­
cariurie vergesellschaftet zu sein (Lichtwitz). 

Einen interessanten Beitrag zur Klinik der Calcariurie finden wir 
ferner in einer erst vor kurzem erschienenen Arbeit von Diinner. 
Dieser beobachtete eine Phosphaturie mit vermehrter Ca-Ausscheidung 
bei einem Erwachsenen im Verlauf einer akut entstandenen Polyneu­
ritis, wobei iibrigens besondere neurasthenische Symptome fehlten. Be­
merkenswerterweise schwand die Calcariurie, als die Polyneuritis aus­
heilte. Es handelt sich also um eine voriibergehende Storung von 
kurzer Dauer im Gegensatz zu der bis dahin geltenden Meinung, 
daB die Phosphaturie ein ausgesprochen chronisches Leiden ist . 

.Ahnlich verhalt es sich mit den von mir beobachteten Fallen von 
Calcariurie, von denen man zwar nicht mit Sicherheit behaupten kann, 
daB sie akut begannen; wohl aber gingen die Kalkwerte innerhalb der 
relativ kurzen Zeit von wenigen Monaten zur Norm zuriick, urn, soweit 
dies kontrolliert werden konnte, noch nach Jahresfrist normal zu bleiben. 

Es sei iibrigens besonders hervorgehoben, daB die Phosphaturie mit 
vermehrter Kalkausfuhr zum Teil vollig symptomenlos verlauft und 
gelegentlich ganz zufallig yom Arzt entdeckt wird. Hierzu gehOren 
FaIle von Biichtiger Calcariurie, fUr die ich in meiner Arbeit ebenfalls 
ein Beispiel angefiihrt habe. 

Was das Schwinden der Harntriibung anlangt, so ist, wie auch 
Kleinschmidt bereits hervorgehoben hat, keineswegs gesagt, daB 
damit auch gleichzeitig der KalkJehalt des Harns normal geworden 
ist. Vielmehr waren bei seinen beiden Patienten auch zu einer Zeit, 
wo sie schon symptomenfrei waren, die Harnkalkwerte immer noch 
abnorm hoch. .Ahnliches konnte ich an meinen Fallen konstatieren. 
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Ober das weitere Schicksal dieser Art von' Phosphaturie ist klinisch 
bis jetzt nichts bekannt. Praktisch diirfte das eine wohl sicher sein, 
daB diese Individuen samtlich die groBte Anwartschaft auf die Ent­
wickelung von Nieren- und Blasenkonkrementen haben. 

N ach den vorstehenden Darlegungen ergibt sich, daB es auf Grund 
der bisher bekannt gewordenen Daten vor der Hand schwierig ist, sich 
eine klare Vorstellung iiber das Wesen der Calcariurie zu bilden, 
um so mehr, als das bis jetzt vorhandene Material recht sparlich 
und liickenhaft ist und ein eingehenderes Studium der Krankheit, das 
vor allem den Eigentiimlichkeiten des Mineralstoffwechsels geniigend 
Rechnung tragt, sich vorlaufig noch in den Anfangsstadien befindet. 
Bei der Seltenheit der FaIle und einer gewissen Schwierigkeit in der 
Durchfiihrung der Stoffwechseluntersuchungen, bei denen u. a., wie wir 
gesehen haben, eine langere Durchfiihrung der Kontrolle der Exkrete 
unerlaBlich ist, diirfte auch wohl noch geraume Zeit vergehen, bis wir 
zu einem einigermaBen abschlieBenden Urteil gelangen. AIle Erklarungen, 
die man bisher fiir das Wesen der Calcariurie herangezogen hat, konnen 
bei einer eingehenderen Priifung keineswegs als nach. allen Richtungen 
befriedigend angesehen werden. 

Zunachst kann man heute mit Bestimmtheit sagen, daB die von 
Soetbeer aufgestellte These, daB eine Erkrankung des Dickdarmes 
die Ursache der vermehrten Kalkausscheidung im Harn sei, so be­
stechend diese Theorie auch ist, sich als unhaltbar erwiesen hat. Vor 
allem kennen wir heute zahlreiche FaIle von Calcariurie, bei denen 
nicht die mindesten Zeichen einer Darmaffektion nachweisbar sind. 
AuBerdem miiBte erst, wie schon von anderer Seite geltend gemacht 
worden ist, der Nachweis gefiihrt werden, daB die erkrankte Dickdarm­
schleimhaut tatsachlich die Fahigkeit, den Kalk auszuscheiden, in 80 

hohem MaB verloren hat, daB den Nieren ein betrachtlicher OberschuB 
von Kalk zuflieBt. 

Auch die Hyperaciditat des Magens, die bei der an efSter Stelle 
besprochenen Form der Phosphaturie eine Rolle spielt, kann hier nicht 
zur Erkliirung (vermehrte Kalkresorption aus der N ahrung) herange­
zogen werden; denn viele FaIle zeigen einen vollig normalen Magensaft. 

Dagegen diirfte es kein Zufall sein, daB die Patienten mit 
Calcariurie so gut wie ausnahmslos die Zeichen einer neuropathi­
schen Konstitution tragen. Namentlich von sei'ten der Pii.diater wird 
immer wieder mit N achdruck dar auf hingewiesen, daB es sich stets um 
nervos stark belastete Individuen handelt, die oft von der Geburt an 
und bevor eine Phosphaturie in Erscheinung tritt, allerhand nervose 
Symptome zeigen. 

Ferner wird in diesen Fallen oft die unzweckmaBige Erniihrung 
(kalkreiche Milch-Eierdiat) als ursachliches Moment genannt. Damit 
wiirde zugleich das alimentare Moment efne wesentliche Bedeutung 
fiir das Zustandekommen der Calcariurie erhalten. Nun ist nicht 
zu leugnen, daB Anderung der Ernahrung; bei der die Kalkzufuhr 
herabgesetzt ist, in vielen Fiillen eine Besserung erzielt. Indessen 
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zeigt, wie wir gesehen haben, auch diese Regel wiederum Aus-. 
nahmen. So machte erst vor kurzem Kleinschmidt an der Hand 
von Untersuchungen an Calcariuriekindern darauf aufmerksam, daB 
in diesen Fallen Milch- und Kalkzulage zur Nahrung zwar eine Steigerung 
der renalen Ca-Ausscheidung zur Folge hatte, daB aber das erwartete 
Wiederauftreten des Sedimentes ausblieb. Noch drastischer beweisen 
unsere oben beschriebenen Erfahrungen, daB es Falle von Calcariurie 
gibt, deren Verlauf von dem Kalkgehalt der Nahrung vollig unabhangig 
ist. Man wird demnach auch die Qualitat der N ahrung nicht allgemein, 
wenigstens nicht direkt (s. unten) fUr die Entstehung der Harnanomalie. 
verantwortlich mach en konnen. 

Bei der Ergriindung des Wesens der Calcariurie haben wir nun 
noch der weiteren Tatsache zu gedenken, daB die Kalkausscheidung 
durch den Darm bei den Patienten zum Teil erheblich, zum Teil in 
geringem MaGe herabgesetzt ist. Hiernach hat es den Anschein, als 
wonn im Organismus des Calcariurikers die Niere gewissermaBen den 
Kalk aus dem Blute abfiingt und ihn nicht zum Darme gelangen laBt. 

Klem perer hat daher bekanntlich die Theorie aufgestellt, dw./3 
die Calcariurie auf einer aktiven, elektiven Tatigkeit der Niere beruht, 
die er mit der Bezeichnung Kalciotropie oder Kalkaviditat der Niere 
zum Ausdruck bringt. Der Gedanke an eine akti ve Beteiligung der 
Niere, der iibrigens schon von Peyer sowie auch von Sendtner aus­
gesprochen wurde, scheint nun in der Tat namentlich in den FiiJlen 
eine Stiitze zu tinden, bei denen (vgl. Tab. II u. III) zeitweise der Kalk­
gehalt des Kotes keineswegs um so viel verringert ist, als die Steigerung 
der Harnkalkzahlen erwarten laBt. Hier muB man annehmen, daB im 
Gegensatz zum normalen Organismus die phosphaturische Niere, sagen 
wir, ohne etwas zu prajudizieren, fiir Kalk leichter durchlassig ist als 
unter normalen Verhaltnissen. 1m einzelnen die Anomalie der Niere 
prazisieren zu wollen, diirfte vorlaufig verfriiht sein. 

Ob der von Klemperer herangezogene Vergleich mit der Ver­
kalkung der Sublimatniere in dieser Frage verwertbar ist, will mir 
fraglich erscheinen, da bekanntlich Ablagerung von Kalk in nekrotischen 
Geweben eine generelle Ers.cheinung in der Pathologie ist, die unseres 
Erachtens keine Schliisse fiir die Losung des Calcariurieproblems zu­
HiBt. Immerhin ist die Beobachtung Klemperers beachtenswert, daB 
die Sublimatvergiftung des Menschen mit einem erhOhten Kalkgehalt 
des Harns einhergeht. 

Auch unsere eigenen Untersuchungen lassen sich mit allem Vor­
behalt in dem Sinne verwerten, daB die Nieren eine aktive Rolle im 
Krankheitsbilde der Calcariurie spielen. So lieB sich z. B. feststellen, 
daB dir Calcariuriker nach Verabreichung eines Diuretikums mehr 
Kalk durch die Niere ausschieden, als unter den gleichen Bedingungen 
der Normale. 1m iibrigen verhielt sich die Niere bei den iiblichen 
Funktionspriifungen normal. 

Auch die von uns versuchte experimentelle Erhohung des Blut­
kalkspiegels durch intravenose Zufuhr von Kalksalzen scheint nach 
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ihrem Resultate fiir die Richtigkeit dieser Auffassung zu sprechen. 
Die von uns vorgenommene Analyse des Blutkalkgehaltes bei Calcariurie 
spricht zwar nicht fiir eine ErhOhung des Kalkgehaltes des Blutes, doch 
bedarf diese Frage noch einer eingehenden N achpriifung. 

Die bier mitgeteilten Beobachtungen weisen schlieBlich noch auf 
eine weitere neue Tatsache hin, die moglicherweise fiir die KUirung 
gewisser Falle von Calcariurie, wenn auch wohl nur einer besonderen 
Gruppe, einen b ~achtenswerten Hinweis enthiHt. 

Wie wir gesehen haben, zeichnen sich unsere Patienten ganz im 
Gegensatz zu den bisherigen Erfahrungen durch die hohe Aciditat ihres 
Harnes gegeniiber normalen Kontrollpersonen aus. Diese Tatsache er­
halt erhohte Bedeutung, wenn man die Forschungen von Gerhardt 
und Schlesinger beriicksichtigt, die bei diabetischer Acidose auf­
fallend vermehrte Harnkalkwerte fanden, deren GroBe derjenigen bei 
ausgesprochener Calcariurie nicht nachsteht. Beim Diabetes und iiber­
haupt bei abnormer Saurezufuhr wird die Steigerung der renalen Kalk­
ausscheidung mit der ersteren in direkten Zusammenhang gebracht; 
fraglich diirfte dabei' sein, ob bier tatsachlich nur die giinstigen Re­
sorptionsvethaItnisse der Kalksalze maBgebend sind. DaB die Erhohung 
der Harnaciditat in unseren beiden Fallen ein wesentliches Moment 
ist, geht iibrigens auch aus der schon hervorgehobenen Tatsache hervor, 
daB der abnorm saUTe Harn noch zu einer Zeit produziert wird, als 
die Kalkzahlen des Harns schon fast zur Norm zuriickgekehrt sind. 

In engem Zusammenhang hiermit steht weiter die ebenfalls schon 
erwahnte Beobachtung, daB unsere Patienten nicht nur mehr Kalk, 
sondern auch - wenn auch in wesentlich geringerem Umfang - mehr 
Phosphorsaure durch die Niere ausschieden. Diese bisher nicht be­
kannte Tatsache erklart aber die ErhOhung der Aciditat nur zum Teil, 
wahrend der Rest der im Harn vorhandenen sauren Substanzen wahr­
scheinlich auf die Anwesenheit organischer Sauren zu beziehen ist. Der 
enge Konnex zwischen Saureausscheidung und abnormer Kalkausfuhr 
lieB sich in unseren Fallen auch durch die Beobachtung zeigen, daB 
die Verabreichung groBerer Mengen von Alkali die Kalkkurve des Harns 
prompt zum Sinken brachte. Die gleiche Erscheinung hatten Gerhardt 
und Schlesinger beim Diabetes beobachtet. 

Wie man aus alledem ersieht, ist das Problem der Calcariurie 
wesentlich komplizierter, als es zunachst den Anschein hat*). Auch kann 
man nicht behauppen, daB die Lichtwi tzsche Auffassung, nach der 
sich die Calcariurie nach dem Prinzip des allgemeinen Ionengleich­
gewichtes erklaren laBt, mit den bier angefiihrten Tatsachen nach jeder 
Richtung in Einklang zu bringen ist. 

Ferner muB an dieser Stelle vor allem hinsichtlich der Bewertung 
von Resultaten der gescbilderten Art zur Warnung fiir spatere Unter-

*) Wie schwierig die hier in Betracht kommenden Fragen sind, geht u. a. auch 
aus der von Jakoby mitgeteilten Beobachtung hervor, daB es bei abnorm starker 
rena1er Kalkausfuhr z. B. bei Ostitis fibrosa gelingt, durch Kalkzufuhr die Nieren 
fiir Kalk dichter zu machen. 
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sucher mit groBtem Nachdruck darauf hingewiesen werden, daB es 
Calcariurien gibt - und ihre Zahl ist augenscheinlich nicht klein -, 
bei denen schon spontan unter der Einwirkung giinstiger auBerer Be­
dingungen die Tendenz zum Absinken des Harnkalkgehaltes besteht, 
die man kennen muB, um nicht irrtiimlicherweise Anderungen in der 
Kalkausscheidung auf spezielle Versuchsbedingungen zu beziehen. 

Dberblickt man die Kasuistik der genauer untersuchten FaIle in der 
Literatur, so kann man den Eindruck gewinnen, daB trotz der schein bar 
groBen Dbereinstimmung der FaIle untereinander in klinischer Beziehung 
doch gewisse Unterschiede bestehen, die den Gedanken an die Existenz 
gewisser Sondergru ppen unter den Calcariurien nahelegen. 

Zunachst zeigt schon der Harnbefund an sich bei dem Vergleich 
der verschiedenen FaIle gewisse Unterschiede, die moglicherweise mehr 
als rein zufalliger N atur sind. So haben wir im Gegensatz zu der alka­
lischen Beschaffenheit des Harns, die die Regel bildet, FaIle kennen 
gelernt, die mit groBer Konstanz an der Ausscheidung eines sauren 
Harns festhalten. Ebenso scheint die vermehrte Phosphorsaureaus­
scheidung einer bestimmten Calcariurieart eigentiirnlich zu sein. 1m 
Zusammenhang mit dem verschiedenen Verhalten der Harnaciditat zeigt 
die eine Gruppe (die meisten bisher beschriebenen FaIle) mit Konstanz groBe 
Mengen von Carbonaten im Sediment, die naturgemaB bei der anderen 
der sauren Calcariurie fehlen. ' 

Auch in der Abhangigkeit von der Nahrung verhalteH sich die 
einzelnen FaIle prinzipiell verschieden. Bei den einen geht der Harn­
befund dem Kalkgehalt der N ahrung parallel, bei den andern finden 
wir Unabhangigkeit von der Ernahrung. 

Betrachten wir weiter den klinischen Verlauf, so kann man die 
Calcariurien in zwei Gruppen teilen, solche mit akutem Beginn und 
schnellem Abklingen der Harntriibung (Dunner, eigne Beob.) und 
solche, bei denen es sich um einen chronis chen Zustand handelt und 
bei denen wenigstens anamnestisch ein plotzliches Einsetzen der Anomalie 
nicht zu eruieren ist. SchlieBlich ware noch als weitere Sondergruppe 
die von Diinner bei organischen Nervenleiden beobachtete Calcariurie 
zu nenn,en, deren Verhalten Hand in Hand mit dem Verlauf der 
Nervenkrankheit geht. 

Bei der Frage der. sogenannten Heilung wird man die Bemerkung 
Kleinschmidts beriicksichtigen miissen, daB in manchen Fallen bei 
exakter Kontrolle der Harnbefunde in der spateren Zeit oft trotz klaren 
sedimentfreien Harns die hohen Harnkalkzahlen anzeigen, daB eine 
wirkliche Heilung nicht besteht und mit dem Auftreten eines Rezidivs 
.zu rechnen ist. 

Wollen wir uns heute ein Bild von dem Wesen der Calcariurie 
machen, so miissen wir zunachst entgegen der s. Zt. von Minkowski 
vertretenen Auffassung zu dem Resultate gelangen, daB es sich bei 
der calcariurischen Form der Phosphaturie zweifellos um mehr handelt 
als lediglich um "den Ausdruck einer verminderten Aciditat des Harns". 
Namentlich sind es die verschiedenen in diesem Aufsatz beriihrten Eigen-

Ergebnisse d. Mad. XVI. • 16 
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tiimlichkeiten des StofIwechsels, die zu der Ansicht berechtigen, daB die 
Calcariurie eine selbstandige Anomalie auf dem Gebiete der Stoff­
wechselkrankheiten bildet. 

Insbesondere legen eine Reihe von Beobachtungen, iiber die hier 
berichtet wurde, den Gedanken nahe, daB hierbei die Konstitutions­
frage eine wichtige Rolle spielt. In diesem Sinne sprechen auch ferner 
die von Langstein und von mir gemachten Beobachtungen iiber das 
familiare Vorkommen der Calcariurie. Mindestens ist das konstitu­
tionelle Moment insofern von Bedeutung, als sich die Calcariurie offen­
bar, wie hier wiederholt auseinandergesetzt worden ist, fast ausnahms­
los bei nervos belasteten Individuen einstellt. Es ist also die Entwicke­
lung der Calcariurie mit der neuropathischen Konstitution augenschein­
lich eng verkniipft. Bei dies em Zusammenbang kann ferner kein Zweifel 
dariiber bestehen, daB nicht etwa erst die abnorme Beschaffenheit des 
Harns das nervose Syndrom auslost, sondern umgekehrt, gewisse neuropa­
thische Individuen sind, wie es scheint, namentlich im jugendlichen 
Alter besonders dazu disponiert, unter gewissen ungiinstigen Bedingungen 
gleicbzeitig das Bild der Calcariurie zu zeigen. DaB letztere dem 
nervosen Krankheiisbilde subordiniert ist, geht schon daraus hervor, 
daB die Calcariurie voriibergehen oder fiir einige Zeit schwinden kann, 
wahrend die nervosen Erscheinungen weiter bestehen bleiben. 

Soweit also heute iiberhaupt schon von einer Durchdringung des 
Calcariurieproblems die Rede sein kann, wird man nach diesen Dar­
legungen zu dem Schlusse kommen, daB die Calcariurie eine konstitu­
tionelle Stoffwechselanomalie ist, bei der zweifellos die Storung 
der kalkretinierenden Funktion der Nieren eine bedeutende Rolle spielt 
und fiir die das Vorhandensein einer ne uropathischen Konsti­
tution eine wichtige Vorbedingung zu sein scheint. 

Hinsichtlich der Ergebnisse der The rapie der Phosphaturie konnen 
wir uns an dieser Stelle kurz fassen. Soweit es sich um die erste 
Gruppe von Phosphaturie mit normaler Kalkausscheidung und ver­
minderter Harnaciditat handelt, hat sich die Behandlung, falls gleich­
zeitig Hyperchlorhyarie besteht, wie schon oben ausgefiihrt wurde, in 
erster Linie gegen diese zu richten. Dber die erfolgreiche Anwendung 
des Atropins zur Steigerung der Aciditat des Harns nach dem Vor­
schlage Umbers haben wir bereits berichtet. Der dauer~de Erfolg 
derselben diirfte allerdings an der Unmoglichkeit scheitern, das Atropin 
lange Zeit hindurch zu geben. 

Was die bei der Calcariurie von Klemperer versuchte Sublimat­
und Oxalsaurebehandlung anlallgt, so ist diese Therapie noch 
nicht liber das Stadium des Versuchs hinaus gediehen. 

1m iibrigen besteht kein Zweifel dariiber, daB Verminderung des 
Kalkgehaltes der Nahrung in zahlreichen Fallen entschieden von Vorteilist 
(Tobler, Moll, Langstein). Ob es sich dabei nicht bisweilen um eine 
mehr indirekte Wirkung der Diatanderung handelt, die den Zustand 
des Nervensystems giinstig beeinfiuBt, mochte ich dahingestellt sein 
lassen. Denkbar ware z. B., daB ein neuropathisches Kind, das langere 
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Ulceration im Magen: 119. Ulceration im Duodenum: 125. 

Bei Knaben . 
Bei Madchen . 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand 
Cardiagegend. • . 
Pylorusgegend . . • . . 
Ohne bestimmte Angabe 

In beiden Organen: 7. 
Ohne Angabe: 4. 

in wievhil 
Fallen 

.41 

.53 

.26 

. 17 

. 21 

.20 

.23 

.43 

I In wlevlal 
Fillen 
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" solitar.... . 59 "solitar . 66 
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" mit Adharenzen . 12 "mit Adharenzen . 3 
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Arrodierte GefaBe am Geschwiirs- Arrodierte GefaBe am Geschwiirs-
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Klinische Erscheinungen (soweit dieselben erwahnt sind). 
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Perforations peritonitis . . 
Ulcus als zufalliger Befund 

Komplikationen. 

in wieviel 
FAJlen 

• 27 
• . 31 

· .• 6 
• .. 26 

Duodenum 

Melaena ••.••••. 
Ramatemese . . . • • . 
Perforationsperitonitis. . • 
Ulcus ala zufalliger Befund 

Eigentliche Symptome. 

Erbrechen 
Durchfall 

Magen 

Ergebnisse d. Med. XVL 

in wievie! 
FAllen 

• .30 
· •• 14 

Erbrechen 
Durchfall 

Duodenum 

23 

in wlevle! 
Fillen 

.56 

.29 
• 4 
. 10 

In wlevlel 
FAllen 

.22 
•.. 20 
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Zeit mit einer kalkreichen Kost iiberfiittert wurde, durch Vbergang zu 
einer zweckmaBigen Diat in seiner nervosen Verfassung giinstig be­
einBuBt wird und auf diesen Umwege auch zu einer Besserung seiner 
Calcariurie gelangt. Jedenfalls stimmen aIle Beobachter mid nament­
lich die Padiater darin iiberein, daB die giinstige Beeinllussung des 
N ervensystems der Patienten in dem therapeutischen Programm an 
erster Stelle zu stehen hat, eine Erkenntnis, der wir uns auf Grund 
unserer eigenen Erfahrungen durchaus anschlieBen konnen. Erst jiingst 
hat auch Kleinschmidt auf den vorteilhaften EinBuB aufmerksam ge­
macht, den bei neuropathischen Kindern bereits der Milieuwecbsel ausiibt, 
der in seinen Fallen sich als erheblich wichtiger als die Vermeidung 
einer kalkreichen Kost erwies. 

16* 
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Die nicht naher angefiihrten Literaturstellen sind in den eben zit. Werken 

z u ersehen, denen sie entnommen. 

Die Erkenntnis del' innigen Beziehungen, die zwischen den Ver­
anderungen an del' Haut und den inneren Storungen bestehen, haben 
zu einer Neuorientierung unserer bisherigen Betrachtungsweise in der 
Dermatologie fiihren mussen. Wahrend seit der strengen Abgrenzung 
del' Dermatologie ala einer Spezialwissenschaft im Sinne von H ebra jede 
Dermatose als ein ortlich lokalisiertes Leiden aufgefaBt wurde, erweist 
sich uns heute del' Versuch, die Pathogenese mancher Dermatosen viel­
mehr aus der innigen Beziehung, die zwischen den verschiedenen Or­
ganen zueinander zu bestehen scheint, erkliiren zu wollen, als eine Not­
wendigkeit. 

Die Lehre von den Drusen mit innerer Sekretion muBte fur die 
Auffassung vieleI' pathologischer Prozesse von ungeheurem EinfluB werden 
und erofinet vielversprechende Perspektiven. Und wenngleich so manche 
bedeutende Erkenntnis durch die ErschlieBung dieses so weiten Ge­
bietes heute bereits als gesichert betrachtet werden darf, und wenn wir 
auch glauben, zur Behauptung berechtigt zu sein, daB die prinzipiellsten 
Lebensprozesse von den endokrinen Organen in unbedingter Abhangig­
keit stehen, so wissen wir trotz alledem noch recht wenig Positives von 
diesen Organen, um ihren EinfluB auf die Lebensprozesse in ul}serem 
Normalorganismus resp. deren Wil'kung fijr die Pathologie klar sehen 
oder fassen zu konnen. Daher mag vielleicht der Versuch als verfruht 
erscheinen, heute bereits Zusammenhange zwischen endokrinem System 
und der Pathogenese mancher Dermatosen feststellen zu wollen, jedoch 
scheinen gewisse Tatsachen fur eine solche Relation zu sprechen. 

1m folgenden sollen die Schilddruse und die Epithelkorperchen, dem 
heutigen Stande unseres Wissens entsprechend, in ihrer Beziehung zu 
den Hauterkrankungen besprochen werden. Es solI versucht werden, 
VOl' allem festzustellen, welche Veranderungen der Haut in einen kau­
Balan Zusammenhang mit StOrungen del' Schilddrusentatigkeit zu bringen 
sind; wei tel' solI untersucht werden, inwieweit die heute betriebene 
Organotherapie (Schilddrusentherapie) wissenschaftlich fundiert ist und 
dadurch ihre Berechtigung hat, um schlieBlich durch kritische Ana­
lyse, einerseits uber die bestehenden Zusammenhange Klarheit zu 
gewinnen, andererseits aber vielleicht zu neuen therapeutischen Aus­
blicken zu gelangen. Vorwiegend wird unsere heutige Betrachtung nach 
der therapeutischen Seite hin orientiert sein. 1m Laufe unserer Unter­
suchungen wird es sich oftmals als notwendig erweisen, nach mancher 
Richtung hin an den herrschenden Ansichten Korrekturen anzubringen. 
Es wird sich nachweisen lassen, daB auf diesem Gebiete weit mebr mit 
Hypothese als mit klinisch gesicherten Tatsachen gearbeitet wird, so 
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daB auch in diesen Fragen vorschnell Verallgemeinerungen Platz greifen 
statt ruhiger klinischer Sonderforschung. 

Wollen wir die therapeutischen Einfliisse der Organpraparate naher 
studieren und uns Rechenschaft geben, inwieweit sie fiir die Pathogenese 
der Dermatosen in Anwendung kommen, so miissen WIT uns vor allem 
Klarheit schaffen, einerseits iiber die Hautveranderungen, die als Folge 
von. FunktionsstOrungen der Schilddriise einmal im Tierexperiment, das 
andere Mal in der Klinik uns begegnen. Endlich werden die nach dieser 
Richtung hin zielenden therapeutischen Resultate einige Riickschliisse 
gestatten. Dadurch gliedert sich von selbst die Arbeit in drei Teile. 

a) Was erfahren wir aus dem TierexperimenU 
Thyreoidektomie setzte bei verschiedenen Tieren verschiedenste Er­

scheinungen oft sogar heterogenster Art. Von Eiselsbergl) beob­
achtete an thyreoidektomierten Schafen ein auffallend schlecht ent­
wickeltes VlieB, an jungen schilddriisenlosen Kaninchen eine schlechte 
Haarentwicklung. Ziegen zeigten hingegen Vermehrung des Haarwuchses. 
Bei Schafen und Ziegen war die Verkiimmerung des Hornes gleich in­
tensiv. Mo ussu 2) beschreibt das Entst3hen kahler Hautstellen und die 
Bildung von infiltrierten Hautfalten bei SchiIddriisen operierten Schweinen. 
Rei einigen Schweinen muBten die langen und dicken Borsten auffallen. 
An thyreoidektomierten Hunden lieBen sich Anomalien der Zahne im 
Sinne einer Minderentwicklung und das gehaufte Auftreten von Ek­
zemen konstatieren. Lu it hI en 8) zeigte, daB an Katien nach Exstir­
pation der Schilddriise eine gesteigerte Reaktion der Haut gegen auBere, 
entziindungserregende Reize auftritt. Es traten bei thyreoidektomierten 
Katzen aIle durch Reizung bedingten Symptome starker in Erscheinung. 
In diesen Versuchen erblickt Luithlen einen Parallelismus gegeniiber 
der Beobachtung, daB nach Exstirpation der Schilddriise trophische Ver­
anderungen der Raut auftreten. Weiters konnten myxodematose Ver­
anderungen nach Schilddriisenexstirpation durch Rorsley 4) an Aften, 
durch Moussu an Schweinen, Ziegen und Schafen und durch v. Wagner 6) 

an Katzen beobacbtet werden, wahrend Biedl. diese Beobachtungen 
nicht machen konnte. Nach Biedl fiihrt die Exstirpation der Schild­
driise zu trophischen Storungen, wie verstarktem Haarausfall, trockener 
Epidermis und Neigung zu Ekzemen. H alpenny7) konnte die Befunde 
Horsleys an Aften nicht bestatigen; v. Wagner und Schlagenhaufer 6) 

wiesen in der Cutis von Ziegen, welche in den friihesten ~ebensmonaten 
thyreoidektomiert wurden, eine mucinahnliche Substanz nach, wahrend 
dieselben Autoren an thyreoidektomierten Hunden neben den fiir das 
Myxodem charakteristischen Veranderungen der Haut noch die Existenz 
einer eigenen kolloidalen Rubstanz, die sich von den Bindegewebsbalken 
scharf abhebt, beschreiben. 

Erdheil)l8) konnte Veranderungen an den Zahnen neben starkem 
Haarausfall bei Ratten nach Exstirpation von Epithelkorperchen be­
obaohten; auch die Veranderungen an der Haut, die bei Menschen mit 
Tetanie zu beobachten sind, sprechen im gleiche~ Sinn wie Erdheims 
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Tierexperimente fiir die Bedeutung, die den Epithelkorperchen fii.r die 
ektodermalen Gebilde zukommt. So finden sich bei Tetanie neben Raar­
ausfall und Pigmentanomalien vorwiegend Veranderungen an Nageln und 
Zahnen. Wahrend im Tierexperiment das Studium der Verhaltnisse 
nach Schilddriisenexstirpation moglich war, liegen diese Verhaltnisse bei 
Versuchen nach der entgegengesetzten Richtung, namlich Hyperthyreoi­
dismus zu setzen, ungiinstiger. Trotz der Versuche von Klose, Lampe 
und Liesegangll), die an reinrassigen inziichtigen Terriers frische Schild­
driisenpreBsafte intravenos injizierten, gelangt ChvostePO) in seiner 
letzten Arbeit zu dem Endergebnis, daB der Nachweis eines experimentell 
durch Schilddriisenzufuhr beim Tier erzeugbaren Morbus Basedowii nicht 
erbracht sei. Klose, Lampe und Liesegang beobachteten bei ihren 
Versuchen von Hautsymptomen bloB diffusen Raarausfall, doch konnten 
ihre Beobachtungen weder durch Biedl noch durch Bardenhewer ll) 

Bestatigung find en. 
Fassen wir die durch das Tierexperiment gewonnenen Resultate 

kurz zusammen, so konnen wir konstatieren, daB nach Schilddriisen­
exstirpation Symptome gesetzt werden, die teilweise an die des Myxo­
dems erinnern, vorwiegend aber die Adnexe der Raut, in erster Reihe 
die Haare, betreffen. Eindeutig sind die Resultate nicht, da sie von 
Individuum zu Individuum variieren und demnach an den verschiedenen 
Tieren verschiedene, oft entgegengesetzte Symptome setzen. . Experi­
men teller Hyperthyreoidismus scheint durch nichts erwiesen zu sein. 
(Chvostek.) 

b) Was lehrt uns die Klinik und die Therapie 1 
Klinisch ·tritt die Schilddriise im wesentlichen in zwei Formen in 

die Erscheinung: im Hyperthyreoidismus, als dem Morbus Basedowii, 
und im Hypothyreoidismus, dem Myxodem. Betrachten wir zuerst die 
Hautveranderungen reSp. Erkrankungen der Haut, welche als dem Morbus 
Basedowii zugehorig gemeiniglich beschrieben werden. Die Haut des 
Basedowikers ist gewohnlich durch Zartheit, Geschmeidigkeit, leichte Er­
rotbarkeit und reichlicheren Feuchtigkeitsgehalt charakterisiert. Die 
SchweiBsekretion ist fast in allen Fallen vermehrt, jedoch unterliegen 
auch die SchweiBe sowie die iibrigen Symptome des Morbus Basedowii 
starken Schwankungen. Ais ein weiteres Symptom ware die Herab­
setzung des elektrischen Leitungswiderstandes zu erwahnen. Chvostek, 
Daucher12) haben die Anderung des Hautleitungswiderstandes vorerst 
beschrieben und fiihren dieselbe auf die abnorme Durchfeuchtung und 
Durchblutung der Raut zuriick. Chvostek und Vigouroux 13) be­
obachteten, daB der Hautleitungswiderstand rascher absinkt und das 
relative Widerstandsminimum viel tiefer liegt, als unter gleichen Ver­
haltnissen bei normalen Menschen, dafiir wird das absolute Widerstands­
minimum bereits bei viel geringerer elektromotorischer Kraft erreicht, 
da es tiefer liegt als in der Norm. Die Anderung des Hautleitungs­
widerstandes kann als ein feststehendes Symptom des Morbus Basedowii 
angesehen werden (Ch;vostek, Martius, Mobius, Seta, Seglas, Silvan, 
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Wolfenden, Step eta u. a.). Die Ursache der Herabsetzung des Haut­
leitungswiderstandes sehen Martius, Eulenburg, Jolly unter anderem 
in der zarten Beschaffenheit der Cutis, Vigouroux in der starkeren 
Blutfiille, Kahler, Martius und Mobius in der stiirkeren Durchfeuch­
tung der Haut. Bethmann, Dietisheim unter anderem beobachteten 
Herabsetzung des Hautleitungswiderstandes auch bei trockener Haut, so, 
daB auch wir die starkere Durchfeuchtung nicht als maJ3gebend an­
sprechen wollen. Neben der allgemeinen Beschaffenheit der Haut, der 
wir beim Morbus Basedowii begegnen, werden allgemein als Basedow­
Symptome der starke Haarausfall und die reichlichen Hautpigmentie­
rungen angesprochen. Was nun die Pigmentierung beim Morbus Basedowii 
anlangt, so unterscheiden wir zwei Gruppen: Pigmentierungen wie beim 
Morbus Addisonii . und Pigmentierungen wie bei Genitalaffektionen 
(Chvostek). Oppenheim, Eulenburg sprechen jene Falle von Pig­
mentierungen vom Typus des M. Addisonii als Kombinationsformen 
von Basedow und. Addison an. N ach derselben Richtung sind die Ar­
beiten von Begbie, Friedreich nnd Chvostek sen. orientiert, wii.h­
rend Kraus, v. NeuBer, Osler usw. eine intensive Verfarbung des 
ganzen Korpers beschreiben mit starker Verfarbung an den Pradilektions­
stellen, wie sie fur M. Addisonii charakteristisch sind, also Gesicht, Hals, 
Axilla, Brustwarze, Genitale und Schleimhaute. Ein Teil der Autoren 
beschreiben die abnorme Pigmentierung als mit den ersten Erscheinungen 
des M.Basedowii auftretend (wie Friedrich Muller, Burton, Hirschlaff 
usw.) , wahrend andere Autoren wie Chvostek· sen., Davis, Hirsch 
unter anderem Pigmentierungsanomalien auf der Hohe des M. Basedowii 
beobachten konnten. Hervorzuheben ware hier schon die Beobachtung 
Wests, der halbseitige Pigmentierung beim Morbus Basedowii beschreibt, 
welcher Befund fUr die Beteiligung des Sympathicus mit Entschieden­
heit zu sprechen scheint. In die zweite Gruppe von Pigmentierungen 
gehoren jene FaIle, bei welchen sich haupts1i.chlich die Pigmentierung an 
den Augenlidern, am Mund und dessen Umgebung lokalisieren. In 
diesen Fallen beobachtet man eine leicht dunklere Verf1i.rbung mit einem 
Stich ins Blaubraune der Oberlider oder besonders der unteren Lider. 
nNach oben hin findet diese Verfarbung am haufigsten mit den Augen­
brauen ihre Abgrenzung, geht nach innen gegen den Nasenrucken zu 
und nach unten bis zum Augenhohlenrande." Diese eigentumlichen 
Pigmentierungen sind hauptsachlich von J ellinek, Teillais als Basedow­
symptome beschrieben. Wir find en aber auBerhalb des M. Basedowii 
noch bei einer Reihe von Prozessen der Genitalsphare die gleichen Pig­
mentanomalien beschrieben, einmal nach sexuellen Vorgangen, das andere 
Mal bei geschlechtskranken Frauen und schlieBlich im Klimax (Chvostek.) 
Diese Beobachtungen sprechen mit gewisser Wahrscheinlichkeit dafiir, 
auch in diesen Fallen eine Drusenstorung zu supponieren, wenngleich die­
selbe nicht durch eine Druse allein gesetzt sein diirfte, sondern Folge eines 
pluriglandularen Prozesses ist. Sattler spricht von 18 Proz., Jackson 
und Mead von ca. 38 Proz. und A. Kocher von ca. 30 Proz. Pigment­
anomalien bei M. Basedowii. A. Kocher beschreibt nun die wichtige 
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Beobachtung: 1. DaB die Pigmentierung parallel den iibrigen Symptomen 
des M. Basedowii Remissionen unterworfen ist und 2. daB er bereits 
am 3. bis 5. Tage nach Schilddriisenoperationen Aufhe11ungen der Pig­
mentierungen beobachten konnte. Er sieht in den Pigmentierungen ein 
Symptom des M. Basedowii und will den Zusammenhang mit dem 
M. Addisonii nicht akzeptieren. Dafiir scheint ihm ein schwerer Fall von 
Morbus Basedowii zu sprechen, bei dem hochgradige Atrophie des 
Nebennierenmarkes zu konstatieren war, ohne daB sich auch nur eine 
Spur von Pigmen~ierung gezeigt hiitte. Nach den jiingsten experimen­
tellen Untersuchungen Blochs scheint nun diese Frage als gelOst, in­
dem Bloch fiir die Pigmentbildung fermentative Prozesse (Dopaoxydase) 
verantwortlich macht. 

Ais ein wei teres Symptom, das zum M. Basedowii in Beziehung 
gebracht wird und am haufigsten zur Beobachtung gelangt, ist der Haar­
ausfa11. Derselbe betrifft die Kopfhaare, Beltener die Barthaare, Axillen 
und Mons veneris. Greenhord, Kocher, Muray nsw. beschreiben 
Ausfall der Augenbrauen und Augenwimpern, wahrend Barne~, Ber­
liner usw. totalen Haarverlust beschreiben. Abnorme Behaarungsver­
haltnisse sind ein relativ seltener Befund, wurden von Kocher in einem 
Fall zur Zeit der Verschlimmerung beobachtet und in der Literatur 
namentlich in einem FaIle von C h v 0 s t e k beschrieben. 1m FaIle Ch v 0 s te k s 
soIl das Wachsen der Haare im Gesicht nach Angabe des Kranken 
noch vor dem Einsetzen der Erkrankung aufgetreten sein. A. Kocher 
spricht von ca. 75 Proz: Haarausfall bei M. Basedowii und will fiir Alopecia. 
totalis 25 Proz. annehmen. Nach dem Bericht der Berner chirurgischen 
Klinik soil nach operativ geheilten M. Basedowii-Fallen vollstandige Re­
generation des Haarausfalles eingetreten sein. Ein sehr interessantes, 
allerdings nicht haufiges Symptom ist sowohl das Erbleichen der Haare, 
als auch das akute Erblassen der Kopfhaare und auch das Ergrauen. 
Wenngleich auch diese Symptome als von der Schilddriise abhiingig ge­
fiihrt werden, so muB konstatiert werden, daB die Ursache des Haar­
ausfalles bei M. Basedowii nicht klargestellt ist. Inwiefern die iibrigen 
endokrinen Organe EinfluB auf die Behaarung nehmen, andererseits welche 
Bedeutung konstitutionelle Momente fiir Behaarungsanomalien abgeben, 
laBt sich heute mit Sicherheit nicht sagen. Eines muB aber mit allem 
Nachdruck betont werden: sowie in der internen Medizin spielen auch 
in der Dermatologie konstitutionelle Momente eine maBgebende 
Rolle, und vielleicht ist es nicht unangebracht, an dieser Stelle einer­
seits auf die eminente Bedeutung des konstitutionellen Faktors fUr die 
Pathogenese der Dermatosen hinzuweisen, andererseits auf den ganz­
lichen Mangel einer derart orientierten Betrachtungsweise aufmerksam 
zu machen. Wenn man sich die Basedowiker naher ansieht, so gehort 
der groBte Teil derselben in jene Gruppe von Individuen, die einem oft­
mals in der Praxis mit dem Symptomenkomplex der Seborrhoe begegnen. 
Es wiirde hier den Rahmen der diesmaligen Betrachtung weit iiber­
schreiten, wollte man auf diese Beziehung naher eingehen. Betont soIl 
aber werden, daB die Seborrhoe eine exquisit konstitutione11e Erkrankung 



Schilddriise u. Epithelkorperchen in ihrer Beziebung zu Erkrankungen d. Haut. 253 

darstellt, eine Erkrankung, fiir die die Driisen mit innerer Sekretion 
sicher einen bedeutenden Faktor abgeben. *) Gerade der Haarausfall 
stellt Anforderungen an den Arzt, die die Grenze des Spezialfaches er­
wei tern lassen. Gerade beim Haarausfall ist es die erste Bedingung 
neben der genauen untersuchung der Kopfhaut" des Haares und dem 
mikroskopischen Haarbefund sich auch immer gleichzeitig das ganze In­
dividuum genau zu besichtigen. Nur in den aUerseltensten Fallen, wie 
bei Favus, Herpes tonsurans, Alopecia areapa luetica usw. haben wir 
es mit einer streng lokalisierten Hauterkrankung zu tun, wahrend fur 
den groBeren Teil der FaIle das Effluvium capillitii bloB ein Symptom 
einer allgemeinen Erkrankung darstellt. Wenn auch in der iib~rwiegen­
den Mehrzahl der Falle die Seborrhoe als letzte Ursache fiir den diffu­
sen Haarausfall in Betracht kommt, so ist damit fUr die Auffassung 
der Seborrhoe noch sehr wenig gesagt, andererseits aber kommen sicher­
lich noch andere Faktoren in Betracht. So sind wirschon seit langem 
gewohnt, in Fallen von plOt.zlichem Effluvium capillitii genaueste All­
gemeinuntersuchungen vorzunehmen, und je sorgfaltiger man untersucht, 
desto starker ist der Eindruck, daB man es in den meisten Fallen mit 
einer abnormen Konstitutionsbeschaffenheit des Individuums zu tun hat, 
die die Individuen eben, oft auf ganz unbedeutende Reize, mit Haar­
ausfall reagieren laBt. So kommen unserer Erfahrung nach vor allem 
neben der Seborrhoe, fiir die wir auch eine abnorme Konstitution sup­
ponieren, neben nervosen Reizen in erster LinieApicitiden, Eiterprozesse in 
den Tonsillen, Stoffwechselstorungen lind nicht zuletzt verschiedenartigste 
innersekretorische Storungen in Betracht. Es sei gleich hier vorweg­
genommen, daB wir auch bei Myxodem wie auch bei operativer Athyreose 
dem Haarausfall als einem konstanten Symptom begegnen konnen. Da-. 
mit ist schon implicite gesagt, daB wir nicht in einer Funktionsstorung 
der Schilddriise nach einer bestimmten ij,ichtung hin, also in einer 
Hyper- oder Hypofunktion aHein das urs8.chliche Moment fiir das Efflu­
vium zu suchen haben werden. In einer groBen Anzahl von Fallen 
handelt es sich vielmehr um eine abnorme Konstitution im Sinne Bauers 
und eine, vielleicht dieser Konstitution entsprechenden Ji'unktionsstorung 
der endokrinen Driisen. Doch mochten wir auf Grund unserer Erfah­
rungen mit aHer Reserve davor warnen, von einer bestimmten Art de1.­
FunktionsstOrung heute schon zu sprechen; wenngleich in einer groBen 
Zahl von Fallen der Haarausfall ein Symptom der Hyperthyreose dar­
stellt, so verfiigen wir iiber gleichzeitig beobachtete FaIle, flir die die 
Annahme einer Unterfunktion nicht nur der Schilddriise aUein als ge­
rechtfertigt erscheint. An dieser Stelle seien zwei FaIle von totaler 
Alopecie erwabnt, die wir gerade in letzter Zeit zu beobachten Gelegen­
heit hatten. Der eine Fall betrifft eine 42 jahrige Frau, die laut ihren 
Angaben infolge einer starken Erregung plotzlich alle Haare verlor. Die 
genaue klinische Untersuchung ergab bis auf eine erhOhte Erregbarkeit 

*) Von groBtem Interesse scheinen nach dieser Richtung hin die Beobach­
tungen Weidenfelds, der wii.hrend und nach der Sohwangerschaft bedeutende 
Grade von BesBerungen der Seborrboe eintreten sah. 
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des ganzen Vasomotorensystems, Steigerung der Reflexe, Neigung zu 
Tachycardie und SchweiB einen negativen Befund. Langjahrige ortliche 
Behandlung des Kopfes erwies sich als ganzlich ergebnislos. Wir selbst 
bekamen dies en Fall vor ca. einem halben Jahre zur Behandlung, konnten 
auf Grund unserer Untersuchung eine abnorme Konstitution und zwar 
im Sinne eines Status degenerativus B a u e r feststellen. Schilddriise 
war, soweit man es klinisch entscheiden konnte, minder entwickelt. Das 
Eingehen in die Krankengeschichte ergab eine Tragheit der Darm­
tatigkeit. Dieselbe faBten auch wir als ein Teilsymptom des status 
degenerativus auf. Wir supponierten eine Unterfunktion der Schilddriise. 
Von diesem Gesichtspunkte aus geleitet, schlugen wir eine Therapie ein, 
die intern in Verabreichung von Schilddriisentabletten vorsichtig ein­
schleichend, abwechselnd mit Calciumpraparaten bestanden hat, und Iokal 
in Zufuhr von Arsen in Form einer Arsenpaste und Jod in Form von 
Pinsel1:lngen mit Jodtinktur. Der Erfolg war ein auffallender. Wahrend 
Patientin vor einem halben Jahre haarlos war, ist bereits der Kopf jetzt 
voll behaart, die Haare, wie ja nicht verwqnderlich, zuerst grau, um nach 
der ersten AbstoBung mit dem normalen Pigment zu erscheinen. 

Der zweite Fall betrifi't ein 17 jahriges Madchen, das, ohne je vor­
her krank gewesen zu sein, plotzlich an starkem Effluvium erkrankte, 
um innerhalb von vier W ochen das ganze Kopfhaar zu verlieren. Auch 
in diesem FaIle bestand Status degenerativus, gezeichnet durch Hyper­
plasie der Zungeiigrundfollikel, Hypertrophie der Tonsillen, beiderseits 
mit Eiterpfropfen durchsetzt, Apicitis bilateralis, asthenisches Herz 
(Tropfenherz). Do. vielfach spezialarztIiche Behandlung ohne jeden Er­
foig blieb, wurden auch wir aufgesucht und konnten durch die Allge­
meinuntersuchung - es bestand trockene Haut, empfindliche Haut und 
zwar Mangel an Dermographismus, jedoch intensiver Juckreiz bei den 
kleinsten Beriihrungen, die ~aut selbst anaemisch - vorangehend geschil­
derten Befund erheben. Wir veranlaBten Tonsillektomie beiderseits, Liege­
mastkur in Hohenluft, verabrelchten vorsichtig steigend Schilddriisen­
tabletten, lieBen lokal leichte Reize wirken, wie Resorzinspiritus, SalizyI­
alkohol, Teerpraparate, Quarzlichtbestrahlung, urn endlich durch inten­
sive Jodpinselungen einen eindeutigen Erfolg erzielen zu konnen. Patientin 
ist in der Lage, ohne Periicke zu gehen und sich bereits einen kurzen, 
aber vollen Zopf flechten zu konnen. Die beiden FaIle mogen bloB als 
ein Hinweis betrachtet werden, wie notwendig es ist, in jedem FaIle 
die Dermatose nicht von der Allgemeinbeschafi'enheit des Individuums 
losgetrennt zu betrachten, sondern in ihr vielmehr bloB ein Symptom 
einer Allgemeinstorung zu erblicken. Wir glauben, behaupten zu konnen, 
daB es keinerlei Storungen im Organismus gebe, ohne daB 
dieselben in der Haut ihre Veranderung setzen wiirden. Diese 
Veranderungen ais Ausdruck der jeweiligen StOrungen zu fassen, soIl 
das Ziel unserer Betrachtungsweise werden. 

Wir begegnen dem Haarausfall auch als einem haufigen Symptom 
bei Infektionskrankheiten, ohne iiber die naheren Zusammenhange Ge­
naueres zu wissen. 1m Vedaufe unserer Untersuchung wird es sich 
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aber zeigen, daB unseres Ermessens der Haarausfall niemals in Ab­
hangigkeit zu einer bestimmten Driisenstorung gebracht werden kann, 
sondern unserer Vorstellung nach, der Haarausfall eine del' Formen 
darstellt, in welch en die Sympathicusreizung in die Erscheinung tritt. 
1m Ietzten Grund ist fiir das Effluvium capillitii eine sympathische 
Storung verantwortlich zu machen. Auf welche Art und Weise die 
Alteration des Sympathicus zustande kommt, soIl an einer spateren 
Stelle ausgefiihrt werden. 

Mehrere Autoren bringen Storungen des Haarausfalles, wie uni­
verselle Alopecie in einen direkten Zusammenhang mit glandularen 
Storungen. So berichtet W. Sterling 14) iiber eine universelle Alopecie 
nervosen und pluriglanduJaren Ursprungs. Er gelangt zu dem Schlusse, 
daB die Alopecia areata ihre Entstehung verschiedenen atiologischen 
Momenten verdankt, wie del' Infektion, der allgemeinen Intoxikation 
des Organismus, dem lokalen Trauma, dem psychischen Shok usw. und 
grenzt jene Falle, welche pluriglandularen Ursprungs zu sein scheinen, 
als einen besonderen Symptomenkomplex abo Montgomery und 
W. Douglas1~) beschreiben Alopecie bei Hypothyreose. In ihrem 
Fall waren bei einem 41 jahrigen Mann die Haare am Stirn winkel und 
am Hinterkopf ausgefaIlen, die Kopfhant mit fettigen, fest anhaftenden 
Hchuppen belegt, die Haut war wachsartig dick, fett, Schilddriise war 
nicht nachweis bar. Durch eine ortliche Kopfhautbehandlung und innere 
Verabreichung von Schilddriisenextrakt besserte sich die Haarbeschaffen­
heit, der Nachwuchs trat ein. Der Autor will die seborrhoische Be­
schaffenheit der Haut ebenfalls auf Hypothyreose zuriickfiihren, und 
dieselbe als einen Ausdruck mangelnder Fettzerstorung auffassen. Durch 
die Verabreichung des Schilddriisenextraktes werden eben oxydierende 
Stoffe zugefiihrt, welche durch den Mangel der Schilddriise verloren 
gegangen waren. (Montgomery u. Douglas.) H. Petersen/6) beschreibt 
eine kongenitale familiare hereditare Alopecie auf Basis eines Hypo­
thyreoidismus. Es zeigten sich, sowohl bei mannlichen als hei weib­
lichen Mitgliedern der Familie Haarerkrankungen, die bloB das 
Haupthaar betreffen. Der Ausfall beginnt bereits im 4. bis 6. Lebens­
jahr, der Nachwuchs wird diinner und kiirzer und im Pubertatsalter 
fiihrt es zu volliger Kahlkopfigkeit. Die Behandlung mit Thyreoidin 
war bei drei Kindern von 6, 11 und 12 Jahren von gutem Erfolg. 
Arno ld J osefsson 17) beschreibt einen Fall von Atrophia congenita, bei 
weIchem es sich urn eine 16jahrige Patientin handelte, mit Infantilis­
mus des SkeIettes, verspatetem Zahnwechsel, unvollstandiger Zahnent­
wickIung, noch unmenstruiert. Die auffalligste Erscheinung bestand aber 
in einer volligen angeborenen Haarlosigkeit. Die Schilddriise war 
vergroBert, trotzdem mochte der Autor eine Hypofunktion derselben 
annehmen, da aIle iibrigen Symptome auch ihm fiir die Annahme einer 
endokrinen Storung im Sinne einer Unterfunktion zu sprechen schienen. 
Nach Behandlung mit Organextrakt (Thyreoideatabletten) traten einige 
neue Haare auf, namentlich war eine deutliche Entwicklung von 
Haaren der Augenbrauen und der Wimpern zu konstatieren. 
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Einige Autoren, vor allem Jaquet 18) weisen auf den Zusammen­
hang von Haarschwund und Zahnkaries hin, wobei in Fallen von 
Alopecia areata J aq uet die Alopecie als die sekundare Storung auf­
faBt. 1m FaIle von Jaquet und Rousseau 19) betraf der Haarausfall 
ein 14jahriges Madchen, bei der im 15. Lebensjahr das Einsetzen einer 
Akromegalie zu beobachten war mit vollstandigem Ausfall der Haare, 
die Schilddriise war in diesem FaIle nicht zu palpieren. Me ach e n und 
Provis 20) berichten iiber einen Fall von Alopecia areata, der durch 
eintretende Graviditat geheilt wurde, um mit dem Einsetzen der Menses 
zu rezidivieren. Sa bourau d 21) beschreibt FaIle von Alopecie im 
Klimakterium und konstatierte das haufige Zusammentreffen mit Morbus 
Basedowii. Cedercreutz 22) beschreibt Alopecie, 6 Monate nach dem 
Eintreten des Haarausfalles ein Starkerwerden des Halses und fiihrt 
die Alopecie auf den eintretenden Morbus Basedowii zuriick. Uns 
scheint in dies em FaIle die Diagnose des Morbus Basedowii durch nichts 
gesichert. Benjamins findet haufig Haarausfall bei groBen Strunien. 
Wenn wir die Literatur iiberblicken, so scheint es, daB eine ganze Reihe 
endokriner Driisen im Augenblicke ihrer Sekretionsanomalie aine Alopecia 
areata hervorrufen konnten. Es laBt sich aber nicht mit Sicherheit 
feststellen, ob der Haarausfall in einem kausalen Verhaltnis zur inner­
sekretorischen Tatigkeit verschiedener Driisen zu setzen sei oder ob wir 
in ihm nicht nur ein Symptom zu erblicken haben, welches den 
Storungen in den endokrinen Organen koordiniert erscheint. Bedenken 
wir, daB wir doch auch in der Lage sind, nach Verfiitterung kleiner 
Dosen von Thaliumazetat bei Tieren experimentell eine Alopecie hervor­
zurufen! Hier sei noch auf die Arbeit Sabouraud's verwiesen, welcher 
in flinf beobachteten Fallen von Pelade et goitre exophthalmique zu 
folgenden Schliissen gelangt: DaB die verschiedenen Falle von Pelade 
und zwar regelmaBig die schweren und chronischen Falle in einem 
direkten Zusammenhang mit dem Morbus Basedowii zu stehen scheinen, 
daB sich die Alopecie bessern und verschlimmern kann, parallel mit 
den iibrigen Symptomen der Baseqow'schen Krankheit. Kinder solcher 
Kranker mit Schilddriiseninsuffizienz konnen Pelade mit oder ohne 
Vitiligo zeigen. Es zeigen sich auch Beziehungen zwischen Pelade und 
-Storungen der· Ovarien, und der Autor laBt die Frage offen, welcher 
Art die Beziehung der verschiedenen Symptome der Schilddriisen­
storung mit dem Pelade ist. Adrian 23) bringt die Veranderungen der 
Kopfschwarte vom Typus der Cutis verticis gyrata Unna in einem Falle 
von Akromegalie mit Hypophysentumor auch in einen Zusammenhang 
mit Schilddriisenveranderungen, indem sein Fall zweifellose MyxoQem" 
symptome zeigt, ohne daB aber. eine Krankheit der Schilddriise mit 
Sicherheit nachzuweisen ware. Auch J adassohn24) konnte einen 
gleichen Fall beobachten, bei welchem der Kranke einen thyreopriven 
Habitus zeigte, so daB Jadassohn an ein Bindeglied denkt zwischen 
Akromegalie, Myxodem und Cutis verticis gyrata. 

Ais ein weiteres Hautsymptom des Morbus Basedowii sind die 
Veranderungen an den Nageln zu bemerken. Kocher, Kol;m, Schultze, 
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Stern u. a. weisen auf solche Veranderungen an den Nii.geln hin, indem 
die Nagel diinn, stark langs gerifft, schilfernd und briichig werden und 
fiir eine trophische Alteration sprechen, fiir welche Storungen der inneren 
Sekretion maBgebend zu sein scheinen. Sie wollen auch darum diese 
Veranderungen als Basedow-Symptome deuten, weil sie parallel den 
iibrigen Basedow-Symptomen Schwankungen zeigen. 

Ais ein weiteres Hautsymptom wird die Blasse der Raut ange­
fiihrt, welche an das Aussehen Chlorotischer erinnern laBt, jedoch mit 
negativem Blutbefund, welche Tatsache Friedrich Kraus und 
Friedrilch Miiller veranlaBte, den Begriff der Pseudochlorose einzu­
fiihren. Die U rsache dieser Hautveranderung ist noch unbekannt. 
v. Virchow dachte an die Enge der GefaBe und glaubte die Haut­
beschaffenheit mancher FaIle von Morbus Basedowii aus dem Verhalten 
der GefaBe erkl8.ren zu konnen. Demgegeniiber steht aber die Be­
hauptung Chvostek's, der auch wir uns anschlieBen miissen, daB 
ja im allgemeinen beim Morbus Basedowii die Tendenz zur Erweiterung 
der GefaBe zu beobachten sei. Auch wir mochten uns in der Annahme 
Chvostek anschlieBen, diese Hautbeschaffenheit nicht aus der Schild­
driise und ihrer Storung erklaren zu wollen, sondern in ihr ein Teil­
symptom der fur den Morbus Basedowii charakteristischen, abnormen 
Konstitution resp. des Status regenerativus B au e r zu erblicken. 

Von Hauterkrankungen ist es hauptsachlich die Sklerodermie, die 
in Beziehung zu SchilddriisenstOrung, namentlich zum Morbus Basedowii, 
gebracht wird. Nachdem Singer2:1) behauptet hat, daB die Erkrankung 
mit Veranderungen der Schilddriise in Verbindung steht und Myxodem, 
Sklerodermie und Morbus Basedowii verwandte Krankheiten sind, welche 
ihre Ursache in einer krankhaften Tatigkeit der Schilddriise haben, hat 
sich eine groBe Literatur entwickelt, die bestrebt ist, die Sklerodermie 
nach dieser Richtung hin aufzufassen. Es wiirde uns zu weit fiihren 
und die Grenzen des heutigen Themas weit iiberschreiten, wollten wir 
die Frage der Sklerodermie hier eingehend erortern. Hier sei nur 
hingewiesen auf die Arbeiten Eulenburgs, Guteling, St. Marie, 
Kahler, Miar, Kowawwski, Janselme, Raymond, Osler u. a., 
welche Autoren die Sklerodermie als Hypersekretion der Glandula 
thyreoidea auffassen. Raymond behauptet, daB eine jede Storung der 
Schilddriise Sklerodermie bedingen konne. Hectoen 32) nimmt in seinem 
FaIle eine Dysthyreoidie auf Grund einer Arteriosklerose der Schlld­
driisengefaBe, als fiir die sklerodermatische Hautaffektion atiologisch 
in Betracht kommend, ·an. W. Lissogorenko 35) 'betont, daB Be­
ziehungen wohl zwischen Morbus Basedowii und Sklerodermie bestehen, 
jedoch die Art derselben noch nicht gekHirt sei. N ach diesem Autor 
kame dem Sympathicus als gemeinsame Ursache beider Erkrankungen 
keine Bedeutung zu, eher meint er, daB die durch Basedow bedingte 
sekundare Sympathicusaffektion nur fur jene Falle Geltung haben konne, 
in denen die Sklerodermie den Morbus Basedow-Symptomen nachfolgte. 
Wegen der starken Pigmentierung an eine Beziehung mit Morbus 
Addisonii zu denken, veranlaBt ihn ein Fall, in dem er an einer 

Ergebnisse d. Med. XVI. 17 
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34jahrigen Frau, bei der sich die Sklerodaktylie als eine Teilerscheinung 
der Sklerodermie entwickelt hat, Symptome eines Morbus Ba'sedowii 
neb en Pigmentierungen, die fiir eine Beteiligung der Nebenniere zu 
sprechen schienen, beobachten konnte. H. Mosenthin 34) beobachtete 
einen Fall von Sklerodermie mit einem ~ymptomenkomplex, der 
den Verfasser an eine innere Sekretionsstorung denken laBt und zwar 
im Sinne der Hyperfunktion des chromaffinen Systems, einer Alteration 
der .Hypophyse, Thyreoidea uDd Nebenniere. Silbley 26) beobachtete 
einen Fall von Sklerodermie bei einer 29 jahrigen Frau, ebenfalls mit 
leichter VergroBerung der Schilddriise. N ach derselben Richtdbg orien­
tiert ist die Arbeit Li ttle's27), welcher Sklerodemie mit Basedow'scher 
Krankheit und spater Myxodem beobachten konnte. Diesen Befunden 
gegeniiber stehen die Beobachtungen vieler Autoren von Fallen sicherer 
Sklerodermie mit gleichzeitiger Hypofunktion der Schilddriise. 
F ri e d h e i m 80) sah in einem Faile von Sklerodermie die Schilddriise 
sehr diirftig entwickelt. U hIe n hut 28) fand einen vollstandigen Sch.wund 
der Schilddriise. SchlieBlich beschreibt N ewmark 81) einen Fall von 
Sklerodermie mit Symptom en, die auf eine Erkrankung der Hypophyse 
schlieBen lieBen. Chauffard,33) Hillaired und Griinfeld beschreiben 
Sklerodermie mit gleichzeitiger Erkrankung der Ovarien. Diese Autoren 
glauben fiir die bestehende Amenorrhoe die Ovarien verantwortlich 
machen zu miissen. Endlich sei noch der Beobachtung Pernegrossi's23) 
gedacht, der einen Zusammenhang zwischen Sklerodermie und patho­
logischer Veranderung der SchiIddriise supponiert und zwar deshalb, 
weil er erstens das gleichzeitige Vorhandensein von sklerodermatischen 
Veranderungen in der Raut mit Struma beobachten konnte, zweitens 
aber, p.ach Thyreoidtabletten die Haut weniger gespannt und beweg­
licher finden konnte. Von besonderem Interesse sind uns aber jene 
Mitteilungen, die sich eingehend mit del Schilddriisentherapie 
bei Sklerodermie befassen. Es ist ja klar, daB vor allem diese Be­
obachtungen, die fiir einen Zusammenhang von Sklerodermie mit 
Morbus Basedowii resp. Schilddriisenveranderungen zu sprechen schienen, 
neue Gesichtspunkte in die bisherige Therapie dieser Erkrankung bringen 
muBten. Und es wird nicht zu verwundern sein, wenn del' Versuch, 
Sklerodermie durch Verabreichung von Schilddriisentabletten zum Ver­
sehwinden zu bringen, bereits zu einer Zeit unternommen wurde, zu 
welcher iiber die Pathogenese dieser Erkrankung noch keine Einigkeit 
der Auffassung~n herrschte. Andererseits werden die schwankenden 
Resultate, die eine derart orientierte Therapie zeitigen muBte, nicht 
iiberraschen, denn, obwohl vielleicht in manchen Fallen gerade von der 
therapeutischen Seite aus Einblick in die Pathologie einer Erkrankung 
zu holen sein diirfte, so solIten in der Regel die therapeutischen MaB­
nahmen das Exempel der sich als richtig erwiesenen Vorstellung iiber 
die Pathogenese der betreffenden Erkrankung darstellen. Little be­
schreibt in seinem Fall die Entwicklung einer Struma durch Verab­
reichung von Thyreoidea bei bestehendem Myxodem. Nachdem 1902 
Myxodem diagnostiziert war, wurde 1910 die Diagnose Sklerodermie 



Schilddriise u. Epithelkorperchen in ihrer Beziehung zu Erkrankungen d. Haut. 25!J 

gestellt und 1911 durch Kocher Schilddriise ins Knochenmark im­
plantiert. 1m Anschlusse an diesen Eingriff nahm Patientin Jodothyrill. 
Angeblich soIl Besserung der Beschwerden aufgetreten sein. Pringle 
weist in einem FaIle von Alopecia areata und Morphea auf den Ein­
fluB innerer Driisen, speziell der Thyreoidea hin, betont aber weder 
in diesem FaIle noch bei Sklerodermie im Gegensatz zu Lit tl e von 
Thyreoidinbehandlung Erfolge gesehen zu haben. Bunsch beschreibt 
in einem Falle von diffuser Sklerodermie mit Sklerodaktylie die Er­
folglosigkeit der Schilddriisentherapie. Apert et Leblanc 36) beschreiben 
in einem Falle von generalisierter Sklerodermie bei einem 14 jahrigen 
Knaben, welches Krankheitsbild sich im' Anschlusse an eine Adeno­
phlegm one des Halses herausgebildet hat, eine giinstige Beeinfiussung 
der Sklerodermie durch Schilddriisenverabreichung. Roques 38) steIlt 
in seiner Arbeit die durch Organotherapie gewonnenen Resultate bei 
der Behandlung der Sklerodermie zusammen. Am haufigsten wurde 
Schilddriisensubstanz angewendet. Roq ues gelangt zu dem Resultat, 
daJ3 die Behandlung mit Schilddriisen Besserung erzielen konne, wie es 
keine andere Therapie vermag, und fiihrt die zu beobachtenden MiB­
erfolge nicht auf die Schilddriisenbehandlung zuriick, sondern auf den 
Umstand, daB die Sklerodermie von verschiedenen Ursachen herriihren 
konne. SchlieBlich erwahnt er, die vielen Versuche, die Sklerodermie 
durch SUP.Tarenin, Hypophysis cerebri-, Hoden- und Ovariensubstanz, 
Mesenterialdriise, endlich durch die Kombination zweier Driisen be­
einflussen zu wollen. Er meint, daB es PHicht sei, in jedem 'FaIle von 
Sklerodermie organotherapeutisch zu behandeln, in der Behandlung zu 
wechseln, mehrere Organpraparate zu verwenden und die Resultate 
geduldig abzuwarten. In einer spateren Mitteilung tritt Roques energisch 
fUr die Schilddriisentherapie ein, er will von 80 Fallen in mehr als 
der Halite ErfoIge erzielt haben. Diese Arbeit spricht sehr flir 
unsere Auffassung, in der Sklerodermie keine Schilddriisenerkrankung 
allein erblicken zu konnen. Lu i thlen schreibt in seiner Arbeit liber 
Sklerodermie, daB er selbst in Fallen, wo Schilddriisenveranderungen 
bestanden haben, keine nennenswerten Erfolge durch Schilddriisentherapie 
erzielen konnte. (Uhlenhut). Weber, Sachs sprechen von vollstandiger 
Heilung durchSchilddrlisen, Wagner, Pringle, Marsch. Morsseli u. a. 
berichten liber eklatante Besserungen, wahrend Schwert und Kolle 
gute Heilungserfolge mit dem Praparate Coeliacin, einem Mesenterial­
driisenextrakt, berichten. Luithlen gelangte zu dem sehr bcrechtigten 
SchluB, daB, wenn die Sklerodermie eine Hypersekretion der Schild­
driise zur Ursache hatte, jede Schilddriisentherapie direkt kontraindiziert 
ware, und vermutet auch den EinfluB anderer Driisen, da die Sklero­
dermie oftmals in der Menopause aufzutreten pflegt. Von N otthafft 
teilt die Theorien iiber SkIerodermie in vier Gruppen ein (zit. narh 
Cassirer), Schilddriisen-, infektiose, vaskulare und neurotische Theorion. 
Touchard 41) spricht eine pluriglanduHi.re Insuffizienz als Ursache der 
Sklerodermie an. Fiir die Schilddriisentheorie schlen als einwandfrei, 
die durch Griinfeld beobachtete Heilwirkung des Thyreoidin zu sprechen. 

17* 
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Mit Thyreoidin, welches nach der Publikation Griinfeld's die groBte 
Aufmerksamkeit auf sich lenkte, wurden gute Erfolge erzielt, von 
Singer in einem mit Morbus Basedowii kombinierten Fall, weiter von 
Stiglitz, Weber, Morrow, Sachs, Wagner, Pisko, Morselli, 
Jakinow, Kornfeld, Marsch, Roques, Schuller, Menitier und 
Bloch. Diesen Fallen gegeniiber stehen FaIle, in welchen keine Erfolge 
erzielt wurden (Lassar, Biro, Dreschfeld, Friedheim, Schaffer, Herx­
heimer, Heller, Gebert, Uhlenhut, Touchard, Konstantin et Lefrat, 
Backer, Noorden, Scholtz und Dobel, u. a.) oder die Medikamente aus­
gesetzt werden muBten wegen Einsetzen von Nebenerscheinungen. So 
sah v. N oorden nach Thyreoidin eine mehrmonatige Glykosurie. Be­
sonderes Interesse verdienen die Beobachtungen 0 s 1 e r' s, welcher in 
sechs Fallen von Sklerodermie Thyreoidin verabreichte. 0 sl e r (2) gelangt 
zu folgenden Resultaten; 1m ersten Fall trat leichte Besserung !Luf, im 
zweiten Fall trat ebenfalls Besserung ein, doch Osler selbst fiihrt diese 
auf die Regelung der Diii.t und die gesamte Lebensweise zuriick. 1m 
dritten Fall war nach P I ~ jahriger Verabreichung des Praparates kein 
Fortschreiten der Krankheit zu konstatieren. 1m vierten und fiinften 
Fall trat trotz monatlicher Darreichung kein Erfolg ein, und schlieBlich 
dauerte in einem FaIle der Erfolg nur kurze Zeit. 1m ganzen schienen 
dem Autor seine Beobachtungen nicht zugunsten des Mittels zu sprechen, 
wenngleich er auch durch lange Thyreoidinbehandlung keinerlei Schii.digung 
beobachten konnte. Cassierer verabreichte in zwei Fallen Thyreoidin 
durch Monate hindurch, ohne jedoch eine giinstige Wirkung beobachtet 
zu haben. Von N otthafft 40) Bah im Thyreoidin'bei der Schilddriisen­
therapie kein spezifisches Heilmittel, sondern glaubt, daB das Thyreoidin 
a.uf den gesamten Stoffwechsel EinfluB nehme und will dessen giinstige 
Wirkungen auf die sklerodermatischen Hautpartien aus dem geanderten 
Stoffwechsel erklaren. Von Uhlenhuth versuchte Nebennierenextrakt 
ohne jed~n Erfolg. Win fie I d (3) sali Erfolg durch Darreichung von 
Nebennierenextrakt. Millard 44) berichtet iiber gunstige Resultate durch 
Injektion von N ebennierenextrakt in einem Falle diffuser Sklerodermie, 
die bis dahin jeder Therapie trotzte. Schwerdt (6) empfahl eine Be­
handlung mit Extrakt von Mesenterialdrusen vom Schaf (Coeliacin 
0.3 ein- bis zweimal taglich) und will dadurch Besserung erzielt haben. 
Endlich sei noch eine Beobachtung von Ravogli 3D) erwahnt, bei welcher 
aber die Diagnose einer Sklerodermie nicht als gesichert erscheint. In 
diesem FaIle berichtet der Autor, durch Jodkalibehandlung Heilung 
erzielt zu haben. 

Ala weitere Erkrankungen, welche mit einer Schilddriisenstorung 
im Sinne einer Hyperfunktion in einen Zusammenhang gebracht werden, 
seien vor a.llem die Urticaria genannt. So beschreibt Joseph einen 
Fall von Morbus Basedowii, bei welchem die Urticaria schon vorher 
bestanden hatte. Matthes und Rosenblatt beschreiben Urticaria. im 
Beginne von Morbus Basedowii, schlieBlich werden von Burton, 
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Elliot, P. 'Marie unter anderem Falle beschrieben, in denen sich im 
VerIaufe der Basedow'schen Erkrankung Urticaria einstellte. Kocher 
sah mit Heilung eines Falles von Morbus Basedowii auch die Urticaria 
abheilen. Revitsch 46), Lowidville sprechen sich iiber die chronische 
Urticaria dahin aus, in derselben eine durch Veranderungen der Schild­
driise hervorgerufene Toxamie zu erblicken, ,und fordern ein naheres 
Studium der Schilddriisenthorapie in diesen Fallen. Wir schlieBen uns 
der Ansicht Chvosteks an, die Urticaria in keinen direkten Zusammen­
hang mit Schilddriisenveranderungen zu bringen, sondern in ihr eine 
Komplikation des auf demselben Status degenerativus sich entwickeln­
den Morbus Basedowii zu erblicken. Weiters wurde das leichte Er­
grauen del' Haare, das trophische Hautodem Quinckes, als mit der 
Schilddriise in einem Zusammenhang stehend, beschrieben. Jedoch 
sprechen die FaIle Ohvosteks, von Homen, Joseph, Maude gegen 
die Annahme eines direkten Zusammenhangs mit Morbus Basedowii. 
Auch uns mochte in den Fallen von Oppenheim und PaeBler die 
angioneurotische Natur der Gelenkschwellung zweifelhaft erscheinen. 
Lidodem, leichte Gelenksanschwellungen sind ja StOrungen, welche wir 
nur zu oft als Ausdruck abnormer Konstitution bei Individuen mit dem 
Status degenerativus B au e r begegnen. Ebenso konnen wir derbe Haut­
schwellungen, die schon von Basedo w beschrieben wurden, in keinen 
direkten Zusammenhang mit Schilddriisenveranderungen bringen. Diesen 
trophischen Storungen begegnen wir nur zu oft ohne jedes Basedow­
Symptom, so daB uns ein Zusammenhang beider Erkrankungen nur 
durch die Annahme einer abnormen Konstitution verstandlich wird. 
Engelen '7) beschreibt einen Fall von Erythromelalgie bei Morbus 
Basedowii, doch stellt Oh vostek die Richtigkeit der Diagnose Morbus 
Basedowii in diesem Fall in Abrede. SchlieBlich wird LipombiIdung 
und zwar die symmetrische Lipomatose, die Dercum'sche Erkrankung 
mit der Schilddriise in einen kausalen Zusammenhang gebracht. Kottni tz 
beschreibt einen Patienten mit reichlicher Lipombildung und dem Be­
stehen einer Struma. Payr 48) beschreibt multiple Lipome, wobei die 
Schilddriise im ganzen, besonders im linken t.appen vergroBert war 
und deutet diesen Befund im Sinne einer Hypersekretion der Schild­
driise. Dagegen fand 0 u r Ii n g bei zwei Beobachtungen volliges Fehlen 
der Schilddriise bei Bestehen von multiplen Lipomen. KIa ussner 49) 

fand bei Exstirpation eines groBeren Lipoms der link en Halsseite ein 
Fehlen des linken Schilddriisenlappens. Spitzer~O) sah in einem FaIle 
rascher Entwicklung von Lipomen Schwund der Thyreoidea. Hallo­
peau und Jeanselme wollen die im VerIaufe eines Ikterus beobach­
teten Riesenlipome in einen Zusammenhang mit der Schilddriise bringen. 
Wir mochten auch in diesen Fallen das Auftreten der Lipomat?se wohl 
an das Vorhandensein einer innersekretorischen Storung bedingend 
kniipfen, aber nur im Sinne eines pluriglanduliiren Prozesses bei be­
stehender abnormer Konstitution, welche sich in diesen Fallen gerade 
durch eine besondere Labilitiit des vegetativen Systems auszeichnet. 
Diese Stellungnahme fordern die von uns diesbeziiglich gemachten Be-
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obachtungen. Die vereinzelten Beobachtungen' von multiplen Fibromen 
in dem Falle Sattlers oder von Hautblutungen wie im FaIle Ulrichs, 
Variot und Reoy, Rogers, Revillod u. a. bei dem Bestehen eines 
Morbus Basedowii konnen selbstredend nur ala zufallige Befunde ge­
wertet werden. Als besonders interessant erscheinen uns jene Be­
obachtungen iiber Ichthyosis, welche fUr einen Zusammenhang mit 
Schilddriisenveranderungen zu sprechen scheinen. So beschreibt 
S. C. BeckU) einen sehr interessanten Fall von Ichthyosis, in welchem 
anatomische und funktibnelle Veranderungen der Schilddriise gefunden 
wurden. Das normale Kolloid fehite vollstandig, der Driiseninhalt 
erschien histologisch vollstandig verandert und wird fUr eine Veranderung 
der Driisenfunktion verantwortlich gemacht. Beck kommt zu dem 
Schlusse, daB die in dies em Falle bestehende Miliartuberkulose Schuld 
an der Veranderung der Schilddriise sein konnte und daB die ichthyo­
tische Veranderung der Raut bei der hohen Bedeutung, welche der 
Schilddriise fiir die Rauternahrung zukommt, mit dem veranderten Bau 

. resp. der veranderten Funktion der Schilddriise in einem kausalen Zu­
sammenhang zu stehen sc4einen,u) Vi n c e n t nil) bringt FaIle von 
Ichthyosis mit Imbezillitat, Sklerodermie, Myxodem, er stellt diese FaIle 
vor und erwahnt die gemeinsame Pathogenese von Schilddriisendystrophie 
und Ichthyosis. Barta stellt einen Fall vor, in dem es sich urn eine Frau 
handelt, mit chronischen Rheumatismen und Ichthyosis an verschiedenen 
Teilen des Korpers. Schilddriisenbehandlung brachte die Storung 
zum volligen Verschwinden, nachdem ortliche Medikationen nutzlos 
waren. Diese Beobachtungen zeigen nur wieder, daB auch die Ichthyose 
eine exquisit degenerative Erkrankung darstellt, sich daher auch als ihr 
koordiniert glandulare StOrungen nachweisen lassen werden und lehren 
uns andererseits die Wichtigkeit allgemeiner MaBnahmen neben ortlichen 
Behandlungsmethoden. 

Fa.ssen wir die fiir Morbus Basedowii charakteristischen Rautver­
anderungen zusammen, so gelangen wir etwa zu folgendem SchluB: 
Ais mit dem Morbus Basedowii in einem Zusammenhang stehende 
Rautveranderungen konnen nur die Rerabsetzung des Leitungswider­
standes der Raut aufgefaBt werden, wahrend die allgemeine Raut­
beschaffenheit des Basedowikers, welche in vielen Fallen an die Raut 
der Pseudochlorotiker (Miiller, Kraus) erinnert, mehr auf das Konto 
eines status degenerativus. Bauer, zu buchen ware. AIle Versuche, Er­
krankungen wie Urticaria, Sklerodermie usw. mit Schilddriisenver­
ii.nderungen, wie eie £iir den Morbus Basedowii charakteristisch sind, 
in einen kausalen Zusammenhang bringen zu wollen, scheinen wenig 
gestiitzt, da weder die Klinik noch die Therapie eindeutige, nach einer 
bestimmten Richtung hin zu verwertende Resultate lieferten. Den ver­
einzelten zur Beobachtung gelangenden Fallen von Urticaria im Bilde 
eines Morbus Basedowii stehen die zahlreichen FaIle von Urtica.ria 
gegeniiber, in denen weder ein Morbus Ba.sedowii, noch auch ein Hyper-
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funktionszustand der Schilddruse nachweisbar ware. Die Beobachtungen 
von Urticaria bei Morbus Basedowii konnten vielleicht eher mit den 
bei Basedow immerhin bestehenden Stoffwechselanomalien in einen 
Kausalnexus gebracht werden, da ja im allgemeinen Stoffwechselstorungen 
einen ma13gebenden pathogenetischen Faktor im Krankheitsbild der 
Urticaria abgeben durften. Offen bleiben miiBte die Frage, in wieweit 
eine jede Stoffwechselstorung cine StOrung im Stoffwechsel der Schild­
driise nach sich ziehe - mit anderen Worten, in wieweit eine jede • Storung im allgemeinen Stoffwechsel zur Storung im Jodstoffwechsel 
wird. Es ware immerhin vorstellbar, daB dem Jod eine entgiftende 
Rolle zufiele und damit die Schilddriise indirekt die Giftbildung im 
Organismus zu liberwachen hatte. Gerade nach dieser Richtung hin 
waren experimentelle Untersuchungen wiinschenswert. Auch die von 
mancher Seite aufgestellte Behauptung, in der Urticaria bloB eine vaso­
motorische Storung zu erblicken, scheint in dieser Fassung unhaltbar. 
GewiB iet im Krankheitsbilde der Urticaria das Vasomotorensystem in 
einen erhohten Reizzustand gesetzt. Aber der Weg, auf welchem dies 
geschieht, ist bishernoch durch nicht.s erwiesen. 1st die Urticaria, die 
ein Individuum plOtzlich befallen kann, die Ursache fur die einset.zende 
gesteigerte Vasomotorentatigkeit oder die F 0 1 g e dieses Reizzustandes? 
Demgegenuber ware zu iiberlegen, daB wir bei keiner einzigen Stoff­
wechselanomalie eine normale Funktion der Vasomotoren vorfinden, 
sondern vielmehr stets eine Gleichgewichtsstorung dieses Systems nach­
weisen kannen. Erblicken wir im Dermographismus ein Symptom, das 
fur den Tonus des Sympathicus verwertbar ware, so kann gleichzettig 
festgestellt werden, daB der gesteigerte Dermographismus auch oft bei 
Vagotonikern nachzuweisen ist. Eine scharfe Grenze ist eben zwischen 
beiden Zustanden, namlich dem sympat~kotonischen und vagotonischen. 
nicM zu ziehen. Dagegen fiihrt eine jede Stoffwechselstorung zu einer 
Storung des sympathischen - und dadurch des Vasomotorensystems. 
Und wir finden daher auch hei jedem Falle von Urticaria den ge­
anderten - erhohten - Sympathikotonus! Wir sehen, wie ullEcharf 
und unklar noch all unsere Vorstellungen uber diese Frage sind: 
weder liber die Urticaria noch -iiber die verschiedenen Storungen 
im sympathischen System wissen wir Sicheres. Vieles spricht fiir die 
Annahme, die ursachliche Starung der Urticaria im Stoffwechsel zu 
supponieren, manches dafiir,' die Urticaria als Neurose aufzufassen, 
nichts aber fur die Annahme einer thyreogenen Storung im Sinne einer 
Hyperfunktion. Dasselbe gilt fiir die Sklerodermie. Die Sklerodermie 
ist eine vasomotorisch-trophische Neurose, in deren VerIauf es oftmals 
zu Basedow kommt. Der Basedow selbet iet eine Vasomotorenneurose. 
Und in beiden Krankheitsbildern - Sklerodermie wie Morbus Basedowii -
scheint vor aHem der Sympathikus schwer betroffen. Gegeniiber den 
zahlreichen Beobachtungen von Sklerodermie mit Morbus Basedowii 
stehen eben solche von -klinisch sicheren Fallen von Sklerodermie ohne 
Ba,sedowsymptome, ja Falle mit. Myxooem kombiniert. In allen Fii1len 
von Sklerodermie aber ist wohl die StOrung des Vasomotoren- und 
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sympathischen Systems nachweisbar, nicht aber eine Storung der Schild­
druse. Demnach erscheint ein Kausalnexus zwischen Schilddruse und 
sklerodermatischer Veranderung der Haut im Sinne von Ursache und 
Wirkung durch nichts gesichert. Vielleicht hatten wir in dem ver­
anderten Sympathikotonus das verbindendp- Moment zu erblickeIL Denn 
sowohl die Schilddriise wie auch die Haut als vegetativ, also sympathisch 
stigmatisierte Organe werden eine jede Storung des sympathischen 
Systems durch eine Storung in ihrer Funktion beantworten miissin. 
Demna.ch ware die Schilddriisenstorung als der Hautstorung koordiniert 
aufzufassen, und der Schilddrusenstorung wieder wurden die Storungen 
anderer Drusen, wie sie in vereinzelten Fallen von Sklerodermie fest­
stellbar waren, entsprechen, denn aIle endokrinen Drusen sind vegetativ 
stigmatisierte Organe. 

Beobachtungen von gehauftem Auftreten von Ekzemen im Bilde 
eines Basedow konnen uns nicht weiter verwundern, noch aber diirfen 
sie uns verleiten, fur ihr Zustandekommen einen Kausalnexus mit der 
Thyreoidea zu supponieren. Bedenken wir nur, daB fiir das Zustande­
kommen von Ekzemen im wesentlichen zwei Momente notwendig sind: 
der au810sende Reiz- und die ekzematose Reaktionsbereitschaft. Dadurch 
aber ist weiteres klar, daB beim Basedow durch den erhohten Reiz­
zustand, in dem sich der Sympathikus konstant .befindet, eine latente 
ekzemaj;ose Reaktionsbereitschaft besteht. Somit fielen die bei Morbus 
Basedowii zur Beobachtung gelangenden Ekzeme unter die groBe Gruppe 
von Hauterkrankungen, fUr deren Einsetzen abnorme konst.itutionelle 
resp. konditionelle Momente maBgebend sein durften. 

Eine bedeutende Stellung wurde ganz besonders der Schilddruse 
fUr die Adnexerkrankungen der Haut, vor aHem fUr die Veranderungen 
im Haarwachstum, eingeraumt.. Tatsachlich ist auch der Funktions­
zustand der Thyreoidea fUr die Regulierung von Haarwachstum und 
Haarausfall von gewissem EinfluB. Ob wir aber berechtigt sind be­
stimmte Veranderungen der Haut zu einer Hyper- resp. Hypofunktion 
der Druse in einen Zusammenhang zu bringen scheint mehr als zweifel­
haft, da man Haarausfall sowohl bei Hyperthyreoidismus als auch bei 
Hypothyreoidismus beobachten kann. Andererseits liegen gerade dem 
HaarausfalI so mannigfaltige Ursachen zugrunde, daB es nicht angangig 
ist, einfach Haarausfall und Morbus Basedowii in einen Zusammenhang 
bringen zu wollen. So findet sich der Haarausfall haufig als Folge­
erscheinung von Infektionskrankheiten, ohne daB es bisher gelungen 
ware, iiber diese Erscheinung Klarheit zu erlangen. Es lieBe sich die 
Annahme einer direkt bakteriziden Wirkung ebenso verteidigen wie die 
einer Toxinwirkung. Aber es sind doch wieder Falle von Effluvium 
capillitii evident, £iir deren Entstehen weder bakterielle noch toxische 
Momente in Frage kommen diirften. Immerhin konnte ja in manchen 
Fallen bakterieller resp. toxischer St6rungen, die Schild druse das ver­
mittelnde Organ darstellen, indem jede Giftwirkung im Organismus durch 
einen Jodismus beantwortet wiirde. Dagegen aber scheinen wieder die 
vielen Falle von Hypojodismus zu sprechen - und so konnte besten Fanes 
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bloB von einem Dysthyreoidismus gesprochen werden. All diese der 
Beantwortung noch harrenden Fragen schein en von hochster Wichtig­
keit und erwarten ihre L6sung von seiten der Experimentalpathologie. 
Die Klinik allein, ohne das zielsichere Experiment der Theoretiker 
wird gerade die Pathogenese dieser Symptomenkomplexe nicht klaren 
konnen. Von der N ervenpathologie diirfte fiir diese Fragen noch 
manches zu erwarten sein, denn den Sitz all dieser StOrungen glauben 
wir im sympathischen System lokalisieren zu diirfen. Die Lehre vom 
Sympathicus aber liegt bisher noch sehr im Argen. 

Es miissen daher all die Theorien, welche bloB nach der 
Schilddriise hin orientiert sind, als unhaltb'ar verworfen 
werden und vielmehr in der a"bnormen Veranlagung des Indi­
viduums i. e. die a bnorme Reaktionsbereitschaft des sym­
pathischen Systems, das aIle Beobachtungen einigende Band 
erblickt werden. 

Als zweite klinische Erscheinungsform, in der wir der Schilddriisen­
funktion in der Pathologie begegnen, ist der Zustand ihrer Hypofunktion, 
das Myxodem, zu betrachten. Der Zusammenhang zwischen den 
FunktionsstOrungen der Schilddriise und den Veranderungen der Haut 
findet gerade im Myxodem und in den Ergebnissen, welche die experi­
mentelle und klinische operative Athyreose zeitigte, ein gutes Fundament. 
Beim Myxodem ist die Haut im wesentlichen auffallend weiB, gedunsen, 
kait, dabei immer trocken. Friihzeitiges Ergrauen der Haare, wie 
diffuser starker Haarausfall - ja Leopold Levi und H. de Roth­
s c h il d haben wirkliche Alopecien beschrieben, - sind charakteristische 
Symptome. Die Nagel sind briichig, schilfern sich ab, glanzlos und 
rissig. Die Zahne sind karios und fallen leicht aus. Die Schleimhaute 
des Mundes, des Rachens, des Kehlkopfes und der Nase sind blaB und 
geschwollen. Das Zahnfleisch erscheint gesch wellt, aufgelockert und 
leicht blutend. Der elektrische Leitungswiderstand ist erhoht zum 
Unterschiede vom Morbus Basedowii. (Tillmann). Charakteristisch 
fiir das Myxodem wie fiir alle Athyreosen ist die auffallende Trocken­
heit der Haut (Hyposekretion), wahrend wir bei den Hyperthyreosen, 
Hyperhidrosis (Hypersekretion) beobachten konnen. So beschreibt 
Schotten68) die kolossale Schuppung, hervorgerufen durch Trocken­
heit bei einem Fall von Myxodem, in welchem beim Waschewechseln 
ein wahrer Schuppenregen aufgetreten sein solI. Durch Versiegen der 
SchweiBsekretion ist die Perspiratio insensibilis nach Leichtenstern 54) 

auf 40 bis 60 Proz. der Norm herabgesetzt. Was die Haut beim 
kongenitalen und infantilen Myxodem anlangt, ware noch hinzuzufiigen, 
daB sie sich durch besondere sulzige Teigigkeit und Quellung des 
Unterhautzellgewebes auszeichnet. 1m wesentlichen besteht kein Unter­
scbied gegeniiber intra vitam eintretendem Myxodem. Die Hiiufigkeit 
der Ekzeme wird sich aus der Neigung der Haut zur Trockenheit, 
Rauheit und Schuppung zwanglos erkliiren lassen. Von besonderem 
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Interesse ,war es, die Raut nach operativer Athyreosia (Kachexia 
strumipriva) zu beobachten. Biedl beschreibt die Veranderungen del' 
Raut folgend: "Die Raut ist auffallend weiB, wachsartig, verdickt, ge­
dunsen, dabei immer trocken. Zunachst im Gesicht, dann auch an den 
Extremitaten besteht eine eigenartig odematose Schwellung, die auf 
Fingerdruck nur zum geringsten Teil schwindet und vielleicht auf eine 
Anderung del' QuellungsverhaItnisse und des Wasseraufnahmevermogens 
des Bindegewebes zuriickzufiihren ist. Sie verleiht dem ganzen Korper 
eine besondere Plumpheit, dem Gesichte einen starren Ausdruck. 
Weiters sind Blasse und Kalte del' Raut, Fehlen der SchweiBsekretion 
als objektive, das standige Kaltegefiihl als subjektive Symptome zu 
bezeichnen." Wichtig erscheinen die bei den verschiedenen Myxodem­
arten pathologisch-anatomischen Befunde del' Haut, 1m wesentlichen 
besteht kein Unterschied zwischen kongenitalem und infantilem Myx­
odem und den iibrigen Myxodemformen. Wahrend As choff 56) keinerlei 
auffallige Veranderungen fand, beschreibt'm Schlagenhaufer und 
von Wagner Verdickung der Bindegewebsfasern des Koriums, das 
subkutane Fettgewebe erscheint auseinandergezerrt und vermehrt. 
Virchow 55) fand gehauften Kernreichtum und gehaufte Zellteilung wie 
bei Granulationsgewebe. Unna, Hirsch 58) und E. CuchierOIl) be­
schreiben amorphe krystalloide Bildungen, glanzende, stark lichtbrechende 
Korper in der Haut, welche von Unna07) als Niederschlage oder Ge­
rinnungen der mucinartigen Intracel1ularsubstanz aufgefaBt wurden. 
SchweiB- und Talgdriisen, sowieHaarfollikel zeigen Atrophie, welche 
auf die Hyperplasie des interstitiellen Bindegewebes der Haut zu be­
ziehen sein diirfte. 1m iibrigen hangen die Befunde der Raut vom 
Stadium der Erkrankung ab, so, daB man oftmals entziindliche Vor­
gange aus dem Verhalten der BlutgefaBe nachweisen kann. William 
o rd 60) bezieht die eigentiimliche Beschaffenheit der myxodematosen 
Beschaffenheit del' Raut auf die gehauften Mengen von Mucin. Auch 
andere Hauterkrankungen wurden beiin Myxodem beschrieben; so be­
richtet Jordan iiber einen Fall von chronisch exfoliiel'ender Dermatitis 
bei einer Frau mit mangelnder Thyreoidea. Heilberg beschreibt einen 
Fall von Myxodem mit gehiiufter Blasenbildung der Haut. Es ist 
klar, daB die Erkenntnis von del' Natur des Leidens einerseits, die 
Tierversuche und die Resultate del' chirurgischen Klinik andererseits 
del' Therapie einen neuen Weg wiesen. Und wenn wir die Beobach­
tung von Wagners und Schlagenhaufers betrachten, welche Autoren 
bei thyreoidektomierten Hunden, Veranderungen an del' Haut wie beim 
Myxodem beobachten konnten, so ist es nul' selbstverstandlich, daB 
man versuchen muBte, zuerst beim Tier. durch Einverleibung von 
Schilddriise eine Riickbildung del' Hautveranderungen zu erzielen. 
Schiff 66) machte die sehr interessante Beobachtung, daB er thyreoi­
dektomierte Tiere am Leben erhalten konnte, wenn er denselben die 
Schilddriise eines anderen Tieres in die Bauchhohle implantierte. 
Bircher wandte 1889 diese Beobachtung fiir Menschen an und im­
plantierte nach vorhergehender Kropfoperation bei einem an MyxOdem 
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strumipriva erkrankten Miidchen Teile einer operativ gewonnenen 
Struma in die Bauchhohle. Der Erfolg war ein ausgezeichneter, jedoch 
nur fUr zwei Monate, es trat Verschlechterung ein, worauf der Transplan­
tationsversuch mit neuerlichem Resultate wiederholt wurde. Von Hors­
ley versuchte die Implantation von Schilddruse von Affen oder Schafen 
stamm end und bediente sich der Brusthaut und der subkutanen Ein­
verleibung im Bereiche des Halses; die Erfolge waren nur voriiber­
gehende. Piscuti und Vassale 6\!) konnten die Kachexie bei thyreoi­
dektomierten Tieren durch Injektion von Schilddrusensaft hintanhalten. 
Ais erater versuchte Muray 61) im Jahre 1891 den Saft tierischer Schild­
drusen zu therapeutischen Injektionen zu verwenden. Er befreite die 
von Hammel oder Klilbern frisch gewonnene Schilddruse von Fett und 
Bindegewebe, hierauf verrieb er die in kleine Stuck chen zerschnittene 
Druse mit gleichen Teilen Glyzerin + 0,5prozentiger wlisseriger Karbol­
siiurelosung und lieB den Brei 24 Stunden gut verschlossen und ge­
kuhlt stehen. Der Brei wurde darauf durch eine Leinwand auegepreBt 
und die fieischwasseriihnlich trube Fliissigkeit zur Injektion verwendet. 
Die HersteUung muBte moglichst steril durchgefiihrt werden. Aus einer 
Schilddruse wurde bei Verwendung von 2 ccm Losung zirka 3 ccm Saft 
gewonnen. Der Saft muBte stets frisch bereitet werden und wurde 
zweimal wochentlich in Mengen von 1-11/2 ccm subkutan inji:.dert. 
Die Erfolge waren gute, zuweilen traten Abszesse auf. Howitz,68) 
Mackenzie 64) und E. FOX 65) berichteten uber vorzugliche Heilerfolge 
bei oraler Verabreichung der Schilddruse. Leichtenstern sprach sich 
fur die rektale Verabfolgung in Form von Klysmen aus. Da die Ver­
abreichung in Form von Haschee, auf Butterbrot verstrichen in Mengen 
von etwa 3-10 g von den Patient en teils unangenehm, teils mit Ekel­
gefiihl vertragen wurde, so lag das Bestreben nach einem fertigen 
Schilddrusenpriiparat nahe. Vermehren 67) machte ausgedehnte Stoff­
wechseluntersuchungen an Individuen init und ohne Myxodem und ver-· 
abreichte Thyreoidin (a 0,01 g Pille tiiglich 1-3 Pillen). Er lieB die 
gereinigten und zu Brei zerquetschten Kalbsschilddrusen durch 24 Stunden 
mit der doppelten Menge Glyzerin stehen, filtrierte hernach, das Filtrat 
wurde mit Alkohol versetzt, der entstehende Niederschlag abfiltriert 
und im Vakuum getrocknet. Baumann 68) versuchte dann spater die 
Isolierung des wirksamen Stoffes der Druse und brachte dies als braune, 
amorphe Substanz mit fast 10 Proz. Jodgehalt als Thyreojodin (Jodo­
thyrin) in den Handel. Durch Bayer in Elberfeld gelangte dieses 
Thyreojodin mit Milchzucker verrieben und in Tabletten gepreBt (1 g 
Tablette = 3/10 mg Jod) in den Handel. A. Oswald 69) steUte Jodo­
thyreoglobuIin dar, doch werden beide Korper, obwohl sie die gleiche 
spezifische Wirksamkeit hatten, als verschiedene ckemische Korper an­
gesehen. Ebenso wird das durch S. Fraenkel 70) dargestellte Thyreo­
antitoxin ala ein einheitlich chemischer Korper beatritten. So wurde 
der Wunsch immer dringender, einheitliche, genau dosierte Praparate 
in der Hand zu haben, urn damit vergleichend therapeutisch arbeiten 
zu konnen. Diesem Bedurfnia kamen vor aHem Burrough, WeHcorne 
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in London entgegen, indem sie weiBgelbe dosierte Tabletten lieferten. 
Die Tablettebestand aus getrockneter Schilddriise, jede 0,324 g frische 
Driise enthaltend. Sehr gute Tabletten ·liefern Merck aus trockener 
Schafschilddriise hergestellt, zu 0,1 bis 0,3 g. Ein weiBes, geruchloseB 
Pulver aus Schweineschilddriise mit Milchzucker hergestellt, braohten 
unter dem Namen Thyraden Knoll & Compo in den Handel. 1 g 
Thyraden enthielt 0,7 mg Jod, so daB eine Tablette 0,3 g frischer 
Driise entsprach. Kocher machte den Vorschlag, ein Praparat herzu­
stellen, welches aus dem Glyzerinextrakt der Driise durch Alkohol 
gefi:i.llt und in Pillen dargestellt wird. Dieses Praparat wurde von 
Haaf als Extractum thyreoideum Haaf (1 Pille entsprach 0,3 g frischer 
Schilddriise) hergestellt. Auf Veranlassung von Lennan wurdedas Thyreo­
glandin gemacht (aus den zerkleinerten Driisen wird durch Mazerieren 
mit kaltem Wasser und Eindampfen der Losung das Jodoglobulin ge­
wonnen. Der ausgezogene Driisenbrei wird mit schwacher Sodalosung 
gekocht und nach Fallen der Losung mit Salzsaure und Verdampfen 
derselben das Thyreoijodin hergestellt. Das Thyreoglandin stellte nun 
ein Gemisch von Jodoglobulin und Thyreoijodin dar, das in Kapseln 
oder Tabletten zu 0.2 bis 0,3 g verabfolgt wird, Poehl in St. Petersburg 
vertreibt Thyreoidin in Tabletten. Auf Veranlassung von Poehl stellte 
die Firma Merck nicht durch Trocknen der Driise, sondern aus dem 
Safte der Driise Opothyreoidinum dar. HofImane-La Roche erzeugten 
ahnlich wie Merck ein neues Praparat aus PreBsaft: Thyron ist ein 
Organopraparat, welches durch Tannin gehii.rtet ist und erst im Darm 
zur Resorption gelangt und kommt als Pulver- oder Tablettenform in 
den Handel. Caldwell 71) unternahm den Versuch, Schilddriis_enpreB­
saft bei Tieren intravenos zu injizieren, erzielte aber keine guten Re­
sultate. Da die wirksame Substanz in allen diesen Prii.paraten nicht 
sichergestellt erschien, so machte Bennet den Vorschlag, durch Er­
mittlung des Jodgehaltes den Wert des Praparates zu bestimmen. 
Wichtig ist, zu achten, daB bei der Herstellung des Prii.parates auch 
wirkIich stets Schilddriise zur Verwendung gelangt und daB die Driise 
stets nur gesunden Tieren entnommen wird, die Entnahme unter streng 
aseptischen Kautelen stattfindet und die Driise womoglich sofort ver­
arbeitet wird. Ais die bekanntesten, daher die weiteste Verwendung 
findenden Prii.parate seien die von Burrough, Well come und Knoll und 
Merck genannt. Wir bevorzugen die Prii.parate Knoll und Merck wegen 
ihrer Verlii.Blichkeit und langen Haltbarkeit. Was nun die Therapie 
anlangt, so muB dieselbe stets mit ii.uBerster Vorsicht einschleichend 
begonnen werden. Wir beginnen mit einer 1/2 bis 1 Tablette als Tages­
dosis, kontrollieren den Patienten und eteigen allmahlich, falls die 
Medikation vertragen wird. 1m Durchschnitt geniigen 3 Tabletten als 
Tagesdosis, urn Erfolge beobachten zu konnen. Stellen sich nach 
einiger Zeit keine wesentlichen Riickbildungen ein, so iet gestattet, bei 
genauer Beobachtung des Allgemeinbefindens, des Pulses, die Tages­
dosie bis auf 8 Tabletten zu erhohen. Une erscheint diese Dosis a18 
Maximaldosis und mochten sie auch nur im ii.uBereten Notfall ange-
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wendet wissen. Will man einen Erfolg erzielen, so muB die Darreichung 
des Praparates mit Konsequenz bis zum volligen Schwinden aller Krank­
heitssymptome fortgesetzt werden. Viele Autoren empfehlen vegetabilische 
Diat wahrend der Schilddriisenbehandlung und beziehen sich auf das Tier­
experiment, in welchem oftmals ein ungiinstiger EinfluB der Fleisch­
nahrung zur Beobachtung kam. Eine eingeleitete vegetabilische Diat 
konnte Besserung erzielen. Am Tiere waren es eigentlich Anfalle von 
Tetanie, die zur Beobachtung kamen, fiir welche wir nicht die Fleisch­
nahrung verantwortlich machen wollen. Dem Vorschlag, bei der Be­
handlung des Myxodems Milchdiat und Pflanzenkost Z\l verabreichen, 
mochten wir uns nieht unbedingt ansehlieBen, da wir mehr Gewieht auf 
eint' gemischte, reichliche N ahrung legen, bei der Fleieh niGht fehlen solIte. 
Die Erfolge der Schilddriisentherapie sind bei allen Formen des Myx­
odems im allgemeinen giinstige. Schon nach wenigen Tagen kann 
manchmal der Effekt deutlieh wahrnehmbar werden. Die myxodema­
tosen Hautanschwellungen schwinden, besonders verliert das Gesicht 
sein gesehwollenes Aussehen und die Gesichtsziige treten scharfer hervor. 
Die Haut verfarbt siGh normal, wird feucht nnd warm, die Sehuppung 
sehwindet, SchweiBe stellE~n sieh ein. Die Haare beginnen zu wachsen 
und in einzelnen Fallen solI Kahlkopfigkeit ganzlieh geschwunden sein. 
Wenngleich die Erfolge nieht immer die gleiehen sind, so sind vollige 
MiBerfolge nur sehr selten, so daB aueh wir uns in der Annahme 
C e de r k r e u t z ansehIieBen wollen, daB es sich in jenen Fallen von 
volligen MiBerfolgim entweder um keine Myxodemfalle handelte, oder 
um schlechte, unverIaBliche Sehilddriisenpraparate. Fiir den Erfolg der 
Therapie sind Alter del' Erkrankten und Dauer der Krankheit von be­
stimmendem EinfluB. So werden Schilddriisenpraparate oft viel deut­
licher und schneller wirken, besonders wenn die Erkrankungsdauer eine 
kurze war. Die sehonsten Erfolge liefert das idiopathische Myxodem 
und die Kachexia strumipriva. Was die Dauer der Behandlung an­
langt, so geniigen nach Cederkreutz gewohnlich 2 bis 3 W ochen, urn 
die Erscheinung des Myxodems zum Schwinden zu bringen. Wir 
schlieBen uns del' Ansicht jener Autoren an, welehe in jedem Fall auch 
lange Zeit libel' die befriedigenden Resultate hinaus, die Verabreichung 
kleiner Dosen Schilddriisenpraparate empfehlen. Eine dauel'llde Dar­
reichung von 0,1 g taglieh wird durch lange Zeit fast ausnahmslos ver­
tragen und solI einer etwaigen Rezidive vorbeugen. Denn die Be­
obachtungen, daB nach einer einmaligen Kur vollkommene HeHung 
erzielt wurde, ohne daB Riickfiille aufgetreten waren, gehoren zu den 
groBten Seltenheiten und zwingen uns die betPeffenden mitgeteilten Falle 
nur mit groBter Skepsis zu verwerten, denn oftmals war es unmoglich, 
die Patienten langere Zeit nach del' Entlassung aus del' Behandlung 
wieder zu kontrollieren, so daB eine Rezidive nicht ausgeschlossen Ware. 
Die besten Resultate Hefert die Thyrcoideatherapie gerade auf die 
myxodematosen Hautveranderungen, wahrend das psychische Verhalten 
del' Patienten oft keine Besserung aufweist. Ewald 72) mahnt besonders 
bei Kindel'll zu groBter Vorsicht, weil er oftmals durch Schilddriisen-
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therapie ein iibermaBiges Wachstum und dadurch Skoliose und Kyphose 
auftreten sah, er empfiehlt die Sohilddriisenpraparate stets in Verbindung 
mit Arsen zu geben, da sie dadurch bessel' vertragen werden. Nach 
seiner Ansicht geniigen bei Iangeren Kuren etwa 1 bis 2 mg arsenige 
Saure taglich. Es bleibt in jedem Fall anheimgestellt, welche Ver­
abreichungsform man wahlt, sei es nun die Fowler'sche Losung odeI' 
die asiatischen Pillen odeI' die Blaudischen Pillen; wir empfehlen ent­
wedel' bei interner Verabreichung die Arsoferrintabletten odeI' die 
Applikation del' Kakodylinjektionen. Nicht unerwahnt durfen die Ver­
suche bleibea: die Schilddriise in die Milz zu implantieren. N ach­
dem Stilling (4) zuerst an Hunden, Katzen, Kaninchen und Meer­
schweinchen ausgedehnte Versuche gemacht hat, die ergaben, daB das. 
thyreoidektomierte Tier fast ein Jahr ohne Ausfallserscheinungen weiter 
lebte und erst nach Splenektomie zugrunde ging, unternahm Pay I' (3) 
bei einem total verblOdeten 6 jahrigen Kind mit schwerem infantilem 
Myxodem, das im Wachstum zuriickgeblieben war, nachdem es durch 
31/ 2 Jahre vergeblich mit Schilddriisen gefiittert wurde, ein Stuck 
Schilddriise, das er frisch del' Mutter des Kindes entnommen hat, in 
die Milz einzupflanzen. Nach 6 Monaten war erhebliche Besserung zu 
bemerken, die myxodematose Hautschwellung verlor sich, die Kopf­
haare wurden dichter, die Korperlange hatte um 12 cm zugenommen. 
Nacb kaum 2 Jahren waren die Fortschritte nicht bedeutende. Auf 
diese Versuche hin griindeten sich zahlreiche Tierexperimente mit den 
verschiedensten Erfolgen. Es seien nul' die Arbeiten erwahnt von 
Ohristiani und Ku.mmer,77) Oarraro.77) Tereschkowitsch 80 ) u. a. 
1m besonderen sei noch Oarrel's81) Versuch erwahnt, die Schilddriise 
mit GefaBen zu exstirpieren und anderen Tieren mit Rilfe del' GefaB­
naht zu implantieren, um dadurch unmittelbar die neue Schilddriise mit 
dem Kreislauf in Verbindung zu bringen. Jedoch Enderlen und 
Borst7~)berichten iiber an Menschen miBgliickte Versuche. Wahrend 
E. Bircher (5) fUr die Transplantation das Peritoneum empfiehlt, weist 
er gleichzeitig auf die vielen MiBerfolge, weiters auf die kurze Dauer 
del' Resultate und schlieBlich auf die hohe Gefahr del' Operation hin 
und rat von del' Transplantationsmethode entschieden ab. Demgegen­
iiber seien die FaIle MiiIler,82) von Braumann 84) und schheBlich 
M oszko wicz 83) erwahnt, welche Schilddriisengewebe in die Metaphyse 
del' Tibia mit giinstigem Erfolg iiberpflanzten. Es jst klar, daB es 
nicht nul' ausgesprochene FaIle von Myxodem zu sein brauchen, um 
die Schilddriisentherapie als indiziert erweisen zu lassen. So wie beim 
Morbus Basedowii gibt es auch gewiB beim Myxodem zahlreiche Formen, 
die in die Formes frustes rangieren. Auch in diesen Fallen, die eigent­
Hch in der Praxis einem haufiger begegnen als ausgesprochene FaIle 
von Myxodem, wird es ratsam sein, die Schilddriisentherapie einzu­
schlagen. So konnte A lfred Sanger in einem FaIle von Hypothyreoi­
dismus, bei welchem die Thyreoidea fehlte, die Raut am N acken derb, 
hart und rissig wurde, durch Thyreoideatabletten voIIBtandige ReiIung 
erzielen. 
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Fassen wir die beim Myxodem gewonnenen Resultate kurz zusammen, 
80 kommen wir zu dem Schlusse, daB es ganz bestimmte Hautver­
anderungen gibt, die mit einer Hypofunktion del' Schilddriise in einem 
kausalen Zusammenhang stehen. Es sind dies jene Hautveranderungen, 
die dieser Erkrankung eben den Namen Myxodem gaben. Da die Unter­
funktion del' Schilddriise sowohl durch das Tierexperiment als auch durch 
die operative Athyreose, schlieBlich ·auch durch die Klinik als erwiesen 
betrachtet werden kann, so erscheint es als gerechtfertigt, in dieser Gruppe 
von Erkrankungen zu versuchen, durch Einleitung einer Schilddriisen­
therapie die Funktionsstorung zu beheben. Dberblicken wir die aus 
den therapeutischen Bestrebungen gewonnenen Resultate sowohl am 
Tier als auch am Menschen, sei es nun in Form von interner Verab­
l'eichung von SchiIddriisensubstanzen oder durch operative Implantations~ 
versuche von Schilddriisen, so beweisen die Erfolge selbst ihre Berech­
tigung. Jedoch konnten wir keine einzige Hauterkrankung in einen 
direkten Zusammenhang mit einer Unterfunktion del' Schilddriise bringen, 
da wir Haarausfall, Veranderungen an den Nageln usw. auch bei Hyper­
thyreosen beobachten konnten. Trotzdem miissen wir, durch die Er­
fahrungen des Experimentes und del' Klinik el'mutigt, in einem jeden Fall, 
in dem das Bestehen myxodematosel' Veranderungen eine U nterfunktion del' 
Schilddriise supponieren laBt, eine organspezifische Therapie einleiten. 
Es sei hier ausdriicklich betont, daB wir die Zufiihrung von Schild­
driisentabletten in Form del' Knoll- und Marckschen Tabletten bevor­
zugen, bei diesel' Verabreichung mit auBerster Vorsicht vorgehen und 
stets dal;! Allgemeinbefinden des Patient en kontrollieren, um andererseits 
mit aller Konsequenz bis zum gewiinschten Erfolg diese Therapie fort­
zusetzen. Gleichzeitig abel' mochten wir gegen die wahllose Verwendung 
des Arsens Stellung nehmen und Arsen nur bei striktester Indikation 
therapeutisch an wenden. Denn u. E. diirfte del' lahmenden Wirkung, 
die Arsen auf die KapillargefiiBe ausiibt, eine weit groBere' Bedeutung 
beizulegen sein als dies in del' Regel geschieht. An anderer Stelle 
sollen diesbeziigliche Untersuchungen mitgeteilt werden. -

Wenngleich bei Hypofunktion del' Schilddriise die organotherapeu­
tischen MaBnahmen, durch das Experiment und die klinischen Erfah­
rungen gestiitzt, eine gut fundierle wissenschaftliche Grundlage zur Vor­
aussetzung haben und daher kein solch regelloses Herumtappen be­
deuten, wie dies in del' Therapie del' Hyperlhyreosen del' Fall ist, so 
konnen trotzdem die fUr. die Pathogenese mancher Dermatosen suppo­
nierten Theorien, die versuchen, zwischen Hypofunktion del' Schilddriise 
und Erkrankungen del' Haut eine kausale Relation herzusteHen, nul' 
wenig befriedigen. VOl' aHem ist es die Psoriasis, welche auf eine 
Unterfunktion derSchilddriise bezogen wurde. GewiB gibt es eine ganze 
Reihe von Fallen, in denen auch wir, eine Aplasie del' Schilddriise an­
zun~hmen, berechtigt sind. Andererseits stehen diesen Fallen von 
Psoriasis Beobachtungen gegeniiber ohne jedwede nachweisbare Schild­
driisenanomalie. Ebensowenig wie es moglich wird, trotz des haufig zu 
beobachtenden Zusammentreffens von Psoriasis mit. Lues eine luetische 
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Grundlage fiir die Psoriasis anzunehmen, ebensowenig geht es an, auf ver­
einzelte Beobachtungen gestiitzt, in einer Hypofunktion der Schilddriise 
das erklarende Moment fiir das hochst merkwiirdige Krankheitsbild der 
Psoriasis zu erblicken. DaB eine innersekretorische StOrung fiir das 
Zustandekommen der Psoriasis notwendig ist, glaube ich behaupten zu 
diirfen. Aber diese innersekretorische Storung bloB als degeneratives 
Stigma aufgefa.6t. Zum Zustandekommen der Psoriasis bedarf es eben 
eines status degenerativus, und zwar scheint die fiir die Psoriasis typi­
sche abnorme Korperanlage durch eine abnorme Funktion des endo­
krinen Systems determiniert zu sein. In jedem FaIle von Psoriasis 
laBt sich namlich eine Dysfunktion der endokrinen Driisen nachweisen. 
Mit dieser Dysfunktion steht wieder· die abnorme Ansprechbarkeit des 
Sympathicus in einem Zusammenhang, der ja fiir das Zustandekommen 
der Psoriasis einen integrierenden Faktor abgibt. Die von einer Seite 
aufgestellte Behauptung, im Serum von Psoriatikern eine dem Adrenalin 
a.hnlich wirkende Substanz anzunehmen, weil im Experiment das Serum 
eine gefa.6verengernde Wirkung entfaltet, bedarf weitgehendster Nach­
priifung. Diese Beobachtung wiirde allerdings fiir den Ajodismus sprechen, 
wenn sich als experimentum crucis mit dem Blute des Basedowikers 
gefaBerweiternde Wirkungen feststellen lie Ben ... 

Au.6er der Psoriasis sind es im wesentlichen Adnexerkrankungen -
StOrungen des Haarwachstums und Nagelerkrankungen - die experi­
men tell wenig fundiert mit der Hypofunktion der Schilddriise in einen 
Zusammenhang gebracht wurden. Auch hier gilt dasselbe wie bei den 
Hyperthyreosen; der Klinik hatte sich das Experiment zu gesellen. Statt 
rascher Verallgemeinerungen und schnellen Aufstellen von Hypothesen -
ruhige methodische Arbeit und in die Tiefe gehende Beobachtungen. 

Erscheint uns die Schilddriisentherapie bei myxodematosen Zu­
standen aus logischer Notwendigkeit indiziert, so mussen Versuche im 
Sinne von Byron Bramwell, welcher Psoriasis mit Schilddriisen­
tabletten zu behandeln vorschlug, als ganzlich unbegriindet zuriickge­
wiesen werden. Die Beobachtung, daB chronische Ekzeme, welche bei 
Myxodem auftreten konnen, durch Thyreoideaverabreichung zum Schwin­
den gebracht werden, darf nicht in dem Sinne verwendet werden, als 
ob die Schilddriisentherapie einen direkten EinfluB auf das Ekzem aus­
ube. Wir mussen uns die Abheilung des Ekzems in derartigen Fallen 
so vorstellen, da.6 die Schilddrusentherapie die myxodematosen Raut­
veranderungen zur Riickbildung bringt und eben dadurch die Dispo­
sition, an Ekzemen zu erkranken, aufgehoben erscheint. Nachdem Byron 
Br am well 1893 die Schilddriisentherapie bei Psoriasis einfuhrte, wurde 
der Versuch gemacht, diese Behandlungsmethode bei allen Fallen von 
Psoriasis in Anwendung zu bringen und so konnte Heinsheimer be­
reits 1895 iiber 93 Fa~e berichten, von denen 39 geheilt, 36 unbeein­
tlu.6t waren, 18 FaIle sich verschlimmerten. Zur Behandlung kamen 
frische Hammelschilddriisen und spater Jodothyrin (Baumann), welches 
namentlich von Gro.6 86 empfohlen wird, und Thyreoidin. Zumbusch 
beschreibt von 24 Fallen von Psoriasis 11 Heilungen. Er verabreichte 
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. bis 8 Tabletten pro die, kam aber meist mit 2-3 Tabletten aus. Trotz­
dem beschreibt auch er FaIle, die bei Behandlung bis zu 6 Tabletten 
taglich Verschlimmerungen zeigten. Ebenso behandelte Z u m b us c h 
Ekzeme mit Schilddriisentabletten, von denen er unter 12 Fallen in 
9 Fallen Heilung gesehen haben will. Paschkis und Gro.13 brachten 
in 6 Fii.llen durch Jodothyrin die Psoriasis zum Schwinden, sie verab­
reichten bis 8 g pro die, beobachteten dabei aber Zeichen von Thyreoi­
dismus. Dockrell beschreibt schOne Erfolge mit Behandlung kleiner 
Dosen bei Kindern. Weiters berichten Hager und King iiber Falle 
von Psoriasis, die 14 und 20 Jahre gedauert haben, jeder Therapie 
trotzten, um dann auf Schilddriisenverabreichung zu schwinden. Rilles:; 
berichtet gleichfalls iiber erfolgreiche Behandlung der Psoriasis durch 
intramusculare Injektionen von Jodipin. Er applizierte taglich 20 ccm 
25prozentigen Jodipins. Weiters berichten u. a. Spiethoff iiber giinstige 
Beeinfiussung der Psoriasis durch Thyreoidin. Alter als die Schilddriisen­
behandlung war die Behandlung derPsoriasis durch Jodkalium. Haslund 
verabreichte auf die Empfehlung Graefes bei Psoriasis gro.l3e Dosen 
von Jodkalium, indem er mit 3-4 g pro die beginnt und jeden 3. bis 
4. Tag um 1-2 g steigt, so daB der Patient in wenigen Wochen auf 
30-40 g pro die gelangt. Einige Autoren gingen bis zu 50 g. Es wird 
berichtet, daB ein Patient innerhalb 40 Tagen bei einer Tagesdosis von' 
60 g 1175 g Jodkali zu sich nahm (GroB). Diesen Mitteilungen gegen­
tiber stehen die Arbeiten Abrahams, der keinen giinstigen Erfolg 
durch Schilddriisenapplikation verzeichnete. 1910 spricht sich Little 
Grah am iiber die Schilddriisentherapie dahin aus, daB er nur in sehr 
wenigen Fallen eine gute Wirkung beobachten konnte. Wichtig erscheint 
uns ein Fall Ewalds zu sein. Er berichtet iiber zwei FaIle: in dem 
einen trotzt eine langjahrig bestehende Psoriasis jedem therapeutischen 
Bemiihen, um auf Schilddriisenbehandlung vollkommen zu schwinden, 
wahrend in dem anderen FaIle - es handelte sich um einen Mann, 
der wegen Fettleibigkeit taglich 4-5 Tabletten bekam, - wahrend 
einer Behandlung mit Schilddriisentabletten eine Eruption von Psoriasis 
auftrat. Kaposi dachte den allgemeinen Ernahrungszustand durch Ver­
abreichung von Jod herunter zu bringen und daraus die giinstigen Resultate 
bei Psoriasis erklaren zu konnen. Dieser Ansicht gegeniiber stehen die 
Beobachtungen GroBs, der durch Jodothyrinbehandlung Gewichtszunahme 
beobachtete. GroB verabreicht 0,5 g, Jodothyrin anfangs und steigt nach 
2'-:'3 Tagen um 0,5 g. L. Ma bille verwendet in seinen KurenJodothyrin 
mit Arsen, um die Nebenwirkung des Jod auszuschalten. Interessant er­
scheint uns eine Mitteilung Leopold Levis S7 ), welcher eine ziemlich 
schwere Psoriasis durch Verabreichung von Hodentabletten zum Schwinden 
bringen konnte. Vberblicken wir die bei Psoriasis gewonnenen Resul­
tate, so gelangen wir zu dem Schlusse, daB die Beobachtungen iiber 
Schilddriisenverabreichung durchaus nicht iibereinstimmende sind, so daB 
wir die giinstigen Resultate als einen nur zufiHligen Befund ansprechen 
und zwar in dem Sinne, daB wir es eben in den Fallen von Psoriasis 
mit einer abnormen Konstitution des Individuums zu tun haben, bei 
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der natiirlich auch die Driisen mit innerer Sekretion abnorme Verhalt­
nisse aufweisen werden. Es wird daher immer notwendig sein, nicht 
nur bei einer Psoriasis, sondern auch bei allen iibrigen Hauterkran­
kungen, vor aHem die Konstitution des Individuums ins Auge zu fassen, 
denn es werden in jedem einzelnen Falle die Abnormitaten sich in einem 
anderen System lokalisieren konnen, und in solchen Fallen ist es kJar, daB 
eine Allgemeinbehandiung vieles zu leisten inistande sein wird. Wir mochten 
die FaIle, in denen Schilddriieentherapie giinstige Resultate bei Psoriasis 
lieferte, in dem Sinne zu deuten versuchen, daB es sich eben in diesen 
Fallen um einen Status degenerativus gehandelt haben mag, bei dem 
gerade die Schilddriisenstorung als Ausdruck der abnormen Kon­
stitution im V ordergrund der Erscheinungen gestanden hat. So wird 
es uns verstandlich, daB in einem solchen FaIle die eingeleitete Schild­
driisentherapie von Erfolg begleitet ist, indem sie die fiir die Psoriasis 
notwendige Disposition im giinstigen Sinne verandert. Nach der gleichen 
Richtung miissen wir die seit alters her bekannte Allgemeintherapie bei 
Psoriasis, die in der Verabreichung von Arsen besteht, uns zu erklaren 
versuchen. DaB das Arsen auf die Psoriasis keinen spezifischen Ein­
fluB ausiibt, konnen wir als gesichert annehmen. In welch"er Weise in 
diesen Fallen das Arsen wirkt, wissen wir nicht, jedoch glauben wir, 

• daB die durch Arsen gesetzten Veranderungen in den KapillargefaBen 
nicht ganz ohne Bedeutung auf den psoriatischen KrankheitsprozeB 
bleiben konnen, eine Ansicht, die wir iibrigens auch durch H. H. Meyer 
vertreten finden. Bedenken wir doch, daB gerade die kapillaren Blutungen 
flir die Psoriasis als pathognomonisches Symptom zu werten sind. Es 
sei hier ein Fall erwahnt, den wir gerade in letzterer Zeit beobachten 
konnten. Es handelte sich um eine 40 jahrige Frau mit ausgesprochener 
Adipositas vom Typus Frohlich, also der Dysthrophia adiposo-genitale. 
Diese Frau leidet seit vielen Jahren an Psoriasis. AuBer den typischen 
Lokalisationsstellen Ellenbogen, Knie usw. sind fast der ganze Rlicken und 
such die Brust, die Nabelgegend, die Fossa poplitea mit psoriatischen 
Herden besetzt. Die allgemeine Konstitutiollsbeschaifenheit der Patientin 
lieB an eine hypophySllre Veranderung denken. Gleichzeitig war auch 
eine Unterentwicklung der Schilddriise nachzuweisen. Es ist klar, daB 
man in diesem FaIle an einen plurigJandularen ProzeB, aber nicht im 
Sinne eines flir die Psoriasis aUl'losenden Momentes denken muBte, son­
dern vielmehr diese glandulare Storung als Teilerscheinung des Status. 
degenerativus werten konnte. Nachdem die verschiedentlichste Therapie 
nutzlos war, so wurden in diesem Falle Hypophysintabletten kombiniert 
mit Schilddriisentabletten verabreicht und die psoriatischen Herde ein­
fach mit Jodtinktur bepinselt. Wenngleich wir heute noch kein ab­
schlieBendes Urteil iiber diesen Fall geben konnen, so konnen wir doch 
bemerken, daB sich schon nach kiirzesten Pinselungen Riickbildungen 
der Herde einstellten. 
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Zusammenfassung. 

Zum Schlusse seien die gewonnenen Resultate unserer Unter­
suchungen in Kiirze zusammengefaJ3t. Myxodem und alIe bei Myxodem 
zu beobachtenden Hautveranderungen diirften mit der Hypofunktion 
der Schilddriise in einem kausalen Zusammenhang stehen. Daher lieferte 
auch in allen diesen Fallen die Schilddriisentherapie eindeutige, giinstige 
Resultate. Inwieweit Ekzeme und sonstige bei Athyreose zu beobach­
tenden Hauterkrankungen auf eine FunktionsstOrung der Schilddriise 
zu beziehen sind, ist eine heute noch nicht zu entscheidende Frage. 
Wir allerdings mochten keinen direkten Zusammenhang annehmen, son­
dern glauben vielmehr in dem durch die Hypofunktion der Schilddriise 
gesetzten abnormen Stoffwechsel den fUr das Einsetzen der Hautver­
iinderungen maBgebenden Faktor zu erblicken. Zur Entstehung, bei­
spielsweise eines Ekzems bedarf es eines auslOsenden Reizes, der verschie­
denster Natur und verschiedenster Starke sein kann. Diesem Reiz kommt 
aber bloB der Charakter eines auslOsenden Momentes zu, wahrend das 
Auftreten des Ekzems durch die Hautbeschaffenheit (Reaktionsbereit­
schaft des Organs) des Individuums bestimmt wird. Auch fiir die Haut­
beschaffenheit und die ihr entsprechenden Erkrankungen sind die beiden 
wesentlichsten Faktoren in konstitutionellen und konditio­
nellen Momenten zu erblicken. Und so wiirde der geanderte 
Stoffwechsel ein solch konditionelles Moment fUr die Hauterkrankungen 
abgeben. Es wird eben die Haut beim Myxodematosen jeden Reiz, 
welcher Natur er auch immer gain mag, anders als beim Normalen 
beantworten lassen. 

Was aber die Hautveranderungen beim Morbus Basedowii anlangt, 
so miissen wir einfach jeden kausalen Zusammenhang, der fiir ein Be­
etcheD zwischen Schilddriisenhyperfunktion und Haut in der Relation 
von Ursache und Wirkung supponiert wurde, ablehnen. Eine salcha 
Relation scheint weder durch das Experiment noch durch die Klinik 
noch schlieBlich durch die therapeutischen Resultate gestiitzt zu sein. 
Die allgemeine Hautbeschaffenheit, wie sie der Basedowiker resp. jede 
Hyperthyreose zeigt, begegnen wir bei allen Individuen mit abnormer 
Konstitution und sehen in ihr bloB den Ausdruck des Status degene­
rativus (Bauer) der Haut. Alle iibrigen mit dem Morbus Basedowii 
in eine kausale Relation gebrachten Erkrankungen, wie Urticaria und vor 
aHem die Sklerodermie konnen unseres Ermessens aus keiner Schild­
driisenstOrung, sei es nun eine Hyper- oder Hypofunktion erklart werden, 
sondern stellen ein der Schilddriisenstorung koordiniertes Symptom dar. 
Wir mochten vielmehr fiir all diese verschiedenartigen Hauterkrankungen 
eine besondere Labilitat im vegetativen System alB das ihnen gemein­
same Moment veranli.wortlich machen und den Storungen eine Reizung 
des Sympathicus zugrunde legen. Die endokrinen Driisen sind sympa­
thische, vegetative Organe, und so muB eine jede Storung der Driisen 
das ganze sympathische System treffen, ebenso wie eine jede Reizung 
des Sympathicus eine StOrung des innersekretorischen Systems setzen 
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wird. Aus dieser V orstellung resultiert aber auch die Annahme der 
Existenz pluriglanduHirer Prozesse, und somit miiBteO jede Theorie, die 
es unternimmt, flir die Pathogenese einer Erkrankung eine uniglandu­
Iiire StOrung zu supponieren, in sich selbst zusammenfallen. Wie wir 
in einer klinischen Studie iiber den Morbus Basedowii und die Hyper­
thyreosen zeigen konnten, fassen auch wir gleich Chvostek den Morbus 
Basedowii im Sinne Charcots und Trousseaus all:! eine Sympathioo­
neurose auf degenerativer Grundlage (Status degenerativus Bauer) 
auf. Die Storungen in der Schilddriise sind ein ebensolches Symptom, 
wie der Haarausfall und die Tachycardie es sind. Daher wird es uns 
nicht weiter wundernehmen, oftmals dem Haarausfall als eine~ Symptom 
bei Hyperthyreosen zu begegnen, wie ihn auch andererseits als ein 
Hautsymptom bei Myxodem anzutreffen. Denn fiihrt Sympathicus­
reizung zum Morbns Basedowii, so setzt Myxodem eine Sympathico­
llihmung. Durch eine derartige Betrachtungsweise wird es uns aber 
auch klar, warum wir der Urticaria so haufig beim Morbus Basedowii 
hegegnen, wie iiberhaupt wir erst dadurch fiir die Pathogenese der Ur­
ticaria das richtige Verstandnis gewinnen°. Wir kennen den Dermo­
graphismus als Ausdruck gesteigerter Sympathicoreizbarkeit und sprechen 
ihn auch als ein fiir Sympathicotoniker im Sinne von Eppinger und HeB 
charakteristisches Symptom an. Andererseits weisen wir auch in jedem 
FaIle von Urticaria einen Dermographismus nacho Und so konnten 
wir in vielen Fallen chronischer Urticaria Storungen von seiten der 
Schilddriisenfunktion annehmen, ohne uns aber Rechenschaft geben zu 
konnen, welcher Art diese Storungen seien, so daB auch wir in einer 
Hyperfunktionsstorung der Schilddriise das fiir die Urticaria maBgebende 
Moment zu erblicken glaubten. Erst ein genaues Studium der Urticaria 
verschaffte uns einen tieferen EinbIick in diese Frage. Wenn man nam­
Hch jeden Urticariaerkrankten einer genauen Allgemeinuntersuchung 
unterzieht, so laBt sich die Urticaria in jedem FaIle als ein Symptom 
eines Reizzustandes des Sympathicus oder besser des vegetativen Systems 
aDsprechen. Wo nun der Reiz den Sympathicus treffen mag, ob nun 
im Ganglion oder in' einer endokrinen Driise, ist fiir den Verlauf der 
Erkra.nkung belanglos. So werden uns auch die FaIle von Urticaria 
verstandlich, die wir hei Stoffwechselstorungen beobachten konnten. Die 
Schilddriise stellt den J odregulator des Korpers dar, indem das J od die 
Aufgabe b.:l.t, den Korper zu desinfizieren und zu entgiften. Daher wird 
jede toxische Storung durch eine Mehrproduktion an J od von seiten 
der Schilddriise im Organismus beantwortet werden miissen. Denn 
der Korper verfiigt eben auch liber Antikorper, welche dem Mineral­
reich angehOren. Diese Mehrproduktion an Jod aber fiihrt zu einer 
Gleichgewichtsstorung in der Funktion der Schilddriise und dadurch 
zu einer Reizung des ganzen vegetativen Syste)lls, also gleichzeitig 
aller endokrinen Driisen und des gesamten Sympathicus. So ware 
auch im letzten Grund die Urticaria als Ausdruck einer Sympathico­
reizung, der Schilddriisenstorung koordiniert, anzusehen. Ebenso wie 
jede Urticaria fassen auch wir die Sklerodermie als eine der vielen 
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Formen auf, in denen die Sympathicusneurose imponieren kann. Daher 
wird es uns nicht wundern, der Sklerodermie so haufig beim Morbus 
Basedowii zu begegnen, da sich ja beide Erkrankungen aus gemein­
Bamem Boden der abnormen Konstitution (Chvostek) resp. dem Status 
degenerativus (Bauer) entwickeln. Den Mechanismus, der zur Ent­
stehung der Sklerodermie notwendig sein diirfte, aufzuzeigen, weiters 
die fUr diese Erkranknng als ma.Bgebend in Betracht kommenden Mo­
mente, die notwendig sind, urn den sklerotischen ProzeB einmal in 
die Haut, ein anderes Mal z. B. in das N ervensystem lokalisieren zu 
lassen, hier naher zu besprechen, wiirde den Rahmen dieser Arbeit weit 
iiberschreiten und sei auf eine eben im Erscheinen befindliche Studie 
"zur Pathogenese der Sklerodermie" hingewiesen. 

Diese Uberlegungen fUhren uns zu dem Schlusse, daB fUr das Ein­
setzen einer Schilddriisentherapie eigentlich nur die reinen Formen von 
Myxodem eine strenge Indikation abgeben. Bei allen anderen Haut­
erkrankungen ist die Schilddriisentherapie in der Form, wie sie bei der 
Psoriasis und wie sie bei der Sklerodermie, ja auch bei Urticaria von 
der Mehrheit aller Autoren gehandhabt wird, kontraindiziert. Vielmehr 
stellt die Schilddriisentherapie eine der vielen Moglichkeiten dar, um 
die gef'amte konstitutionelle Veranlagung eines Individuums nach einer 
bestimmten Richtung hin abzuandern und vielleicht dadurch die fiir 
die betrefIende Erkrankung maBgebende Disposition fortzuschafIen. Dem­
nach wird es nicht immer ~oglich sein, nur ein Organ therapeutisch 
zu verabreichen, sondern es wird stets dem Kliniker allein iiberlassen 
bleiben miissen, in jedem einzelnen Fall, yom Gesamthabitus und dem 
Allgemeinzustand des Patienten ausgehend, auch kombinierte Organo­
therapie zu betreiben, wie dies z. B. in der gleichzeitigen Verabreichung von 
Thyreoidin und Hypophysin in einem FaIle von Psoriasis, auf den wir 
bereits hingewiesen haben, der Fall gewesen ist. Eine derartig orien­
tierte Therapie wird einerseits die genaue Betrachtung des Allgemein­
zustandes des Individuums zur Voraussetzung haben, andererseits aber 
den Gedanken verfolgen, daB wir es eben in jedem Fall stets mit plmi­
glandularen Storungen zu tun haben. Die in diesem Sinn betriebene 
Allgemeinbehandlung wiirde gleichsam~die lokale Medikation sensibilieren, 
sie wiirde gleichsam die Rezeptoren fUr all die Reihen von Mitteln, die 
wir seit langerer Zeit bei den verschiedenen Hauterkrankungen zu geben 
gewohnt sind, mobilisieren. Es sei hier an dieser Stelle an die bedeutenden 
Untersuchungen Steinachs erinnert, welch em Forscher es in letzter 
Zeit gelungen ist, durch Hodenimplantation einen Fall von Homosexualitat 
zu heilen (Steinach und Lichtenstern). Dieser Fall sei nur als Hin­
weis erwahnt, wie wichtig es ist, neben den rein ortlichen therapeuti­
schen MaBnahmen stets in jedem FaIle dem Gesamtorganismus des In­
dividuums besondere Aufmerksamkeit zu schenken und zu versuchen, 
die verschiedensten AngrifIsmoglichkeiten im Individunm auszuniitz~·n. 

Die Raut laBt eben, wenn auch in den verschiedensten 
feinsten, oftmals nur schwer erkennbaren Schattierungen 
jede Storung im Organismus in Erscheinung treten, und wird 
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daher auch von Individuum zu Individuum und von Zeit zu 
Zeit den gleichen .Reiz mit der ihr eigentiimlichen spezifischen 
R~aktion beantworten lassen. In dieser ihr eigentiimlichen 
spezifischen Reaktion aber findet die jeweilig bestehende 
Konstitution des Individuums ihren Ausdruck. 

Eine derart orientierte Betrachtungsweise aber weist der Pathologie 
und Therapie derHauterkrankungen einen neuen Weg. 



VII. Die Wechselbeziehung zwischen Glykogen und 
Traubenzucker in der Leberzelle und ihre Be­

deutung fur die Lehre yom Pankreasdiabetes. 
Von 

E. J. Lesser-Mannheim. 
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Das Glykogen, die "tierische Starke", wurde von Claude BernaI'd 
1857 entdeckt. 1m Gegensatz zur pflanzlichen Starke lost es sich leicht 
in kaltem Wasser zu einer kolloidalen, stark opalisierenden Losung, die 
sich mit Jod weinrot fiirbt. Seine chemische Struktur und Molekular­
groBe sind unbekannt. Durch Hydrolyse mit Salzsaure erhielt N er king 
etwa 97 Proz. des Glykogens ala Traubenzucker. Der Aufbau des Glykogens 
aus Traubenzucker ist bisher im Laboratorium des organischen Chemikers 
nicht gelungen. Der tierische Organismus bildet indessen mit Leichtigkeit in 
wenigen Stunden aus Trau benzucker und anderenMonosacchariden betracht­
liehe Mengen Glykogen (Otto). Grube hat aladann gezeigt, daB auch naeh 
dem Tode des Tieres in der herausgeschnittenen Leber die Glykogen­
synthese noch vor sich geht. Ihm sind Nishi, Parnas und Bar und 
zuletzt Barrellscheen gefolgt. Bei seinen grundlegenden Versuehen am 
Warmbliiter (Katze, Kanin chen , Hund) verfiihrt Grube folgendermaBen: 
Nach ErOffnung der Bauchhbhle wird eine zum Durchblutungpgefii.ll fiih­
l'ende Kaniile in die Milzvene eingebunden, dann distal von del' Einmiin­
dung del' Milzvene ein Faden urn die Pfol'tader gelegt. Jetzt wird ein 
Lebel'lappen abgebunden und sofort auf Glykogen analysiert. Nunmehr 
wird del' Brustkorb eroffnet, eine Kaniile in die untere Hohlvene ein-
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gebunden, del' Faden um die Pfortader zugezogen und die Durchstromung 
aus dem DurchblutungsgefaB in Gang gesetzt. Diese nicht ganz einfache 
Versuchsanordnung benutzt Grube, um den. BlutdurchfluB durch die 
Leber nur fUr wenige Augenblicke zu unterbrechen. Denn er hat die sehr 
wichtige Erfahrung gemacht, daB langere Ausschaltung der- Leber aus 
del' Zirkulation ihre Fahigkeit, Glykogen aus Traubenzucker zu bilden, 
aufhebt. Wie Masing gefunden hat, verhalt es sich mit del' Sauerstoff­
zehrung del' herausgeschnittenen Leber ahnlich. Diese nimmt um so starker 
ab, je langere Zeit zwischen Tod des Tieres und Beginn del' kiinst­
lichen Durchstromung vergeht. Bei Barrenscheens Versuchen vergin­
gen hOchstens 5 Minuten zwischen Tod des Tieres und Beginn del' kiinst­
lichen Durchstromung. Er hebt ebenfalla hervor, daB nur bei raschem 
Arbeiten die glykogenbildende Funktion del' Leber erhalten bleibt. Diese 
scheint ihm "weitaus empfindlicher zu sein ala z. B. die Fahigkeit, Harn­
stoff zu bilden". Grube ist sogar del' MeinWlg, daB die glykogenbildende 
Funktion del' herausgeschnittenen Leber schon erloschen sein kOIIDe, wenn 
die Gallenbildung, also die eigentliche Driisentatigkeit, noch erhalten sei. 
Der Zuckergehalt del' die Leber durchstromenden Fliissigkeit betragt bei 
Gru be 0,7 bis 0,9 Proz. Monosaccharid, wahrend Barrenscheen. um 
groBere Ausschlage zu erhalten, 2 Proz. Zucker zusetzt. Barrenscheen 
bemerkt, daB nur Durchstromungsfliissigkeiten, die mehr als 0,5 Proz. 
Zucker enthalten, in del' herausgeschnittenen Warmbliiterleher Gly­
kogensynthese bewirkell. Aus 0,9 proz. Zuckerlosung' wurden bei 
Gru be von 100 g Leber 0,5 g Glykogen gebildet (Gesamtangebot etwa 
15 g Zucker) und bei Barrenscheen aus 2 pro~. Losung (Gesamtangebot 
an Zucker 20 g) 2,5 g Glykogen in 50' Minuten Glykogensynthese findet 
denmach in del' herausgeschnittenen Warmbliiterleber nul' dann statt, 
wenn die durchstromende Blutfliissigkeit eine 10 bis 20fach hOhere Kon­
zentration an Zucker ala das normale Hundeblut aufweist. 

Gru be hat diese Versuche spateI' an del' Kaltbliiterleber fortgesetzt. 
Er beniitzte hierfiiI' Lebel'll del' europaischen Landschildkrote, die er mit 
Ringerlosung durchstromte. Bei del' Schildkrotenleber scheint die gly­
kogenbildende Funktion nach der Abtrennung vom Tierkorper langeI' zu 
iiberdauem. Keiner del' Untersucher berichtet iiber ahnliche Erfahrungen 
wie die oben beschriebenen, an del' Katzen- und Hundeleber gemachten. 
Auch del' Zuckergehalt der DurchstromungE<fliissigkeit ist niedriger (Gru be, 
Parnas und Bar 0,5 Proz., Nishi 0,2 bis 0,4 Proz.). Er betragt aber 
immer noch das 10 fache vom normalen Blutzuckergehalt kaltbliitiger 
Tiere (Frosch 0,04 Proz., Bang, E. J. Lesser). Angaben iiber den Min­
destgehalt an Monosaccharid in del' Durchstromungsfliissigkeit, mit dem 
in der herausgeschnittenen Schildkrotenleber noch Glykogenbildung er­
zielt werden kann, sind leider nicht vorhanden. Nishi findet, daB im 
Februar 8,6 g Lebel' in zwei Stunden· bei Zimmertemperatur 0,21 g Gly­
kogen bilden. Die Leber durchstromten 10,5 g Traubenzucker in 0,35proz. 
Losung. Parnas und Bar geben an, daB 100 g Leber in 3 Stunden 1,7 g 
Glykogen aufbauen. (Durchstromungsfliissigkeit enthiilt 0,5 Proz. Trau­
henzucker.) 
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Tabelle I. 

Neu-

Ver- Zuoker- gebiideteB Von dem 
Glykogen pro dargebotenen 

Tierart 8uchs- angebot u. 100 g Leber Zucker wurde Bemerkungen Konzentra-
dauer tion alB Glykose synthetisiert 

I 
berechnet 

g Proz. 
r 

Kaninchen 1h 

I } 20 g GIn""" 

2,9 14,5 } normale Tiere 
" 50' 2,67 13,3 

50' in 2 proz. }H ..... "'.m, 
" 1,45 8,0 Leber glykogen-

" 1h LOBung I 0,24 0,24 arm 

I 
Leber glykogenfrei rgTnu

-

} no,mal. Ti." 
Hund 50' benzucker 0,9 9,5 

" 50' in 2 proz. 2,49 12,5 
Losung 

20 g Lav. in 

" 50' 2 proz. 2,0 10,0 
LOBung 

" 
Ih } 20g T"u- 0,23 1,2 }Hungertiere 

" 50' benzucker 0,31 1,5 Leber glykogenfrei 

" 50' in 2 proz. 1,41 7,0 GlykosurischesTier 
LOBung I (nach Laparotomie) 

Die wichtigsten Versuche Barrenscheens an Kaninchen und Hund 
sind in Tabelle I zusammengestellt. Sie zeigen, daB 100 g Leber gleich­
miiBig beim Kaninchen und beim Hund in 1 Stunde 10 bis 14 Proz. des 
die Leber durchflieBenden Monosaccharids in Glykogen umwandeln, 
wenn die Durchstromungsfliissigkeit 2 Pwz. Zucker enthiilt. Liivulose 
wird mit gleicher Geschwindigkeit umgewandelt wie Dextrose. Die Ge­
geschwindigkeit der Glykogensynthese ist bei glykogenarmen Lebem 
ganz erheblich herabgesetzt. Die praktisch glykogenfreie Warmbliiter­
leber bildet in 1 Stlmde nur 1,5 Proz. des angebotenen Traubenzuckers in 
Glykogen urn. Diese hOchst wichtige Tatsache ist indirekt auch von Bang 
aus dem Verhalten des Blutzuckers bei Hungertieren nach Zufuhr von 
Traubenzucker erschlossen worden. 

Wir wissen also aus diesen Versuchen Grubes und seiner Nachfolger, 
daB die Glykogensynthese in der Leber nach Abtrennung vom Zentral­
nervensystem und bei Durchstromung mit einer sicher hormonfreien Salz­
losung noch vor sich geht. Alier die quantitativen Verhaltnisse sind ganz 
andere als bei der Leber im lebenden Tier. Denn die Konzentration des 
Zuckers, die notig ist, urn Synthpse zu bewirken, muB zehnmal groBer 
sein als der Blutzuckergehalt beim lebenden Tiere. Die herausgeschnittene 
Leber des Warmbliiters bildet, selbst wenn sie mit 0,5 Proz. Traubenzucker 
enthaltenden Blutmischungen durchstromt wird, noch kein Glykogen. 
Dies ist ein Zuckergehalt, wie ihn selbst das Pfortaderblut wiihrend del' 
Kohlehydratresorptionnichterreicht. Demnach ist es also noch nicht 
gelungen, die Leber vom iibrigen Tierkorper abzutrennen, 
ohne ihre glykogenbildende Fiihigkeit herabzusetzen. Urn die 
Frage zu erortem, was bei Abtrennung der Leber vom Gesamtorganismus 
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in bezug auf die Glykogensynthese sich andel'll kann, miissen zunachst 
die Vorstellungen auseinandergesetzt werden, die,man sich vom Mecha­
nismus del' Glykogenbildung aus Traubenzucker in der Zelle iibel'haupt 
bilden kann. 

Der einzige heute bekannte Faktol', der bei der Synthese des Glyko­
gens in der Leber eine Rolle spielen kann, ist die Leberdiastase: del' Fer­
mentkomplex, del' die Hydrolyse des Glykogens iiber Zwischenprodukte 
bis zum Traubenzucker katalysiert, und del' daher auch den umgekehrten 
ProzeB del' Synthese unter Wasserabspaltung beschleunigen muB. Die Ge-
8chwindigkeit des hydrolytischen Prozesses ist abel' eine sehr viel groBere 
als die des synthetischen, und infolgedessen liegt das Gleichgewicht zwi­
schen beiden ganz nach del' Seite del' Hydrolyse hin. Wenn man Glykogen 
in wiisseriger Losung mit ausreichenden Diastasemengen zusammenbringt, 
ist daher in kiirzerer Zeit nahezu das ganze Glykogen verschwunden. Es 
erscheint also zuniichst unmoglich, daB die Diastase bei del' Synthese des 
Glykogens (Barrenscheen findet in 50 Min. 15 Proz. des angebotenen 
Tmubenzuckers von 100 g Leber in Glykogen umgewandelt) eine Rollespielen 
konnte. Enthielte die Leber Diastase und Glykogen in waBriger Losung 
80 nebeneinander, wie das Blutserum Diastase und Traubenzucker, so 
konnte in de..: Tat unter den Versuchsbedingungen Barrenscheens keine 
Glykogensynthese beobachtet werden. Dagegen wird eine Synthese sofort 
moglich, wenn man allnimmt, daB das synthetisierte Produkt durch einen 
Mechanismus aus dem Reaktionsraum heraus befOrdert, und auf diese 
Weise das Gleichgewicht dauemd gestort wird. Ein unlosliches Ausfallen 
wie es Croft Hill fUr die Starkebildullg durch Diastase bei der Pflan­
zenzelle annimmt, scheint bei dem leicht wasserloslichen Glykogen nicht 
gut moglich. Dagegen ist eine Glykogensekretion innerhalb del' Zelle, 
d. h. Diffusion des Glykogens in bestimmter Richtung an einen diastase­
freien Ort in del' Zelle, wohl denkbar. Diesel' Mechanismus ist (besonders 
bei del' herausgeschnittenen Warmbliiterleber) sehr empfindlich, wie das 
von den Sekretionen iiberhaupt bekannt ist. Vielleicht ist er nul' bei erheb­
licher Energiezufuhr voll funktionsfiihig. Wird diese fUr liingere Zeit unter­
brochen, was bei Warmbliiterofganen durch Unterbrechung del' Zirkula­
tion wegen Sauerstoffmangel del' Fall sein muB, so ist er auch bei erneuter 
Sauerstoffzufuhr bei kiinstlicher Durchblutung nicht wieder in Gang zu 
setzell, wie dies auch von der Sekretion der herausgeschnittenen Niere 
hekannt.ist. Beim Tode des Tieres und del' Herausnahme der 
Leber wird er immer verandert, sogar hei dem schonenden 
Verfahren von Grube, denn immer sind im herausgeschnittenen Organ 
erheblich hOhere Zuckerkonzentrationen notig, urn Glykogepsynthese zu 
erhalten, als intra vitam. 

Uoer die Beziehungen dieses Mechanismus zum Fett- und Glykogen­
gehalt del' Leberzelle sind heute nUl' Vermutungen moglich. Ware er urn 
so funktionsfiihiger, je mehr del' fiir Oxydationsprozesse in del' Zelle dispo­
nible Sauerstoff von Kohlenhydraten in Beschlag genommen wird, so ware 
damit die zunachst paradox erscheinende Entdeckung Barrenscheens 
vcrstandlich, daB glykogenfreie Lebel'll mit erheblich geringerer Geschwin-
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digkeit Glykogen synthetisieren, als glykogenhaltige. Von bier aus wiirde 
daun auch der von Hofmeister beim Hunde entdeckte sogenannte 
Hungerdiabetes erklarbar sein. (Herabsetzung der Assimilationsgrenze fiir 
Kohlehydrate bei durch langeren Hunger glykogenarmer Leber.) 

Die Neubildung von Glykogen im HefepreBsaft, die Cremer ent­
deckt hat, steht zu dem bisher Ausgefiihrten in einem gewissen Wider­
spruch. Cremer beobachtete 1899 nach Versetzen glykogenfreien Hefe­
preBsaftes mit 30 Proz. Lavulose bei 10 bis 120 und mehrtagiger Ver­
suchsdauer eine Neubildung von Glykogen. Harden und Young finden 
1904, daB von HefepreBsaft weniger Kohlensaure gebildet wird, als dem 
verschwundenen Traubenzucker (durch Reduktion bestimmt) entspricht. 
Sie schlieBen daraus auf die Bildung eines Kohlehydrats bei der Garupg, 
das schwacher reduziert als Traubenzucker. Neuerdings fanden sie bei 
quantitativen Versuchen, daB durch Garung und Bildung von Hexose­
phosphorsaure im HefepreBsaft 60 Proz. des zugesetzten Traubenzuckers 
verschwinden, daB 30.Proz. zu Polysaccharid synthetisiert werden und 
10 Proz. unverandert zuriickbleiben. N ach 17 stiindiger Versuchsdauer 
finden sie im HefepreBsaft das Auftreten eines Korpers, de"r sich mit Jod 
rot fiirbt, mit Alkohol weiBe Fallung gibt, in Wasser unter Opalescenz 
loslich ist, und optisch aktiv unter Rechtsdrehung ist, also alle charak­
teristischen Eigenschaften des Glykogens hat. Da es sich urn HefepreB­
saft handelt, muB der von uns geforderte Mechanismus in der Zelle zu­
grunde gegangen sein, und die Neubildung des Glykogens bei gleichzeitiger 
starker Abnah~e des Traubenzuckers kann nicht auf reversible Wirkung 
der Diastase bezogen werden. Die Synthese des Glykogens in HefepreB­
saft ist daher vom physikalisch-chemischen Standpunkt aus ungeklart. 
Sehr wichtig ware es zu wissen, ob im HefepreBsaft die heiden Prozesse 
der Vergarung des Traubenzuckers und seiner Synthese zu Glykogen von­
einander trennbar sind. Ob also ein nicht mehr garfahiger PreBsaft noch 
die Fahigkeit, Glykogen zu bilden, besitzt. Mit Leberbrei oder Leber­
diastase ist es mir bisher unter gleichen Versuchsbedingungen wie beim 
HefepreBsaft niemals gelungen, Glykogensynthese in irgendwie in Be­
tracht kommender Masse zu erhalten, geschweige denn 30 Proz. des Mono­
saccharids zu synthetisieren. Daher kann die Fahigkeit des HefepreB­
saftes zur Glykogensynthese kein Hinderungsgrund sein, einen Mechanis­
mus in der Leberzelle anzunehmen, der das infolge reversibler Wirkung 
der Diastase neugebildete Glykogen dauernd aus dem Reaktionsr urn ent­
fernt; hierdurch wird das Gleichgewicht Traubenzucker-Glykogen dauernd 
gestort., und der ProzeB scheint nur mehr in Richtung der Synthese zu 
verlaufen. 

II. 
Wenn wir uns nunmehr dem umgekehrten Prozesse, der Hydrolyse 

des Glykogens unter dem EinfluB der Diastase zuwenden, so finden wir 
acuh hier einige Beobachtungen, die die Annahme eines Mechanismus, 
der Glykogen und Diastase raumlich getrennt hi.i.lt, rechtfertigen. Claude 
Bernard kennt ebenso wie Schiff die Tatsache, daB die frisch untersuchte 
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Leber des Winterfrosches nur Spuren von Zucker, abel' sern: reichlich 
Glykogen enthii.lt. Er schlieBt daraus, daB die Diastase in del' Leberzelle 
des Winterschliifers "nicht in passender Beriihrung mit dem Glykogen sei, 
80 daB sie nicht mit ihm reagiel'en konne." (DiabCte, S.364.) Er ver­
gleicht die Leber des Winterschliifers mit den Zellen del' bitteren Mandel, 
bei del' Ferment (Emulsin) raumlich yom Substrat getrennt sei (Amygda­
lin) (ibid. S.367) und denkt sich, daB in del' Leber riiumliche Trennung und 
Zusammenkommen von Diastase und Glykogen durch Nervenbeeinflus­
Bung gelenkt werden. Mil' war diese mehr gelegentliche .AuBerung Claude 
Bernards noch unbekannt, als ich die riiumliche Trennung von Glykogell 
und Diastase, die Claude Bernard postuliert hatte, am reifen unbefruch­
teten Froschei und am unreifen Froschei im Froschovarium nachweisen 
konnte. Das reife Ei von Rana fusc. enthiilt etwa 1,1 Proz. Glykogen 
und tritt wiihrend del' Brunstzeit von selbst aus dem Ovarium in den Ei­
leiter iiber, aus dem es sich durch leichten Druck auf den Hinterleib des 
Tieres in ausreichenden Mengen gewinnen Hi.J3t. Del' Glykogengehalt des 
reifen unbefruchteten Eies veriindert sich, gleichgiiltig ob man die Eier 
in isotoniscp.e ode).' stark hypotonische Losungen bringt, im Laufe von 
~ Stunden bei 220 nicht. LiiBt man die Eier in fester Kohlensaure 
frieren, und zerkleinert sie 'in gefrorenem Zustande, so verlieren die in ihrer 
Zellstruktur geschadigten Eier in 4 Stunden bei gleicher Temperatur etwa 
den 5. Teil ihres Glykogengehalts. Ich fand z. B. bei einem Versuche 
am 12. und 13. III. 1914: Eier von Rana fusca, sofort nach dem Aus­
driicken analysiert, enthalten 1,00 Proz. Glykogen. Eier von selben Tier 
enthalten nach 51 /. Stunden in destilliertem Wasser bei 22 0 auf­
bewahrt 0,98 Proz. Glykogen. Eier vom selben Tier 51 /'.! Stunden, in Ringer­
losung bei 220 aufbewahrt, enthalten 0,99 Proz. Glykogen, Eier von 
Rana fusca (gefroren und nach Kossel zerkleinert) enthalten, sofort 
analysiert, 1,08 Proz. Glykogen. Nach 5stiindiger Aufbewahrung in destil­
liertem Wasser bei 220 enthalten sie noch 0,86 Proz. Glykogen. Wah­
rend also die intakten Eier 0,02 und 0,01 g Glykogen auf 100 g Ei ver­
loren haben (eine GroBe, die vollig innerhalb der Fehlergrenzen del' Be­
stimmungsmethode liegt) , haben die Eier, deren Struktur zerstort war. 
0,22 g Glykogen unter den gleichen Bedingungen verloren, d. h. etwa del' 
5. Teil des Gesamtglykogens ist durch die Diastase hydrolysiert worden, 
die nach del' Zerstorung der morphologischen Struktur mit dem vorher 
von ihr riiumlich getrennten Glykogen zusammentraf. 

Bei Rana esculenta lassen sich in del' Gefangenschaft fast nie reife 
Eier gewinnen/ Infolgedessen wurden hier die unreifen Eier mit dem 
Ovarium entnommen. Um Blut- und Lymphdiastase zu entfernen, wur­
den die Ovarien aufgeschnitten und mehrfach mit zum Teil hypotonischen 
LOsungen gewaschen, bis die Waschwiisser keine Hamoglobinreaktion mehr 
gaben. So behandelte Organe enthielten mikroskopisch keine roten Blut­
kOrperchen mehr. In 2 bis 3 g lieB sich kein Hamoglobin mehr mit del' 
Behr empfindlichen Benzidinprobe nachweisen. Diese Froschovarien an­
dern in Ringerlosung in 4 his 6 Std. bei 18 bis 22 0 ihren Glykogengehalt 
nicht. In destilliertem Wasser verlieren sie in 2 Std. 17 Proz., in 5 Std. 
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45 Proz. ihres Anfangsglykogens. Nach Gefrierenlassen in fester Kohlen­
saure und Verreiben im Morser verlieren sie in der gleichen Zeit etwa 
90 Proz. des Glykogens. Dabei iindert sich der Gesamtkohlehydratgehalt 
(Glykogen + Dextrin + Maltose + Traubenzucker) nicht. Es findet nur 
Umwandlung des Glykogens in Dextrine und Zucker statt, wie durch totale 
Hydrolyse bewiesen wurde. Ein Abbau von Kohlehydraten zu Sauren 
oder Oxydation zu Kohlensaure und Wasser findet in melklicher Menge 
nicht statt. Ich fand z. B. am 6. 6. 1913: gewaschene Ovarien enthalten 
zu Beginn des Versuches 1,75 Proz. Glykogen. Nach 2stiindiger Auf­
bewahrung in Ringerlosung bei 22 0 1,76 Proz. Glykogen. N ach 2stiind­
licher Aufbewahrung in destilliertem Wasser bei 22 0 1,51 Proz. Gly­
kogen. Nach 6stiindiger Aufbewahrung in destilliertem Wasser 1,03 Proz. 
Glykogen. Am 6. 3. 1914 wurden die Ovarien eines Tieres untersucht, 
das mit Ringerlosung moglichst blutfl'ei gespiilt worden war. (Die Organe 
wurden auBerdem noch 6mal gewaschen.) Ihr Glykogengehalt sank nach 
Frieren und Verreiben der Organe von 1,32 Proz. Anfangsgehalt auf 
0,18 Proz. in 6 Stunden bei Zimmertemperatur. 

Durch diese. Versuche wurde das Bestehen des oben postulierten 
Mechanismus zur raumlichen Getrennthaltung von Glykogen und Diastase 
in der Eizelle des Frosches bewiesen. Durch einfache mechanische Zer­
storung der Zellen gelingt es, die vorher scheinbar nicht vorhandene Dia­
stase zur Wirksamkeit zu bringen. Es geniigt hierzu bei Ovarien von 
Esculenten eine Starung des osmotischen Gleichgewichtes durch Ein­
bringen in stark hypotonische Losungen. Die umgesetzte Glykogenmenge 
ist beim Ovarialei von Esculenta nach Strukturzerstarung mheblich groBer 
als beim reifen Ei von Fusca, was wohl darauf zuriickzufiihren ist, daB in 
den Eiern von Fusca eine geringere Diastasemenge enthalten ist. Bang 
hat gezeigt, daB auch das Blut von R. fusca diastasearmer ist als das 
von R. esculenta. Wenn aber die intakten unbefruchteten Eier von Fusca 
keine Abnahme des Glykogens in 5 Std. aufweisen, so liegt dies nicht 
daran, daB ihnen das diastatische Ferment fehlt, sondern daran, daB es 
"nicht in passender Beriihrung mit dem Glykogen" ist, um Claude Ber­
nards oben zitierten Ausspruch zu benutzen. 

Das gleiche fUr die Leber- und Muskelzelle zu beweisen ist auf diesem 
direkten Wege bisher nicht gelungen. Bekanntlich enthalt das Wirbeltier­
blut Diastase. Wenn man also eine Lebel' verreibt, bI'ingt man Leber­
glykogen mit Blutdiastase zusatpmen, wodurch eine Vermehrung des 
Glykogenumsatzes herbeigefiihrt. werden kann. Man muB also vor der 
Strukturzerstorung die Blutdiastase aus der Leber entfernen. Bang gibt 
an, daB man an der Froschleber, um Blutfreiheit des Organs zu el'halten, 
von der Bauchvene und der Arterie aus mit Ringerlosung durchspiilen miisse. 
Bei auf diese Weise blutfrei gespiilten Lehern ist nach Bang die Zucker­
bildung im Leherhrei ebenso groB wie in der intakten Leber. Vorher hatte 
Maignon an Hundemuskeln gefunden, daB die vermehrte Abnahme des 
Glykogens nach Strukturzerstorung durch vorheriges Ausspiilen der Mus­
keln mit isotonischen SalzlOsungen (zur Entfernung der Blutdiastase) 
zum Verschwinden gehracht werden kann. 1m Gegensatz zu eigenen 
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friiheren Versuchen, gegen die Bang eingewendet hat, daB dieAuswaschung 
der Organe nicht geniigt habe, urn die Blutdiastase zu ent.iernen, haben 
spatere von Kerner und mir angestellte Versuche ergeben (Februar und 
Marz 1914), daB nach langerer Spiilung an der Leber des Frosches sich 
ein EinfluB der Zerstorung der morphologischen Struktur nicht zeigen 
laBt (Tabelle II). 

Tabelle II. 

100 g Leber ent- 100 g Leber ent-
Glykogen- Glykogen· halten Glykogen in g halten Glykogen in g 

Abnahme der Abnahme der 
nach 411 I nach 411 gespiilten ungeepiilten 

vor bei 220 in vor bei 220 in Leber auf Leber auf 
dem dem 100 g ber. 100 g ber. 

Da.tum Ver- I dest. Ver- . I dest. (Ringer- (Ringer-
such R!nger- Was- Ringer-

L08ung, such Losung Was- Leber) Leber) 
I ser ser 

Bluthaltige unge- Biutarme gespiilte I in Proz. I in Proz. 
in g de8An- in g des An-

spiilte Lebern Lebern fangs- I fangs-
gehalts gehaJts 

10. lUis 
24. III. 14 
Mittelaus 11,47 8,65 7,85 10,33 8,79 8,92 1,54 15 2,82 25 
je 12 Ver-

suchen 

Es ergab sich dabei im Mittel aus 12 Versuchen, an gespiilten und 
ungespiilten Lebern, bei 4stiindigem Verweilen der Leberlappen, teils in 
destilliertem Wasser, teils in Ringerlosung bei 22°, daB bei ungespiilten 
Lebern die Lappen in destilliertem Wasser urn 9 PI'Oz. weniger Glykogen 
enthielten, als die Lappen in Ringerlosung, wahrend bei gespiilten Lebern 
sich keine derartige Differenz zeigen lieB. Die Ergebnisse sind in Tabelle II 
zusammengestellt. Die Ausspiilung wurde in folgender Weise bewirkt: 
Am eisgekiihlten lebenden Tier wurde von der Bauchvene aus die Leber mit 
etwa 200 bis 300 ccm RingerlOsung von 0° ausgespiilt. Die Spiilfliissigkeit 
trat nach Passieren des ganzen Tieres wieder aus der Bauchvene aus. An 
so ausgiebig ausgespiilten Lebern laBt sich auch durch Frieren und Wieder­
auftauen keine Differenz zwischen del' intakten und del' geschadigten 
Leberzelle hinsichtlich del' Diastasewirkung feststellen. Es erscheint abel' 
sehI fraglich, ob durch diese forcierte Ausspiilung Iediglich das Blutferment 
aus del' Leber entfernt wird. Denll die diastatische Wirksamkeit der un­
gespiilten Leber ist beinahe doppelt so groB als die der gespiilten Leber 
(2,8 gegeniiber 1,5). Es scheint also, wenn man die hohere Glykogenabuithme 
der ungespiilten Leber nicht auf Eindringen der Blutdiastase in die Leber­
zelle zuriickfiihren will, durch die Ausspiilung auch in der Leberzelle 
etwas verandert zu werden, was auf das System Diastase-Glykogen einen 
EinfluB hat. 

Bang ist allerdings entgegengesetzter Meinung. Er findet die Zucker­
bildung bluthaltiger und blutfrei geBpiilter Froschlebern gleich groB, und 
nimmt an, daB die Ausspiilung der Lebern nur die Blutdiastase entfernt, 
ohne sonst etwas zu andern. Indessen beweisen die Versuche von Froh-
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lich und Pollack das Gegenteil. Frohlich und Pollack durchstromen 
nach Einbinden von Kaniilen in die Bauchvene und die untere Hohlvene 
die Froschleber nach Herausnahme aus dem Tier kontinuierlich mit Rin. 
gerlosung von del' Bauchvene aus. In del' aus del' Hohlvene austretenden 
Fliissigkeit bestimmen si~ den Zucker und finden, daB nnr in del' ersten 
halben Stunde del' Durchspiilung Zucker aus del' Leber ausgewaschen 
werden kann, wenn in 5 Minuten mindestens 10 ccm die Leber passieren. 
So verhalt es sich in den Wintermonaten bis Mitte Marz. In den folgenden 
Monaten gibt die Leber bei Durchst:r;omung auch in den spateren Stunden. 
Zucker an die RingerlOsung abo Frohlich und Pollack finden also 
durch - aUerdings dauernde - Durchspiilung eine vollstandige Hemmung 
del' Diastase. Sie vergleichen ihre Versuche mit denen Masings an der 
Kaninchenleber, del' bei Durchstromung mit verdiinntem defibriniertem 
Kaninchenblut ebenfalls nur am Beginn des Versuches eine Zuckeranrei­
cherung del' Durchstromungsfiiissigkeit fand. Die Versuchsordnungen bei­
del' Autoren weichen abel' in einem so wesentlichen Punkte voneinander 
ab, daB dies nicht angangig erscheint. Masings Durchstromungsfliissig­
keit enthalt namlich bereits erhebliche Zuckermengen (0,3 bis 0,8 Proz.). 
Bei Durchspiilung mit zuckerfreier odeI' weniger als 0,5 Pro:?;. Zucker ent­
haltender Losung gibt die Warmbliiterleber dauernd Zucker an die Durch­
stromungsfiiissigkeit ab, wie die Froschleber bei dem Frohlich-Pollack­
schen Verfahren in den Sommermonaten. 

In den Versuchen Frohlichs und Pollacks ist die Frage, warum 
die Zuckerbildung durch entsprechend rasche Durchspiilung vollig ge­
hemmt wird, noch ungeklart, wenn man nicht annimmt, daB durch die 
rasche Durchspiilung Diastase aus del' LeberzeUe ausgeschwemmt wird. 
Ob die Wandung del' Leberzelle fiir Diastase permeabel ist, ist unbekannt. 
Frohlich und Pollack fanden, daB die Durchspiilung mit Speichel­
diastase auf die Zuckerbiidung ohne EinfluB war. Sie ziehen abel' hieraus 
keine Schliisse auf die Durchgangigkeit del' Wandung del' LeberzeUe fiir 
Diastase. 

An sich soUte, wenn die Durchspiilung weiter nichts bewirkt, als die 
Fortfiihrung del' durch die Diastase aus dem Glykogen gebildeten Pro­
dukte, die Hydrolyse des Glykogens durch Leberdurchspiilung gesteigert 
werden. Denn jede Enzymreaktion wird durch die von ihr gebildeten Pro­
dukte gehemmt. Wird also, ohne daB sonst etwas verandert wird, nul' 
der Traubenzucker ausgespiilt, so muB eine verstarkte Diastasewirkung 
erwartet werden. Dies ist in del' Tat bei Versuchen von Gru be an del' 
Schildkrotenleber del' Fall gewesen. Er fand, daB die herausgeschnittene 
Schildkrotenleber bei Durchstromung mit zuckerfreier Ringerlosung in 
2 Std. etwa 11. ihres Glykogens verliert. Die Untersuchung del' ausgetre­
tenen Losung ergab, daB das Glykogen nicht als solches aus del' Leber 
ausgespiilt wurde. Hochstwahrscheinlich ist es hydrolysiert worden. Par­
nas und Baer finden in einem Anfang Februar angestellten Versuch bei 
2stiindiger Durchspiilung del' Leber ein Absinken des Glykogengehaltes 
von 7,7 auf 5,26 Proz. Die Glykogenabnahme bei Parnas und Baer ist 
eine direkte Folge del' Durchspiilung. Denn del' nicht durchspiilte Lebel'-
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lappen blieb in ihren Versuchen unbehandelt an der Luft liegen, und wurde 
nach Abschlu.13 des Versuches gleichzeitig mit dem durchspiilten analysiert. 
Frohlich und Pollack fanden an Wasserschildkroten in den Monaten 
Dezember bis Mai nach 30 bis 40 Min. dauernder Durchstromung der 
Leber die austretende Fliissigkeit mit einer einzigen Ausnahme zuckerfrei. 
Die einfachste Erklarung dieser scheinbar einander widersprechenden An­
gaben ware die, daB im Anfang der Durchspiilung infolge Ausspiilung del' 
bei der Hydrolyse gebildeten Produkte die diastatische Wirkung erhOht 
ist. In den spateren Stadien des Versuches findet eine (eventuell vollige) 
Hemmung der diastatischen Wirkung statt, wahl'scheinlich weil dann 
auch die Diastase aus del' Leberzelle ausgewaschen wil'd. 

Die von Grube angewendete Durchspiilung der Schildkrotenleber 
und die von Frqhlich und Pollack unternommenen Arbeiten mit der 
gleichen Versuchsanordnung an der Froschleber versprechen noch manche 
Aufklarung in diesen Fragen zu geben. Bisher ist es aus diesen Versuchen 
nicht moglich gewesen, so bestimmte Schliisse iiber den Einflu.13 der Zell­
struktur auf die Wirksamkeit der Diastase in der Leberzelle zu ziehen, 
wie beim Froschei. Denn es sind eine Reihe von Faktoren! von denen die 
stiirkere oder schwachere Hydrolyse des Glykogens in der Leberzelle ab­
hangt. Erstens handelt es sich um den oben beschriebenen Mechanismus, 
der jede diastatische Wirkung aufheben kann, indcm er das Glykogen 
der Einwirkung der Diastase durch raumlicheTrennungentzieht. 2. kommt 
es, wenn dieser Mechanismus einmal Ferment und Diastase zusammentre­
ten laBt, auf das Verhaltnis der Fermentmenge zur Substratmenge an. So­
lange das Ferment in geringer Quantitat einer groBen Quantitiit Substrat 
gegeniibcrsteht, ist die weitere Vermehrung des Substrates ohne Einflu.13 
auf die Umsatzgro.l3e. Befindet sich aber das Ferment im Dberschu.l3, 
gegeniiber einer kleinen Substratmenge, so ergibt sich durch Vermehrung 
des Substrats ein eventuell erhebliches Anwachsen der Umsatzgro.l3e. Die 
ZerstOrung der morphologischen Struktur muB daher den Umsatz nur dann 
unbeclingt vergro.l3ern, wenn eine vollige raumliche Trennung von Fer­
ment und Substl'at vorhanden ist, wie beim Froschei. 1st dies nicht der 
Fall, tritt eine gewisse Substratmenge stets mit dem Ferment in Be­
riihrung, so kann durch StrukturzerstOrung nur dann eine Vermehrung 
des Umsatzes herbeigefiihrt werden, wenn das Ferment in der intakten 
Zelle im Dberschu.13 iiber das Substrat vorhanden war. Der 3. Faktor, 
endlich, von dem die U msatzgro.l3e abhangt, 'ist das physikalisch-chemische 
Milieu; die aktuelle Reaktion, das Zusammentreten der Diastase mit hem­
menden, oder beschleunigenden Ionen. Del' EinfluB dieser Faktoren ist 
in vitro sorgfaltig studiert worden. Durch Wohlgemut, Starkenstein, 
Bang und Norris; Michaelis und Pechstein haben dann beiSpeichel­
diastase gezeigt, wie sich Beeinflussung durch Anionen und durch die 
aktuelle Reaktion miteinander kombinieren. Physiologisch kommt nach 
Michaelis nur die Verbindung der Diastase mit dem Chlorion in Be­
tracht, deren Wirkungsoptimum bei PH = 6,7 liegt, bei einem W-erte del' 
saurer ist als die Blutreaktion, und der der Reaktion der Gewebe ent­
sprechen wiirde. 

Erjlebnl88e d. Med. XVI. 19 
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Man hat also die Aufgabe, bei Beeinflussungen, denen das System 
Diastase-Glykogen in der Zelle unterworfen wird, zu entscheiden, welcher 
dieser 3 Hauptfaktoren durch die Beeinflussung geandert wurde, ob es 
der Sekretionsmechanismus allein war, oder ob die Fermentmenge ver­
iindert wurde, oder ob endlich eine direkte chemische Wirkung auf das 
Ferment ausgeiibt wurde (Aktivierung), ohne daB Fermentmenge oder 
riiumliche Verhiiltnisse in bezug auf Ferment und Substrat in der Zelle 
geandert wurden. In einzelnen, besonders gUnstigen Fallen und einfachen 
Beeinflussungen ist dies gelungen, aber bei weitem nicht in allen. 

Ein besonders giinstiges Objekt fUr unsere Fragestellung ist die Frosch­
leber; schon darum, weil ohne unser Zutun der Wechsel der Jahreszeiten 
einen sehr groBen EinfluB auf sie ausiibt. Die .Methode, nach der die 
diastatische Wirksamkeit der Froschleber von mir bt:stimmt wird, ist 
folgende: eine Zahl von 10 bis 30 Tieren wird in Eis verpackt, nach volliger 
Abkiihlung schnell getotet und sogleich die Leber exstirpiert. Der rechte 
und linke Seitenlappen der Leber wird vorsichtig prapariert und in trockene 
gewogene Kolben gegeben, die wahrend der ganzen Praparation in Eis 
stehen. Sind aHe Leberlappen prapariert und ihr Gewicht festgesteHt, so 
wird die eine Partie sofort auf Glykogen analysiert. Die andere mit 20 bis 
30 ccm Ringerlosung iibergossen in ein Wasserbad von 220 versenkt, und 
dort unter Sauerstoffdurchleitung 4 Std. belassen. Dann wird in der 
2. Partie ebenfalls das Glykogen nach PHiiger bestimmt. Die Differenz 
zwischen beiden Bestimmungen ergibt die Glykogenabnahme in Gramm 
und auf 100 g Leber umgerechnet die GrOBe, die ich die diastatische Wirk­
samkeit der Froschleber nenne . 

. Eine Dbersicht iiber die bisher erhaltenen Werte gibt die Tabelle III .. 

Monat 

Tabelle III. 

Zahl der Ver- M·ttl GI I 
Buche aUB 1 erer y-. . 
dene~ der kogengehalt Dl!l'statlBch~ 
Mittel rt der Leber am Wlrksamkelt 
berec~et Beginn der der Leber 

wurde Versuche 

Januar 3 12,2 0,33 
Februar 2 7,8 0,35 
Marz 1 6,7 1,6 
April . 5 6,8 1,3 
Mai . . 5 6,2 1,1 
Juni. . 16 7,1 1,2 
Juli . . 14 7,3 0,8 
August . 5 11,9 0,4 
September 
Oktober . 6 11,6 0,6 
November 2 12,2 0,55 
Dezember 4 12,2 0,3 

Aus Tabelle III geht hervor, daB beim Frosch 2 Perioden unterschie­
den werden konnen. Die eine mit hoher diastatischer Wirksamkeit in der 
herausgeschnittenen Leber, vom Marz bis Juni reichend, die zweite m~t 
niedriger Wirksamkeit von August bis Februar dauernd. Der Juli weist 
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einen Obergangswert auf. In der ersten Periode werden von 100 g Leber 
in 4 Std. bei 22 0 1,1 bis 1,6 g Glykogen hydrolysiert, in der zweiten 0,3 
bis 0,6; obwohl in der ersten Periode der absolute Glykogengehalt in der 
Leber nur etwa die Halite von dem der zweiten Periode betragt. Anfang­
lich habe ich geglaubt, die Differenz zwischen Sommer- und Winterleber 
nur auf Anderung der raumlichen Anordnung zwischen Diastase und 
Glykogen beziehen zu konnen. Ich nahm im Winter bei der herausgeschnit­
tenen Leber eine vollige Trennung von Glykogen und Diastase an, bei 
gleicher Diastasemenge in der Leber wahrend der Periode der hohen und 
der geringen Wirksamkeit. Indessen ergibt der Durchschnitt samtlicher 
Versuche wahrend der Monate Oktober bis Februar eine, wenn auch pro­
zentual kleine, so doch deutlich vorhandene absolute Abnahme des Gly­
kogens. In der herausgcschnittenen Froschleber kommt die Diastase 
also auch im Winter mit dem Glykogen in Beriihrung. Wie dies auch 
die initiale Zuckerbildung beim Winterfrosch nach den Versuchen von 
Frohlich und Pollack mit Durchspiilung der Leber ergibt. Ebenso 
lehrte die Betrachtung der Glykogensynthese in der herausgeschnittenen 
Leber, daB es unmoglich ist, die Leber von dem iibrigen Tiere abzutren­
nen, ohne das System Diastase-Glykogen in dem Sinne zu verandern, daB 
die Hydrolyse des Glykogens erleichtert und die Synthese erschwert wird. 
Dahin ist der einst so heftige Streit zwischen Pavy und Claude Bernard 
zu entscheidell, deren auf Grund ihrer Versuche aufgestellte Behauptungen 
beide nicht ganz das Richtige trafen. Plio vy hatte unrecht, wenn er den 
Obergang von Glykogen in Zucker in der lebenden Leber iiberhaupt- in 
Abrede stellte und nm von einem "postmortalen Glykogenschwund" 
wissen wollte. Claude Bernard war im Unrecht, wenn er annahm, daB 
die Hydrolysengeschwindigkeit des Glykogens in' der herausgeschnittenen 
Leber die gleiche wie im intakten Tier sei. Die Hydrolysengeschwin­
digkeit des Glykogens ist in del' herausgeschnittenen Leber 
stets groBer als in vivo, so lange keine Hemmung der Hydrolyse 
<lurch unphysiologisch hohe Zuckerkonzentrationen auf tritt, wei I es eben 
bisher niemals gelungen ist, die Leber aus dem Tier herauszunehmen, 
ohne das System Diastase-Glykogen im Sinne verstarkter Hydrolyse zu 
verandern. Auf Grund zahlreicher von mir angestellter Respirationsvel'­
suche laBt sich das Maximum an Glykogen berechnen, das beim hochsten 
respiratorischen Quotienten; der am normalen Winterfrosch beobachtet 
wurde, pro Kilogramm Frosch in 4 Std. bei 220 verbrannt werden kann. 
Es betragt 160 mg. 1 kg Frosch (Miinnchen im Winter) enthiilt etwa 
50 g Leber, die herausgeschnitten etwa 210 mg Glykogen hydrolysieren 
(bei 220 in 4 Std.). Es wiirde also, wenn die Hydrolysengeschwindigkeit 
des Glykogens in der Leber in vivo und in vitro gleich ware, im Laufe 
weniger Stunden eine bedeutende Hyperglykamie entstehen miissen, da 
viel mehr Glykogen hydrolysiert wiirde, als verbrannt werden konnte. 
Da auBerdem der herausgeschnittene Muskel sich ebenso vcrhalt, so ergibt 
die Rechttung unter Beriicksichtigung des Muskelglykogens vollig unmog­
liche Werte fiir das lebende Tier. Es ist also in der herausgeschnittenen 
Leber im Winter ebenso wie im Sommer die Hydrolysengeschwindigkeit 

19* 
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des Glykogens erheblich groBer als in vivo. Der Grund lit'gt nicht in ge­
steigerter Fermentproduktion post mortem, wie Pavy meinte, - dies 
beweisen neben anderem die Durchspiilungsversuche von Frohlich und 
Pollack -, sondem in einer Anderung im raumlichen Verhalten von 
Diastase und Glykogen in der Zelle zueinander; diese tritt bei Abtrennung 
der Leber vom iibrigen Tierkorper stets ein. 

Abgesehen hiervon ist im Sommer und im Winter die in 100 g Leber 
vorhandene Fermentmenge verschieden. Vergleicht man im Juni Lebem 
verschiednen Glykogengehalts in bezug auf die in 4 Std. bei 220 hydroly­
sierte Glykogenmenge, so findet man, daB diese mit wachsendem An­
fangsglykogengehalt steigt. Die Leber des Hungertiers ist im Juni gly­
kogenarm. Fiittert man die Tiere reichlich mit Fleisch, und injiziert 
ihnen auBerdem noch Traubenzuckerlosung, so kann man sich Lebem 
beliebigen Glykogengehalts zwischen 2 und 16 g Glykogen pro 100 g Leber 
herstellen. Das Mittel aus je 5 Versuchen im Juni 1913 und 1914 ergab: 

Glykogen in 
100 g Leberin 

g 

In 4 Stunden bei 220 pro 
100 g Leber hydrolysierte 

Glykogenmenge in g 

2,2 0,87 
5,8 1,2 

12,3 1,5 

Die hydrolysierte Glykogenmenge steigt mit wachsendem Anfangs­
gly:kogengehalt, aber nicht in einfach linearem VerhaJtnis. Daher muB im 
J~ ein DberschuB von Ferment iiber das Substra.t in der Zelle vorhanden 
sein. Auch bei 6 Proz. Gehalt an Glykogen ist die Enzymmenge noch groB 
im Verhiiltnis zur Substratmenge, so daB weitere Steigerung des Substrat­
gehaltes noch ein Anwacbsen des Umsatzes bedingt. 1m Monat Juli ist 
dies anders, wie das Mittel aus je 4 Versuchen beweist: 

Glykogen in I In 4 Stunden bei 220 pro 
100 g Leber in 100 g Leber hydrolysierte 

g Glykogenmenge in g 

3,2 0,65 
6,8 0,92 

14,1 0,90 

Hier steigt beim Anwachsen des Glykogengehalts von 3 auf 7 Proz. die 
hydrolysierteMenge noch von 0,65 auf 0,92. Es ist also bei einemGlykogen­
gehalt von 3 Proz. noch ein DberschuB von Ferment vorhanden. Bei einem 
Glykogengehalt von 7 Proz. aber nicht mehr. Die umgesetzte Glykogen­
menge ist im Durchschnitt aller Versuche 'so o. Tabelle III) kleiner als 
im Juni, 0,8g gegeniiber 1,2 g. Ob sich gleichzeitig dabei der Mechanis­
mns Glykogen-Diastase veriindert, der die raumliche Getrenntheit beider 
in der Zelle beherrscht, ist mit Sicherheit noch nicht zu sagen. Bisher 
scheint es moglich zu sein, die gefundenen Differenzen in der Hydrolysen­
geschwindigkeit des Glykogens in den verschiednen Jahreszeiten nur durch 
Annahme verschiedeneri Fermentgehaltes in der Leber zu erklaren. Ver­
suche iiber die Anderung der diastatischen Wirksamkeit der Leber mit 
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w.echselndem AnfangsgIykogengehait fehlen Ieider noeh fiir die Winter­
monate, wiihrend der Zeit des geringen Ferment- und hohen Glykogen­
gehaltes. 

Da nun die Hydrolysengesehwindigkeit des Glykogens in der heraus­
gesehnittenen Leber bisher stets groBer als in vivo gefunden worden ist, 
konnte man es fiir iiberfliissig halten, soviel Miihe auf die Untersuehung 
der herausgesehnittenen Leber zu verwenden. Es UiBt sieh aber zeigen, 
daB BeeinflllSsungen, die in vivo eine vermehrte Hydrolyse des Glykogens 
in der Leber hervorrufen, eine solehe aueh in vitro bewirken. Wenn also 
die Menge des hydrolysierten Glykogens in der herausgesehnittenen Leber 
aueh nieht dieselbe ist, wie beim lebenden Tier, so andern sieh doeh beide 
GroBen bei der gleiehen Beeinflussung des ganzen Tieres und der heraus­
gesehnittenen Leber oft in gleiehem Sinne und gestatten daher wiehtige 
Riieksehliisse auf das Entstehen einiger Glykosurien. AuBerdem ist es 
sieher kein Zufall, daB beim Frosch in den Monaten der starken diasta­
tisehen Wirksamkeit der Leberzelle das Minimum des Gehaltes an Leber­
glykogen liegt und in den Monaten del' geringen Wirksamkeit der Leber­
diastase das Maximum. 

III. 
Von den Beeinflussungen, die sowohl am ganzen Tiere als aueh an der 

herausgesehnittenen Leber untersueht sind, sei hier zuerst die Beeinflus­
sung dureh Anoxybiose besproehen. leh habe festgestellt, daB dureh Ver­
setzen von Frosehen in Anoxybiose das Glykogen in den lebenden Tieren 
stark abnimmt. 100 g Frosch verlieren in 4 Std. bei 130 im Winter, und 
in 18/ .. Std. bei 200 im Sommer ungefahr die gleiehe Menge Glykogen, nam­
lieh 0,17 g, bei einem mittleren Glykogengehalt von 0,96 Proz. im Winter 
und 0,35 Proz. im Juli. Ein wesentlieher quantitativer Untersehied im 
anoxybiotisehen Glykogensehwund seheint demnaeh im Sommer und 
Winter nieht beim lebenden Tier zu bestehen. Noeh ununtersucht ist die 
Frage, ob das Glykogen bei del' Anoxybiose nur hydrolysiert wird, oder ob 
der gebildete Traubenzueker weiterhin der Glykolyse anheimfallt. Jeden­
falls - und nur darauf kommt es uns hier an -- ist der erste ProzeB, die 
Hydrolyse, vorherrsehend, wie sieh aus der Erhohung des Blutzuekers am 
Ende der Anoxybiose und aus der Traubenzuekerausseheidung im Harn 
wahrend der Restitutionsperiode ergibt. Leber und Muskelglykogen wer­
den beide dureh Anoxybiose beeinfluBt, beide beteiligen sieh am Glykogen­
sehwund. Die ]'rage, welcher Anteil des gesamten Glykogenverlustes auf 
Leberglykogen und wieviel auf Muskelglykogen trifft, ist noeh genauer zu 
untersuehen. 

An den herausgesehnittenen Organ en (LeberJappen, Gastro­
knemien, Frosehsehenkeln) laBt sieh gleiehfalls eine Vermehrung 
der Glykogenabnahme dureh Anoxybiose naehweisen, abel' 
nul' in den Monaten Marz bis Oktober. In den Wintermonaten 
laBt sieh eine deutliehe Mehrabnahme dureh Anoxybiose nieht naehweisen. 
leh fand z. B. im Mittel der Versuehe in den Monaten November bis An­
fang Marz, daB naeh 4stiindigem Verweilen bei 220 im Sauerstoffstrome 
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in 100 g Leber 11,86 g Glykogen enthalten waren. Die entsprechenden 
Leberlappen, die im Stickstoffstrom sich befunden hatten, enthielten noch 
11,79 g Glykogen in H)O g Leber. 100 g Leber hatten demriach in 4 Std. 
0,07 g Glykogen durch Anoxybiose verloren. Das ist eine Grolle, die in 
die Fehlergrenzen der Versuchsmethode falit. 1m April und Mai dagegen 
fand ich ullter sonst genau gleicJ.ten Bedingungen in den oxybiotischen 
Leberlappen 4,00 g Glykogen in 100 g Leber, in den anoxybiotischen 
Leberlappen 3,71 g Glykogen auf 100 g Leber. Demnach haben 100 g 
Leber durch Anoxybiose 0,29 g Glykogen verloren. Das gleiche liell sich an 
Froschmuskeln zeigen, auch hier war nur in den Monaten Marz bis Sep­
tember eine deutliche Abnahme des Glykogens durch Anoxybiose vor­
handen, wahrend sie unter sonst vollig gleichen Bedingungen im Winter 
fehIte. Das Ausbleiben der BeschIeunigung der Hydrolyse durch Anoxy­
biose wahrend des Winters in den herausgeschnittenen Organen ist sehr 
wesentlich. Es beweist, daB wir es hier nicht mit einer Folgeerscheinung 
der anoxybiotischen Milchsaurebildung und damit Reaktionsverschiebung 
nach der saureren Seite zu tun haben. Wiirde der anoxybiotische Glykogen­
schwund durch veranderte Wirkungsbedingungen der Diastase als Folge 
saurer Gewebsreaktion durch anoxybiotisch gebildete Mi1chsaure ver­
ursacht werden, so miiBte besonders im herausgeschnittenen Froschmuskel 
stets durch Anoxybiose vermehrte Hydrolyse des Glykogens erhalten 
werden und konnte nicht im herausgeschnittenen Organ im Winter fehIen. 
Schematisch laBt sich das Verhalten des ganzen Tieres und der heraus­
geschnittenen Organe in folgender Form darstelien: 

Jahreilzeit 

Sommer 
Winter 

Ganzes lebendes Tier 

Glykogen-
gehalt 

klein 
grDJ3 

Beeinfiu!l8ung 
durch 

Anoxybiose 

I vorhanden I 
vorhanden 

Herausgeschnittene Leber 
und Muskel 

Ferment-
menge im Beeinfiussung 
Verhiltnis duroh 

zur Substrat- Anoxybiose 
menge 

groB I vorhanden 
klein fehlt 

Mit Hilfe der Annahme eines Mechanismus, der in der Leber und 
Muskelzelle Glykogen und Diastase voneinander getrennt halt, lassen sich 
nun diese Verhaltnisse zwanglos erklaren.Die Anoxybiose bewirkt im 
herausgeschnittenen Organe und am lebenden Tier bei gleichbleibender 
Fermentmenge eine Anderung des Mechanismus im Sinne einer schlech­
teren Trennung von Glykogen und Diastase. Beim lebenden Tier im 
Winter ist die Trennung von Glykogen und Diastase normalerweise nahezu 
vollstiindig, wie wir es oben am unbefruchteten Froschei kennen gelemt 
haben. Daher riihrt der hohe Glykogengehalt der Tiere, der bis ins Friih­
jahr hinein erhalten bleibt. Durch Anoxybiose wird diese Trennung von 
Diastase und Glykogen aufgehoben, daher der vermehrte Glykogen­
schwund am ganzen Tier im Winter nachAnoxybiose. In der herau8-
geschnittenen Leber hat aber der Mechanismus auch im Winter bereits 
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gelitten. Die Trennung von Diastase und Glykogen ist nicht mehr voll­
standig und bei dem hohen Glykogengehalt und verhii.ltnismaBig geringen 
Fermentgehalt diffundiert bereits oxybiotisch so viel Glykogen zur Diastase, 
daB das Maximum an Hydrolyse elTeicht ist. Wenn nun die Menge des 
Glykogens durch Anoxybiose im Wirkungsbereich del' Diastase vermehrt 
wird, so wird darum im Winter doch nicht mehr Glykogen hydrolysiert. 
Die Diastase war sozusagen bereits vorher "glykogengesattigt". Wie imJuli 
eine Vermehrung des Leberglykogens von 7 auf 14 Proz. die hydrolysierte 
Glykogenmenge nicht mehr steigert. 1m Sommer hingegen wirkt auch im 
herausgeschnittenen Organ die Anoxybiose die Hydrolyse befordernd, weil 
das Ferment im OberschuB vorhanden ist und oxybiotisch trotz SWrung 
des Mechanismus nicht "glykogengesattigt" ist. Findet also durch Anoxy­
biose vermehrte Diffusion des Glykogensin den Wirkungsraum del' Diastase 
statt, so wird, weil das Ferment im OberschuB vorhanden ist, die Hy!iro­
lyse des Glykogens zunehmen miissen, wie wir das im Juni bei Zqnahme 
des Anfangsglykogengehaltes del' Leber bemerkt haben. 

Am Saugetier hat Masing an del' herausgeschnittenen kiinstlich 
durchbluteten Kaninchenleber bewiesen, daB Anoxybiose eine vermehrte 
Zuckerbildung hervorruft. Er laBt es zwar zweifelhaft, ob die von ihm 
gefundene vermehrte Zuckerbildung auf eine vermehrte Hydrolyse des 
Glykogens zuriickzufiihren ist, da er keine Glykogenbestimmungen aus­
gefiihrt hat. Indes sind seine Zweifel unbegriindet. Es ist nirgends be­
wiesen, daB in einer herausgeschnittenen glykogenhaltigen Leber Zucker 
aus anderem Material als aus dem Glykogen bzw. Dextrin entstehen kann. 
Die irrtiimlichen Angaben Seegens sind durch A bder halden und Ronas 
Versuche endgiiltig zuriickgewiesen. Em bden hat in seinen oft zitierten 
Versuchen, in denen die glykogenfreie Leber Zucker bildete, es unterlassen, 
nachzuweisen, daB diese Leber dextrinfrei gewesen ist. Ferner hat Bar­
renscheen bei del' gleichen Versuchsanordnung in der durch Phloridzin 
glykogenfrei gemachten Leber bei der Durchstromung keine Zuckerbildung 
nachweisen konnen. Es ist daher nicht zu bezweifeln, daB del' gebildete 
Zucker in Masings Versuchen durch Einwirkung del' Diastase auf das 
Glykogen entstanden ist. Masings Versuche sind den meinigen an del' 
Froschleber direkt vergleichbar. Sie fiihren zu dem wichtigen Schlusse, 
daB in den Sommermonaten beim Warmbliiter und Kaltbliiter die Anoxy-· 
biose am ganzen Tier und an del' herausgeschnittenen Leber 
zum gleichen Resultat fiihrt, namlich zur vermehrten Hydro­
lyse des Glykogens. Nun bewirkt, wie aus den Versuchen Hoppe­
Seylers und seiner SchUler bekannt geworden ist, Anoxybi08e beim 
Saugetier (wie beim Frosch) Hyperglykamie und Glykosurie, und so ist 
denn diese eine Form e;nes rasch voriibergehenden Diabetes auf eine auch 
am herausgeschnittenen Organe erhaltbare, also nicht yom Zentral­
nervensystem abhangige, vermehrte Hydrolyse des Glykogens in 
del' Leber zuriickgefiihrt. Damit ist fiir diese Form des Diabetes Claude 
Bernards Diabetestheorie bewiesen, del'· den Diabetes allgemein auf 
vermehrte Z.uckerbildung in del' Leber zuriickfiihren wollte. 

Fiir eine zweite Form des transitorischen hyperglykamischen Diabetes 
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ist das gleiche am Frosch durch Bang und Frohlich und Pollack, am 
Kaninchen durch Masing gezeigt worden, namlich fUr den Adrenalin­
diabetes. Bang hat gezeigt, daB Leberlappen vom Frosch - auch blut­
frei gespiilte - in den Monaten August bis Januar bei Aufbewahrung 
in Ringerlosung unter Zusatz von 1 zu 100000 Adrenalin in 6 bis 10 Std. 
0,49 g Zucker pro 100 g Leber mehr bilden, als Leberlappen, die in reiner 
Ringerlosung gehalten werden. Am Leberbl'ei war die Beeinflussung durch 
Adrenalin nicht mehr nachweis bar. Sie ist also an die El'haltung del' Zell­
struktur gebunden. 1m Durchstromungsversuch konnten Frohlich und 
Pollac!} in Belli viel eleganterer Form die Beeinflussungdurch Adrenalin 
zeigen. Eine vorher keinen Zucker produzierende Leber gab bei Durch­
stromung mit Ringerlosung + Adrenalin (1: 100000) in 5 Minuten bereits 
1 mg Zucker abo Da die Leber eines kleinen Frosches etwa 1 bis 2 g wiegt, 
so ~are das eine Zuckerbildung von 0,1 g auf 100 g Leber in 5 Minuten, 
wahreqd Bangs Leberlappen in 6 bis 10 Stunden nul' die 5fache Menge 
produzierten. Der Unterschied beruht darauf, daB bei Bang das Adrenalin 
nur durch langsame Diffusion von der Oberflache del' Leber her zu den 
mehr peripher gelegenE:lIl Zellen gelangen kann, wahrend es bei Frohlich 
und Pollackgleichzeitig eine sehr viel groBere Zahl von Leberzellen von 
den Capillaren aus erreicht. In diesen Versuchen am Frosch handelt es 
sich, wie Frohlich und Pollack gezeigt h~ben, urn eine reine Adrenalin­
wirkung, wahrend Masing an del' Kaninchenleber die Adrenalinwirkung 
nicht von der gleichzeitig entstehenden Anoxybiose trennen konnte. Das 
Adrenalin bewirkt an der kiinstlich durchstr6mten Kaninchenleber starke 
GefaBkontraktion, und setzt damit Durchstromungsgeschwindigkeit und 
Sauerstoffversorgung stark herab. 1m Verhaltnis zum Gesamtglykogengehalt 
der Winterleber des Frosches ist die in Bangs Versuchen durch Adrenalin 
mehr gebildete Zuckermenge gering. In 4 Std. bei 220 wiirde sie ungefahr 
2 bis 3 Proz. des Glykogens ausmachen, eine GroBe, die nur beim Mittel aus 
zahlreichen Glykogenbestimmungen auBerhalb der Fehlergrenze liegen 
wiirde. Wahrscheinlich wirkt das Adr&nalin auf den Mechanismus der raum­
lichen Trennung ein. Frohlich und Pollack nehmen an, daB dies auf dem 
Umweg liber N ervenendigungen in der Leber vor sich geht. Denn sie fanden 
bei gleichzeitiger Durchstromung mit Adrenalin und Ergotoxin, das nach 
Dale die sympathischen Nervenendigungen elektiv lahmt, eine vollstandige 
Hemmung der Adrenalinwirkung.· Jedenfalls hat Bang gezeigt, daB 
Adrenalin am LeMrbrei wirkungslos bleibt, die Adrenalinwirkung also 
an die Erhaltung der Zellstruktur gebunden ist. Eine genauere Analyse 
des Mechanismus der Adrenalinwirkung bleibt kiinftigen Untersuchungen 
vorbehalten. Die groBe Bedeutung der Arbeiten von Masing, Bang 
und Frohlich und Pollack, durch die es, wieBang sichausdrlickt "ge­
lungen ist, eine herausgeschnittene Froschleber diabetisch zu machen " , 
wird durch diese Feststell.ung in keiner Weise geschmalert. 

Flir den Pankreasdiabetes habeich am Frosch, Frohlich und Pollack 
an Wasserschildkroten, eine vermehrte Hydrolyse des Glykogens, be­
ziehungsweise eine vermehrte Traubenzuckerbildung in der herausgeschnit­
tenen Leber nachgewiesen. Diese Versuche sind schwieriger anzustellen, 
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als die bisher beschriebenen, bei denen stets von ein und derselben Leber 
je ein Lappen mit und einer ohne die zu priifende Booinflussung unter­
sucht wurden. Dies ist bei pankreasdiabetischenLebem natiirlich nicht mog­
lich; man muB statt dessen die herausgeschnittenen Lebem normaler Tiere 
mit den Organen von solchen, deren Pankreas einige Tage vorherexstir­
piert war, vergleichen. Die letzteren enthalten dann stets weniger Gly­
kogen als die Normaltiere; wenn man erst 5 bis 6 Tage nach der Operation 
untersucht, sogar erheblich weniger. DieseSchwierigkeiten kann man nur 
dadurch umgehen, daB man moglichst viele Einzelversuche anstellt. lch 
habe vom August 1913 bis zum Februar 1914 im ganzen je 54 Frosch­
lebern normaler und pankreasdiabetischer Tiere miteinander verglichen. 
1m Mittel aller Versuche ergab sHIh, daB-die normalen Lebem bei einem 
Anfangsgehalt von 11 ,27 g Glykogen in 100 g Leber in 4 Std. bei 220 in 
Ringerlosung 0,42 Glykogen verloren, wiihrend die 54 pankreasdiabeti­
schen Lebf!rn bei einem Anfangsgehalt von 8,61 g Glykogen 1,2 g Glykogen 
einbiiBten. Die Differenzen in den 13 Einzelversuchen, aus denen die 
Mittelwerte gewonnen sind, waren am groBten im August bis Oktober, 
wahrend sie in den MonatenNovember-Dezember erheblich kleiner waren. 
Die Tiere, die untereinander verglichen wurden, waren stets Esculenten 
gleichen Gewichts, gleichen Geschlechts und gleicher Gefangenschafts­
dauer, so daB der individuelle Faktor bei Mittelwerten aus 54 Tieren wohl 
als ausgeschaltet betrachtet werden kann. Durch diese Versuche ist be­
wiesen, daB nach Exstirpation des Pankreas in der herausgeschnittenen 
Froschleber eine verstarkte Hydrolyse des Glykogens nachweisbar wird. 
Zu dem gleichen Ergebnis sind Frohlich und Pollack beziiglich der 

- Zuckerbildung bei del' kiinstlich durchstromten Schildkrotenleber ge­
kommen. Wahrend die normale Schildkrotenleber bei dauemder Durch­
stromung mit Ringerlosung nur im Anfang des Versuchs Zucker an die 
Durchstromungsfliissigkeitabgibt, spater aber nicht mehr, gab die Leber, 
die von pankre~diabetischen Tieren stammte, in 6 von 9 Versuchen dau­
emd Zucker abo Die normale Schildkrotenleber gab nach Adrenalinzufuhr 
keinen Zucker an die Durchstromungsfliissigkeit abo Die Zuckerproduk­
tion der pankreasdiabetischen Leber wurde durch Adrenalinzufuhr in 7 
von 9 Versuchen erheblich gesteig~rt. lch habe die Froschleber nach dem 
Frohlich-Pollack-Verfahren in den Monaten Marz bis Mai untersucht und 
dabei in 4 Std. bei 180 und Durchstromung mit Ringerlosung von normalen 
Lebem 740 mg Traubenzucker pro 100 g Leber erhalten, wahrend pankreas­
diabetische Lebem von gleich schweren Tieren gleichen Geschlechts und 
gleicher Gefangenschaftsdauer 940 mg Traubenzucker pro 100 g Leber in 
der gleichen Zeit bei gleicher Temperatur und Versuchsanordnung produ­
zierten. Diese Zahlen stellen das Mittel aus je 7 Versuchen dar. Ihre 
Vermehrung durch namentlich in samtlichen Monaten des Jahres an­
gestellte Versuche ist sehr wiinschenswert; doch ist durch meine und die 
Versuche von Frohlich und Pollack bereits sichergestellt, daB die 
herausgeschni ttene in takte Kal t bl ii terle ber nach Pankreas­
exstirpation eine vermehrte Hydrolyse des Glykogcns und 
vermehrte Tra u benzucker bild ung a ufweist, nach A btrenn ung 
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vom Zentralnervensystem und damit AusschluB samtlicher 
etwa reflektorisch wirkender Reize. Auch nach AusschluB der 
Blutdiastase, die ja beim Frohlich-Pollack-Verfahren erfolgt. Damit ist 
bewiesen, daB als Folge der Pankreasexstirpation in der Leberzelle selbst 
eine Veranderung eintritt, und an dieser Tatsache wird kiinftig keine 
Theorie des Pankreasdiabetes voriibergehen konnen. Die nahere Unter­
suchung dieser Verander.ung, ob es sich urn vermehrte Fermentproduktiop 
oder um Anderung der raumlichen Verhaltnisse zwischen Diastase und. 
Glykogen handelt, steht noch aus. Die Beeinflussung durch die Jahres­
zeit -wahrend der diastasearmen Periode geringere Wirkung der Pankreas­
exstirpation auf die ausgeschnittene Leber - scheint darauf hinzu­
weisen, daB es sich urn Storung del' r1umlichen Anordnung in der Zelle 
handelt; ebenso wie die negativen Versuche friiherer Autoren, die am 
Leberbrei und LeberpreBsaft von pankreasdiabetischen Tieren keine vel'­
mehrte diastatische Wirkung gegeniiber normal em Lebel'brei feststellen 
konnten. 

Die Zuckerstichglykosurie ist bei del' herausgeschnittenen Froschleber 
bisher nicht untersucht, an der Kaninchenleber glaubte Bang eine Ver­
mehrungdes diastatischen Fermentes noch im Leberbrei nachweis en zu 
konnen. Indessen ist dies Ergebnis von Starkenstein bestritten worden. 
Hofmeister und Ishimori haben fiir die Kaninchenleber eine ganz 
andere Art des Zustandekommens der. Zuckerstichglykosurie angenommen. 
Sie wiesen mikroskopisch mit der Beatschen Karminfarbung nach, daB 
es sich beim Zuckerstich urn eine AusstoBung von Glykogen aus der 
Leberzelle handelt, eine echte Sekretion von Glykogen in die Blut­
gefaBe und Lymphraume. Freies nicht in Leukocyten eingeschlossenes' 
Glykogen muB aber in der Blutbahn durch die Bfutdiastase rasch 
verzuckert werden. Ob es sich hier urn eine Besonderheit der Kanin­
chimleber handelt, oder urn einen Vorgang, del' au~h bei anderen 
Tieren vorkommt, ist noch nicht entschieden. Von Wichtigkeit ist es 
jedenfalls, daB Loeschke an menschlichen Lebern, die von Diabetikern 
stammten, ebenfalls des ofteren' extracellulares Glykogell, besonders in 
den BlutgefaBen gefunden hat. Beim pankreasdiabetischen Frosch ist as 
mir nie gelungen, extracellulares Glykogen in der Leber in verstiirktem 
MaBe zu finden. Die Adrenalinwirkung an der Froschleber wird, wie 
Frohlich und Pollack hervorheben, und wie Bang gleichfalls gefunden 
hat, am blutdiastasefreien Organ erhalten. Die von Hofmeister fiir das 
'Kaninchen gefundene AusstoBung von Glykogen aus der Leberzelle kanll 
also hier keine Rolle spielen. 

Samtliche bisher beschriebenell Beeinflussungen der herausgeschnit­
tenen Leber erzeugen am ganzen Tier Hyperglykamie und Glykosurie. 1m 
Gegensatz zu Ihnen steht die Phloridzinglykosurie, die ohne Hyperglykamie 
einhergeht. Die Wirkung des Phloridzins ist besonders an der heraus­
geschnittenen Schildkrotenleber untersucht worden. Grube vermiBt bei 
gleichzeitiger Durchstromung mit Phloridzin und Traubenzucker die ge­
wohnliche Glykogenbildung aus Traubenzucker, und fand statt dassen 
sogar eine Abnahme des Glykogens. Diese Angaben, sind von Schondorf 
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und Suckrow bestritten worden. Frohlich und Pollack fanden bei 
del' Durchstromung del' Froschleber mit Phloridzin und Ringerlosung 
nur sehr geringe Mengen Tranbenzucker gebildet, die nicht unbedingt 
aus hydrolysiertem Glykogen stammen miissen, sondern auch von dem 
zugesetzten Glykosid abgeleitet werden konnen. lch selbst habe in aller­
dings nicht geniigend zahlreichen Versuchen bisher durch Phloridzin an 
der herausgeschnittenen Leber keine vermehrte Glykogenhydrolyse er­
halten, auch nicht an herausgeschnittenen Lebern phloridzindiabetischer 
Frosche. Dagegen steht es auBer Frage, daB im lebenden Tiere durch 
Phloridzin eine vermehrteHydrolyse des Leberglykogens stattfindet. Gru be 
hat dies durch eine besondere Versuchsreihe am Warmbliiter bewiesen. 
Es ware von hohem Interesse, die Fragc, ob das Phloridzin auch auf die 
herausgeschnittene Leber im Sinne einer verstarkten Hydrolyse des Gly­
kogens wirkt, endgiiItig zu cntscheiden. Am geeignetsten ware hierfiir die 
Masingsche Versuchsanordnung an del' Kaninchen- odeI' Hundeleber. 
Vielleicht ware es dann moglich, die hyperglykamischen Glykosurien von 
den Glykosurien ohne erhohten Blutzucker schon nach der Art der Be­
einflussung der herausgeschnittenen Leber zu trennen. 

IV. 
Die Synthese des Glykogens in der herausgeschnittenen Leber ist 

bisher nur von 2 Autoren nach Pankreasexstirpation untersucht worden, 
deren Ergebnisse einander abel' widersprechen. 'Nishi fand die heraus­
geschnittene Leber pankreasdiabetischer Schildkroten in unveranderter 
Weise fahig, Glykogen aus Traubenzucker zu bilden. Barrenscheen 
konnte an del' herausgeschnittenen Hundeleber keine Spur Glykogen­
aufbau mehr erhalten, wenn dem Tiere einige Tage vor dem Versuch das 
Pankreas exstirpiert war. Barrenscheen vermiBt aber dies en ProzeB 
ebenso an der glykogenfreien Le~er von phloridzinvergifteten Tieren. 
Die Differenz in den Versuchsergebnissen beider Autoren scheint mir darin 
zu liegen, daB zwal' del' Pankreasdiabetes beim Kaltbliiter ebenso regelmiiBig 
zur Glykogenabnahme in del' Leber fiihrt, wie dies fiir den Warmbliiter seit 
Minkowskis ersten Arbeiten bekannt ist. Abel' selbst in 8 Tagen wird 
die Froschleber und ebenso die von Nishi untersuchte Schildkrotenleber 
nicht glykogenfrei, wahrend die Warmbliiterleber in Barrenscheens 
Versuchen stets glykogenfrei gefunden wurde. Es handelt sich also beim 
Kalt- und Warmbliiter prinzipiell um den gleichen ProzeB, der nw' mit 
verschiedener Geschwindigkeit verlauft, weil er beim Warmbliiter bei einer 
um 20° hoperen Temperatur vor sich geht. Daher scheint mil' aus Bar­
renscheens Versuchen nicht bewiesen zu. sein, daB die Leber des pan­
kreasdiabetischen Warmbliiters und des phloridzinvergifteten Hundes die 
Fahigkeit zurGlykogensyntheseiiberhaupt verloren haben. Barrenscheen 
hat selbst bewiesen, daB glykogenfreie Lebern nach ihrer Herausnahme 
aus dem Tierkorper nur geringe Mengen Glykogen zu bilden vermogen, 
wie oben im genaueren ausgefUhrt wordell ist. Es ist also wohl moglich, 
daB mit noch glykogenhaltigen pankreasdiltbetischen odeI' Phloridzinlebern, 
insbesondere wenn man bei der pankreasdiabetischen Leber fUr die Durch-
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stromung eine hohere Konzentration an Zucker wahlen wiirde, do. ja 
auch der Blutzucker bei diesen Tieren hoher ist 0.18 bei normalen, sich Er­
gebnisse erhalten lieBen, die'mit denen Nishis iibereinstimmen wiirden. 
Dagegen beweisen die wichtigen Versuche Barrenscheens, daB nach 
Pankreasexstirpation beim Hunde der Mechanismus, der Glykogen aU8 
dem Wirkungsbereich der Diastase entfernt, mehr gelitten haben muB 0.18 
beim Hungertier mit glykogenfreier Leber. Denn bei dies em bildet die 
herausgeschnittene Leber wenigstens noch etwas Glykogen neu aus Trau­
benzucker. 

V. 
In dem 9. Band dieser Ergebnisse hat Gigon in seiner sorgfaltigen 

Literaturzusammenstellnng auf die Frage: "Gibt es beim Diabetes eine 
vermehrte Zuckerbildung 1" die Antwort gegeben: "Bis jetzt liegen keine 
Ergebnisse vor, die eine vermehrte Zuckerbildung als primaren diabeto­
gene1lischen Vorgang mit Sicherheit hinstellen konnten." lch glaube, daB 
die Untersuchungen der letzten Jahre, die in· dem vorliegenden Aufsatze. 
soweit die Leber in Betracht kommt, zusammengestellt wurden, wohl zu 
einer Revision dieses Urteil8 notigen. Anhaltspunkte dafiir haben auch 
friiher nicht gefehlt. Zuerst hatte Markuse schon im Jahre 1894 gezeigt, 
daB der Pankreasdiabetes. des Frosches nach Leberexstirpation aufhort. 
Man hatte daraus wohl den SchluB ziehen diiden, daB beim Frosch die 
QueUe des im Harn ausgeschiedenen Zuckers das Leberglykogen sei, und 
damit die primare Ursache des Pankreasdiabetes in einer vermehrten 
Hydrolyse des Lebenglykogens suchen diirfen. Auch hat Lepine in einer 
Dissertation von Martz gezeigt, daB die Hydrolyse des Glykogens in der 
herausgeschnittenen kiinstlich durchbluteten Hundeleber abnimmt, wenn 
man das Blut vor der Durchstromung der Leber durch die GefaBe des 
Pankreas hindurchflieBen laBt. Durch meine und Frohlich und Pollacks 
Versuche ist dargetan worden, daB die Entfernung des Pankreas die Hydro­
lyse des Glykogens in der herausgeschnittenen Leber erheblich steigert. 
Und dieses stimmt wiederum mit den seit Minkowskiimmer wieder ge­
machten Beobachtungen iiberein, daB die Leber pankreasdiabetischer 
Tiere glykogenarm oder glykogenfrei wird. Welche Vorstellung miissen 
wir uns daher jetzt yom Wesen des Diabetes machen 1 

Bekalmtlich stehen sich zwei Theorien des Pankreasdiabetes gegen­
iiber, die eine, die ich alB Theorie der Oxydationsstorung bezeichnen 
mochte, wahrend die andere die Theorie der Hydrolysenstorung heiBen . 
solI. Ohne auf die Schwierigkeit der Theorie der Oxydationsstorung hier 
naher einzugehen, sei nur das eine hervorgehoben: 

Die Oxydationsstorungstheorie gibt keinerlei Erklarung fiir die Tat­
sache, daB beim Pankreasdiabetes die Lebel' ihr Glykogen verliert, und 
daB beim Frosch der Diabetes nach Leberausschaltung aufhOrt. An diesen 
Tatsachen gehen die Vertreter der Oxydationsstbrungstheorie voriiber. 
Derjenige, der die Oxydationsstorungstheorie in neuerer Zeit am meisten 
gefo1'de1't hat, V er z 0.1', bringt gerade selbst einen deutlichen Beweis, daB 
die Oxydationsstorung nicht das erste sein kann, was durch die Entfernung 
des Pankreas verandert wi1'd. Er unte1'sucht die Anderung des respirato-
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rischen Quotienten nach Zuckergabe bei normalen und pankreasdiabetischen 
Tieren, und schlieBt daraus, ob Oxydation des zuge£iihrten Zuckers statt~ 
ge£unden hat oder nicht. Bis zum 4. Tage nach stattgefundener Pan­
kreasexstirpation wird intravenos injizierter Traubenzucker vom pankreas­
diabetischen Tiere noch verbrannt, besteht also keine, zum mindesten 
keine vollstlindige Oxydationsstorung. Aber bereits am ersten Tage tritt 
Hyperglykamie und Glykosurie auf. Man fragt sich, warum diese auf­
tritt zu einer Zeit, wo nach Verzars Versuchen intravenos eingefiihrter 
Traubenuzcker den respu'atorischen Quotienten noch anwachsen laBt 1 
Weil eben die Oxydationsstorung, die in den spateren Stadien des Pan­
kreasdiabetes zweifellos besteht, eine sekundare Storung ist, die wahl'­
scheinlich erst eintritt, wenn die Leber durch die primare Storung, die der 
Pankreasexstirpat.ion folgt - und das ist die Hydrolysenstorung - gly­
kogenfrei geworden ist. 

lch sehe den Pankreasdiabetes als eine Veranderung in der Leber an. 
Das erste, was eintritt, ist eine Storung des Mechanismus, der in der Leber­
zelle Glykogen und Diastase getrennt halt. Diese Storung bewirkt eine 
vermehrte Hydrolyse des Glykogens, die beim Saugetier rasch die Leber 
glykogenfrei macht. Aus der ersten, der Hydrolysenstorung, entwickelt 
sich, nachdem die Leber glykogenfrei geworden ist, die Oxydationsstorung. 
-ober den Mechanismus del' Oxydationsstorung Hypothesen zu auBel'll, ist 
esnoch allzufriih. Es sei nur darauf hingewiesen, daB es sich hierbei nicht 
um eine Anderung des Oxydationsmechanismus iiberhaupt handem muB, 
sondern eher darum, daB die Kohlehydrate nicht mehr imstande sind, 
innerhalb der Zelle die Fette vom Verbrennungsort zu verdrangen. DaB 
also, wenn man es anders ausdriicken will, im spateren Stadium des Pan­
kreaadiabetes die lsodynarnie der Nahrungsstoffe, so weit die KoWehydrate 
in Frage kommen, aufgehoben ist. 
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Jede etwas eingreiIende Zirkulationsstorung in der Wand des Gastro­
duodenaltraktus kann beim Menschen den Keim zu einer Geschwiirs­
bildung in sich tragen. Dieser Satz gilt fiir alle Altersstufen. Darin 
macht das Kindes- und Sauglingsalter keine Ausnahme. Die Aciditit 
des . Sauglingsmagens ist zwar bekanntlich eine relativ geringe, sie ga­
niigt aber, um eine peptische Andauung der anamisierten Schleimhaut­
stelle zu ermoglichen. 

Das Vorkommen von Geschwiirsbildungen in den zwei ersten D&­
zennien ist schon lange bekannt und es wurden solche vom ersten Lebenstage 



"Uber Geschwiirsbildungen des Gastro-Duodenaltractus im Kindesalter. 309 

an beobachtet. - Abgesehen von den Fallen der Melaena neonatorum, 
die besonders das Interesse der Geburtshe1fer erregt haben, wurden 
Ulcera beim Kinde von Pathologen und Klinikern bald vereinzelt, bald 
im Zusammenhang mit iihnlichen Vorgiingen beim Erwachsenen be­
Bchrieben. Flir die Auffassung derselben ging man von den Verhii.lt­
nissen beim letzteren aus, wo das Ulcus chronicum simplex rotundum 
Cruveilhier, Rokitansky eine iiberwiegende Rolle spielt. Wiihrend 
im Kindesalter gerade diese Geschwlirsart, iihnlich wie im Greisenalter, 
eine Ausnahme bildet, sind die Ulcera akuter Provenienz keineswegs 
so selten. -

Die mangelhafte Vbersicht auf diesem Gebiete ist zum Teil darauf 
zuriickzufiihre~, daB man wie beim Erwachsenen eine scharfe Trennung 
vornahm zwischen Ulcus ventriculi und Ulcus duodeni. Beim Er­
wachsenen gibt es genug gewichtige Grlinde dafiir. Dieselben liegen 
vor allen Dingen auf klinischem Gebiete. Es handelt sich aber dabei 
um Prozesse, die nosologisch dem Ulcus chronicum simplex angehoren. 
Die genannte Trennung hangt zum Teil mit der speziellen Erforschung 
des Ulcus duodeni zusammen. Hat doch die moderne Chirurgie, an­
geregt durch die Arbeiten von Moynihan, der Gebriider Mayo und 
vieler anderer, gerade auf diesem Gebiete groBe Fortschritte und Er­
folge erzielt. Yom pathologischen Standpunkte aus aber gehOren das 
Ulcus ventriculi und das Ulcus duodeni zusammen. Wenn es auch 
gewisse Prozesse gibt, die den einen oder den anderen der beiden Ab­
schnitte scheinbar elektiv trefien, wie z. B. die Ulcerationen nach Ver­
brennungen und bei der Piidatrophie, wo sie die Duedonalschleimhaut 
bevorzugen. So ergibt sich doch bei Beriicksichtigung einer groBeren 
Anzahl von Fallen, daB auch hier Lokalisationen im Magen oder in 
beiden Organen zugleich vorkommen, wie dies fiir andere GeschwUrs­
arten der Fall ist. 

Auf einen pathologischen Zusammenhang weisen besonders jene 
Ulcera hin, welche auf dem Pylorus reiten, wobei es unmoglich ist, 
festzustellen, ob sie dem einen oder dem andern der beiden Abschnitte 
angehoren, weshalb ihnen ja von manchen Autoren eine besondere Stellung 
eingeraumt wird (Juxtapylorisches Geschwiir von Soupault). Die Griinde 
die beim Erwachsenen klinisch eine Trennung zwischen Ulcus ventriculi und 
Ulcus duodeni notwendig machen, fallen beim Kinde weg, da hier die 
klinischen Erscheinungen ganz in den Hintergrund treten und dieselben 
desto mehr an Pragnanz und Bedeutung verlieren, je jiinger das be­
falIene Individuum ist. -

Zu den aus der Literatur zusammengestellten 244 Fallen werden 
vier neue hinzugefiigt. Drei derselben wurden mir von Herrn Professor 
Dr. de Quervain ausder Basler chirurgischen Universitarsklinik freund­
lichst iiberlassen. Der eine derselben ist chirurgisch von besonderem Inter­
esse, da er das jiingste Kind betrifit, bei welchem eine typische Kochersche 
Pylorusresektion wegen Magenulcus vorgenommen wurde (Miidchen von 
zwei Jahren). Den 4. Fall aus dem Kaiserin Auguste Viktoria-Haus 
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in Charlottenburg verdanke ich dem freundlichen Entgegenkommen 
von Herrn Professor Dr. Langstein. 

Da sich beim Kinde zwischen den 'einzelnen Geschwiirsarten weder 
morphologisch noch klinisch hinreichend Anhaltspunkte fUr Unter­
scheidungsmerkmale find en lassen, muB man sich be~ Einteilungsver­
suchen, soweit es moglich ist, von der Pathogenese lei ten lassen. Man 
wird zunachst wie beim Erwachsenen zwischen dem sekundaren, akuten 
Ulcus und dem primaren, chronischen Geschwiire, dem eigentlichen "Ulcus 
chronicum simplex rotundum" zu unterscheiden haben. Die weitere 
Einteilung der sekundaren Ulcerationen ergibt sich in den Fallen, in 
denen die Atiologie bekannt ist, wie z. B. nach Verbrennungen, bei der 
Tuberkulose oder anderen Infektionskrankheiten von selbst. Fiir andere 
Formen, bei denen die Atiologie night so unmittelbar in den Vorder­
grund tritt, ist der Umstand mitbestimmend, daB dieselben an gewisse 
Altersstufen gebunden sind, wie z. B. bei Neugeborenen und beim Saug­
ling (Padatrophie). Es ergibt sich daraus folgende Einteilung: 

Geschwiire des Gastro-Duodenaltraktus im Kindesalter. 

A. Das s~kundare Geschwiir: 
1. Bei der Melaena neonatorum und beim N eugeborenen iiberhaupt. 

2. Das marantisc4e Sauglingsgeschwiir (bei der Padatrophie). 

3. Das infektiose Geschwiir: 
a) Das Ulcus tuberculosum. 
b) Das Ulcus syphiliticum. 
c) Das Ulcus bei anderen Infekten (Pneumonie, Scharlach,' 

Typhus, Variola, Diphtherie, Erysipel, Pemphigus, Appen­
dicitis usw.) nach Operationen. 

4. Das Geschwiir nach Verbrennungen. 
5. Das Geschwiir bei Nephritis und Uramie. 
6. Das Geschwiir bei Stauungs- und katarrhalischen Prozessen 

der Schleimhaut (Gastritis follicularis). 
7. Das Geschwiir aus anderen Ursachen: nach Traumen (Ver­

schlucken von Fremcikorpern, Veratzungen usw.). 

B. Das priniiire Geschwnr. (Ulcus chronicum simplex rotundum). -

Eine jede derartige Einteilung hat selbstverstandlich etwas Erzwungenes 
an sich, und kann nur den Zweck haben, einer groBeren Vbersicht in 
dem vorliegenden Kapitel zu dienen. - Geschwiirsbildungen des Magen­
Zwolffingerdarmabschnittes bilden das letzte Glied einer Kette, das 
Endstadium eines pathologiBchen Werdeganges. - Wenn die Vorstufen, 
auf denen der ProzeB in seiner Entwickelung stehen bleiben kann. 
(Hamorrhagien, hiimorrhagischer Infarkt, Erosionen usw.) unerwahnt 
bleiben, so geschieht dies nur, weil dieselben meist nicht in die Er­
scheinung treten; wahrend Ulcera sowohl pathologisch - anatomisch ala 
auch klinisch durch unmittelbare Bedrohung des Lebens infolge von Blu­
tungen oder Perforation von Interesse und praktischer Bedeutung sind. -
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Es konnten im ganzen 248 FaIle zusammengestellt werden. *) -
Urn ein ganz einwandfreies Material zu erhalten, wurden nur autoptisch 
oder operativ festgestellte Falle von Ulcera beriicksichtigt. Es wurden 
dadurch selbstverstandlich eine ganze Anzahl von Publikationen aus­
geschaltet, bei welchen d.ie klinischen Erscheinungen der Melaena und 
der Hemathemese das Bestehen eines Geschwiires zwar annehmen lieBen, 
wo aber wegen Heilung ohne Operation oder infolge nicht vorgenom­
mener Sektion das Ulcus nicht lokalisiert wurde. 

Weitaus die grol3te Zahl der Geschwiirsbildungen im Kindesalter 
tritt in den era ten Lebensstunden oder -tagen auf. Diese FaIle ge­
horen dem Krankheitsbegriffe der Melaena neonatorum an. Die Zahl 
der bis jetzt veroffentlichten FaIle von Geschwiirsbildungen im Saug­
lingsalter, insbesondere bei der Padatrophie steht sicherlich in keinem 
Verhaltnisse zu dem tatsachlichen Vorkommen dieser Erkrankung und 
die Kasuistik wird voraussichtlich eine wesentliche Bereicherung er­
fahren, sobald einmal das Vorkommen von Geschwiiren in dieser Alters­
periode und in diesem Zusammenhange bekannt sein wird. 

Ais obere Grenze fiir das Kindesalter wurde fUr die TabeIlen das 
16. Jahr angenommen. Sie wurde gewahlt, da in den einschUigigen 
Arbeiten Indi viduen in diesem Alter meist noch zum Kindcsalter ge­
rechnet werden; auch wachst die Zahl der VerofIentlichungen von Ulcus 
ventriculi und Ulcus duodeni mit dem17. Jahre stark an. Das Vor­
kommen dieser FaIle beginnt allerdings schon mit dem Einsetzen der 
Pubertat, also schon einige Jahre vor dem 16. Altersjahre, haufiger zu 

. werden. 
In der Literatur findet sich oft der Ausdruck "Typisches Ulcus 

pepticum", wobei einmal ein akutes, sekundares, ein andermal ein chro­
nisches Geschwiir gemeint ist. Da ja jedes Ulcus der Pepsinsalzsaure­
sphare ein peptisches Geschwiir ist, muBte dieser Ausdruck, der von 
Leu be fiir die Verhaltnisse des Erwachsenen au£gesteUt wurde, hier ver­
mieden werden. 

Eine detaillierte Rubrizierung in den Tabellen war oft unmoglich, 
da in vielen kasuistischen Beitragen genauere Angaben fehlen und weil 
namentlich die klinischen Erscheinungen im Kindesalter in den Hinter­
grund treten. Eli handelt sich ja meist urn akute Geschwiire, die ent­
weder erscheinungslos verlaufen oder in kiirzester Zeit durch profuse 
Blutungen oder nach erfolgter Perforation zum Tode fiihren. Ar­
beiten mit Fallen ohne Quellenangaben, wie z. B. von Collin, wurden 
nicht verwertet. Anderen Autoren erwahnen Falle, ohne irgendwelche 
Einzelheiten anzugeben (Entz, Schmidt u. a.), auf die Benutzung dieses 
Materials muBte ebenfalls verzichtet werden. Dagegen sind hamor-

*) Die besonderen Verhaltnisse der Kriegszeit haben die Beschaffung der 
Literatur wesentlich erschwert und es konnten nicht aHe Veroffentliehungen im 
Original eingesehen werden, besonders nicht in den Zeitschriften des Auslandes. 
Es werden daher sieher einige FaIle dtr Zusammenstellung entgangen sein, zumal 
da oft wenig bekannte Zeitschriften zu einschlagigen Veroffentlichungen benutzt 
wurden. 
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rhagische Erosionen, die ja pathologisch-anatomisch das erate Sta­
dium des Ulcus darstellen, in den TabeHen mit beriicksichtigt worden. 
(Rokitansky). 

In bezug auf die Pathogenese, auf die bei den einzelnen Kapiteln 
einzugehen sein wird, sei gleich festgestellt, • daB beim Kinde selbst­
verstii.ndlich die gleichen Momente und der gleiche Mechanismus der 
Ulcusentstehung in Betracht kommen wie beim Erwachsenen. Zu­
sammenfassend kann mit Ewald gesagt werden, daB der Ulceration 
eine Starung in der Ernahrung vorangehen muB, sei es eine ein­
fache Anamie, eine Storung der Bewegung der Ernahrungslymphe oder 
tiefergehende Veranderungen des Gewebes selbst. Auf dem Boden 
dieser Veranderungen "£riBt der Magensaft die der normalen Ernahrung 
entzogenen Stellen genau so an, wie er mehr diffus den toten Magen 
unter giinstigen Bedingungen zur Entwicklung und Verdauung bringt". -

Diese Ulcusentstehung laBt sich auf verschiedene Weise "experi­
men tell beim Tiere kontrollieren. Auch fiir den kindlichen Organismus 
steht es, wie schon erwahnt, fest, daB, so gering seine Sekretionsverhalt­
nisse auch sein mogen, qualitativ wie quantitativ dieselben stets aus­
reichen, urn unter besonderen Bedingungen eine solche Andauung hervor­
rufen zu konnen. - Wahrend der zweite Teil des pathologischen Werde­
ganges die eigentliche Geschwiirsbildung fiir aHe Falle die gleiche bleibt, 
ist die ZirkulationsstOrung, die den zur Andauung giinstigen Boden 
schafft, eine hOchst mannigfaltige. 

Die Pathogenese des sekundaren Ulcus ist dadursh charakterisiert, 
daB der erste AnstoB zur Ulcusbildung' von auBen kommt. Er wird 
bedingt durch eine ZirkulationsstOrung in der Magenwand auf embo­
lischem, thrombotischem, nervosem, spastischem oder anderm Wege. 

Dem Ulcus chronic urn simplex kommt noah ein besonderes spezi­
fisches Ulcusmoment zu, das geeignet ist, auf eine gesunde Schleimhaut 
von vornherein ein typisches chronisches Geschwiir zu setzen oder ein 
akutes Ulcus in ein solches zu verwandeln. In Anbetracht der groBen 
Seltenheit des Ulcus chronicum simplex beim Kinde muB angenommen 
werden, daB spezifische Ulcusmomente in dies em Alter entweder nicht 
existieren oder daB dieselben durch die ausgesprochene Regenerations­
fahigkeit des kindlichen Organismus gliicklich bekampft werden. 

Auch fallen beim Kinde gewisse Schadlichkeiten weg (Alkoholism us, 
Abusus im Essen und Trinken, pradisponierende Berufstatigkeit, schad­
liche Bekleidung, usw.). Beziiglich der Hyperaciditat, die sowohl Ursache 
als auch Folge des Ulcus sein kann, liiBt sich nur sagen, daB sie im 
ganzen beim Kinde selten beobachtet wird z. B. beim Pylorospasmus, 
bei gewissen Formen von unstillbarem Erbrechen usw. 

Der V'bersicht halber sind die wichtigsten Momente und Zustande 
in einer Tafel zusammengesteHt, die besonders im Kindesalter eine pri­
mare Zirkulationsstorung in die betreffende Schleimhautstelle setzen 
konnen. Aus den durch Andauung entstandenen, hamorrhagischen 
Erosionen und Geschwiiren kann es in seltenen Fallen, wohl aber erst 
im zweiten Dezennium, wie beim Erwachsenen durch das Hinzukommen 
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von spezifischen Ulcusmomenten zur Bildung vom typischen Ulcus 
chronicum simplex kommen. -

In vielen Arbeiten, welche Geschwiirsbildungen im Kindesalter be­
trefien, finden sich ausfiihrliche mikrosltopische Beschreibungen mit 
und ohne Abbildungen. Es ist jedoch bis jetzt nicht moglich gewesen, 
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fUr die einzelnen Arten von Gesch wiirsbildungen besondere Befunde 
und Merkmale zu finden. Die pathologische Anatomie einer Ulceration 
ist gerade so wie die Pathogenese in Bau und Physiologie des Magens 
begriindet: Dem Gebiete eines GefiWes entsprechend nehmen die Ge­
schwiire gewohnlich eine runde bis ovale Form an; diese rundliche 
Form wird meist streng eingehalten und wird nur anders vorgefunden, 
wenn eine aus verschiedenen Geschwiiren konstruierte Flache ent­
standen ist, oder wenn die Magenwand iJ? groBerem Abschnitte in 
ihren Zirkulationsverhaltnissen geschadigt worden ist. Dasselbe gilt 
fiir die Tiefe des Geschwiires; bald ist nur die Schleimhaut, bald sind 
alle Schichten der Wand angegriffen. Oft begegnet man der trichter­
fOrmigen Geschwiirsbildung, wobei treppenartig eine Schicht nach der 
andern arrodiert ist. Bald ist die Geschwiirsflache mit einem dicken 
Schleimpfropf bedeckt, so daB man das Ulcus erst bei naherer Be­
trachtung erkennen kann. Bald sind Rander und Geschwiirsgrund blutig 
suffundiert; sie weisen manchmal Spuren von Blutpigment auf, die auf 
die lang ere Dauer des Geschwiires schlieBen ,lassen; manchmal sind sie 
eitrig belegt, wahrend andere Male die ganze Geschwiirsflache vollig' 
gereinigt ist. -

Helmholz hat in letzter Zeit besonders darauf aufmerksam ge­
macht, daB das Sauglingsgeschwiiroft nur oberBachlich ist und nur bei 
hesonderer Beachtung gesehen werden kann. Besonders schwer ist 
die Feststel~ung desselben bei einer postmortalen Farbung durch Galle. 

Die Rander sind meist scharf geschnitten. Von gewissen Autoren 
wird angegeben, daB dieselben bei Tuberkulose aufgeworfen, verdickt 
und unterminiert seien (Still u. a.). Besonders letzteres lii.Bt auf eine 
Entstehung durch einen nekrotisch ulcerosen ProzeB in der Submucosa 
schlieBen. In Fallen von Blutungen wurden blutende arrodierte GefaB­
stiimpfe zum Teil am Rand, zum Teil am Geschwiirsgrund vorgefunden; 
letzterer Befund wurde besonders oft bei Geschwiiren nach Verbrennungen 
im Duodenum erhoben. AHe diese Befunde unterscheiden sich in nichts 
von denjenigen des Ulcus chronicum simplex beim Erwachsenen. 

Es muB angenommen werden, daB die Heilungstendenz beim Kind 
und besonders beim Saugling eine sehr groBe ist. Oberflachliche Ge­
schwiire werden ohne HinterIassung von Depressionen oder Narben 
epithelisiert. Reaktive Bindegewebsbewucherung wird beobachtet, wenn 
man sich der Serosa nahert. In einigen Fallen sind durch Narben ver­
heilte Geschwiire gefunden worden. Auch in Bezug auf Adherenzen 
usw. sind die Verhaltnisse durchaus die gleichen wie beim Erwachsenen. 

Zwischen dem akuten und dem chronischen Geschwiir sind weder 
makroskopisch noch mikroskopisch durchgreifende Merkmale festzu­
stellen. DaB in einigen Fallen in der Umgebung des Geschwiirs eine 
Rundzellen-Infiltration vorgefunden wurde, konnte nicht als Unter­
scheidungsmerkmal aufgefaBt werden. Auch bei den tuberkulosen Ge­
schwiiren fehlte sie zum T~il, vielleicht ist eine solche auf die Ein­
wirkung von sekundaren Infektionen im Geschwiir zuriickzufUhren. 
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ErkHirung 'zu den TabeHen. 
Die Quellenangabe ist beirn Autor angefiihrt. In einer Anzah,I 

von Fallen muBte ich mich darauf beschranken, dieselben, in anderen 
Arbeiten zu lesen, ohne das Original einsehen zu konnen. 

Bei der GroBenangabe der Geschwiire, die bier von nebensach­
licher Bedeutung ist, wurden drei GroBen angenommen. Es wurden 
mit 1 bezeichnet die Geschwiire, welche die GroBe von 0,5 cm im 
Durchmesser nicht iibertrafen; mit 2 die Geschwiire bis zu 2,5 cm, und 
mit 3 diejenigen, welche groBere Dimensionen als 2,5 cm hatten. 

Beziiglicb der Tiefe bezeichnet 1 Ulcera, die nUl' die Schleimhaut 
interessieren, 2 solche, die in die Submucosa bis zur Muscularis vor­
drangen; 3 betrifft die Geschwiire, welche die Serosa erreicht und zum 
Teil perforiert haben. Letzteres ist aus del' Rubrik "Perforation" direkt 
zu ersehen. 

1m Kapitel "Melaena neonatorum" war die genaue Zeitangabe des 
Todes in Stunden oder Tagen nicht immer mit Genauigkeit festzustellen. 

Zur bessel'll Dbersicht wurden die FaIle jeder Tafel noch einmal 
in einer Dbersichtstabelle zusammengestellt. 

Ulcus und Melaena Neonatorum. 
Seit etwa 200 Jahren findet man in der medizinischen Literatur 

Aufzeichnnngen und Beobachtungen iiber FaIle von Melaena neona­
torum, der "maladie noire", oder "Apoplexia intestillalis", wie sie auch 
bezeichnet worden ist. Diese Erkrankung, welche gliicklicherweise den 
Menschen ziemlich BelteD einige Stunden bis hochstens wenige Tage 
nach seiner Geburt befallt, hat von jeher die Arzte lebhaft interessiert; 
es sind de<;halb Kasuistik und Arbeiten, die dieses Thema behandeln, 
sehr umfangreich. Der Schleier, der die Melaena vera immer noch in 
ein geheimnisvolles Dunkel hiiIlt, ist nur so weit geliiftet worden, als 
man zur Erkenntnis gekommen ist, daB verschiedene Ursachen und 
pathologische Prozesse demselben zugrunde Hegen. 

Dber das Wesen dieser Krankheit {st man durchaus auf Ver­
mutungen und Hypothesen angewiesen; diesel ben sind sehr zahlreich. 
Manche unter ihnen haben allerdings viel fiir sich, und man kann wohl 
annehmen, daB sie fiir gewisse Formen der Melaena das Richtige ge­
troffen haben; stiitzen sie sich doch zum Teil auf experimentelle Er­
fahrungen an Tieren. 

Die Geschichte der Melaena ist schon oft behandelt worden, so 
daB es sich hier eriibrigt, auf dieselbe einzugehen. Beim Durchgehen 
derselben ist es interessant festzustelIen, wie der Geist und die Ideen, 
welche jeweils die betreffende Zeitperiode beherrschten, sich in der Auf­
fassung und den Hypothesen widerspiegeln. 

Der durch die Geburt bedingte, in die Physiologie des Menschen 
tief einschneidende Zirkulationswechsel bildete natiirlicherweise den Aus­
gangspunkt alIer Spekulationen und Theorien. Die einen erblickten in 
diesen physiologischen Vorgangen Ursachen genug, um die Blutungen 
aus dem Magen und Darmkanal zu erklaren (Hyperamie, physiologischer 
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Schleimhautkatarrh usw., (Schatz und Cziegler). Andere fiihrten die 
Entstehung dieser doch immerhin seltenen Vorkommnisse auf patho­
logische Prozesse bei oder unmittelbar nach der Geburt zuriick: z. B. 
von seiten der Mutter bei schwerer, :verschleppter Geburt, durch an­
haltende Kompression und Abschniirung des kind lichen Korpers usw., 
oder von seiten des Kindes durch das mangelhafte Einsetzen der At­
mung oder durch a,sphyktische Zustande. Dann endlich von seiten 
des Pflegepersonals durch zu friihzeitige (Kibisch) oder zu spat 
(Porak) vorgenommene Abnabelung des Kindes u. dgl. m. Die 
durch die eben erwahnten Momente bedingten Stauungs- asphyktischen 
oder plethorischen Zustii.nde sollten dann die unmittelbare Uraache zu 
den Blutungen abgeben. Dem gegeniiber wurde mit Recht auf das 
seltene Vorkommen der Melaena vera verwiesen, wahrend doch aIle die 
erwahnten Zust8.nde relativ haufig sind. Es wurde au13erdem diese 
Krankheit in vielen Fii.llen bei kraftigen Kindem, die eine glatte Ge­
burt durchmachten und sofort kraftig atmeten und schrien, beobachtet. 

Eine besondere Rolle spielten in der Geschichte der Melaena die 
Geschwiirsbildungen, die sich zuweilen dabei auf der Schleimhaut des 
unteren Oesophagus,' des Magens und des Duodenum vorfinden., Billard, 
der als er,ster zwei FaIle von Ulcerationen bei Neugeborenen beschrieb, 
brachte dieselben nicht mit der Melaena in Zusammenhang. Er dachte 
sich vielmehr, diese Ulcera aus einer Folliculitis mit sekundarem ge­
schwiirigem ZerfalI entstanden. Bohn fiihrte ihre Entstehung auf Ver­
stopfung der Ausfiihrungsgange der Magendriisen mit darauffolgender 
Stauung und Entziindung zuriick. -

Sie bold erwahnte den ersten Fall eines perforierenden Magen­
geschwiira bei einem 2 Tage alten Kinde. 1836 berichtet dann v. d. Busch 
ebenialIs von einem perforierenden Ulcus an der gro13en Kurvatur mit 
Melaena. Das Vorkommen von Ulcerationen im Duodenum beobachteten 
zum ersten Male Hecker und Buhl bei einem Neugeborenen von 
61 Stunden. In der darauffolgenden Zeit_ wurde den Geschwiiren immer 
mehr Aufmerksamkeit geschenkt. Am weitesten nach dieser Richtung 
ging Landau, der in seiner Arbeit zu folgender SchluBfolgerung kommt: 
"Fast aIle unkomplizierten, sonst gesunde, neugeborene Kinder betreffende 
FaIle von Melaena beruhen auf materiellen Veranderungen der Magen­
Darmschleimhaut, ulcus ventriculi sive duodeni rotundum, Ruptur einer 
Arterie oder Vene". Er bringt sie in Zusammenhang mit Vorgangen 
in und bei der Geburt und fiihrt sie auf Kreislaufstorungen zuriick, 
indem ein Embolus aus einem unter der Kompressionsstelle der Nabel­
vene entstandenen Thrombus durch den Duct. art. Botalli in den 
gro13en Kreislauf gelange und durch den Tripus Halleri in den Gefa13-
bereich des Magens oder des Zwolffingerdarms gerate. Die wesent­
lichste Bedingung dazu sei eine Hemmung des eraten Atemzuges. 

Kundrat, Eichhorst, Orth u. a. verwerfen oder zweifeln diese 
Landausche Theorie stark an. v. Franque dachte sich, da13 infolge 
von heftigen Atem- und Schreibewegungen in der Vena umbilicalis 
durch die starken Druckschwankungen Thromben entstiinden, die 
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dann auf dem Wege einer retrograden Embolie in die Pfortader und 
deren Wurzelgebiete gelangen konnten. 

Grazer nimmt fiir gewisse Falle eine fotale, Billard, Hecker 
nnd Buhl, Bohn, Spiegelberg u. a. eine intrauterine Entstehungs­
art a.n. 

Pomorsky und v. Preuschen treten, gestiitzt auf eine Reihe 
interessanter Versuche *), fUr den Standpunkt ein, daB die echte Melaena 
neonatorum, 'welche unmittelbar an die Geburt sich anschlieBe, stets 
auf Geburtsverletzung (Blutungen) bestimmter Stellen des Zentralnerven­
systems zuriickzufiihren sei, indem reflektorisch, namentlich VOID Vaso­
motorenzentrum aus, Blutungen auf der Magendarmschleimhaut ent­
stiinden. -

Dann kam die Zeit, wo atiologisch alles auf die Tatigkeit von 
Mikroorganismen und deren Stoffwechselprodukte zuriickgefiihrt wurde. 
Man fand im Blut an Melaena verstorbener Kinder zahlreiche Bak­
terienarten. Diese Krankheit wurde als Ausdruck toxisch infektiOser, 
septischer Prozesse aufgefaBt. 1896 beschrieb Gartner sogar einen 
spezifischen Melaenabacillus. "Die Ergebnisse der bakteriologischen 
Untersuchungen", sagt v. ReuB, "sind ungemein mannigfaltig, es wurden 
so ziemlich aIle pathogenen Mikroorganismen, die man bei der Sepsis 
findet, nicht bloB aus dem Blut isoliert, sondern auch in der Darm­
wand und in den inneren Organen der an Melaena verstorbenen Kinder 
nachgewiesen: Strepto,- Staphylo- und Pneumokokken, B. coli, B. pneu­
moniae, B. typhi, B. enteritidis, B. lactis aerogenes, B. pyocyaneus, B. 
haemorrhagious und viele andere. (Dungern, Baginsky, Bar, N eu­
mann, Finkelstein, Orlowsky, Tavel, Kilham und Merzealis, 
Miecholson, Rothler und andere). Auch Mischinfektionen wurden 
recht hii.ufig beschrieben." 

Eineweitere wichtige Rolle spielt die angeborene Syphilis. Finkel-, 
stein und Neumann sprechen von Sepsis bei syphilitischen Neu­
geborenen, welche Melaena hervorrufe. Meist handelt es sich dabei urn 
die Syphilis haemorrhagica neonatorum (Mraceck, Berendt, Pavloff, 
Fischl u. a.). 

In der neueren Zeit ist nicht viel N eues zu den alten Theorien, 
die man zum Teil wieder aufgenommen hat, hinzugefiigt worden. Man 
hat den Stauungsvorgangen in den Magen- und Duodenalschleimhaut­
gefaBen infolge von Abklemmung der abfiihrenden Venen durch Muskel­
kontraktionen besondere Aufmerksamkeit geschenkt. Benecke ftihrt 
die primare Zirkulationsstorung in der Magen-Darmwand nicht auf 
Hyperamie, sondern auf reflektorische ischamische Herde (Stigmata) 
zuriick. In Zusammenhang damit werden vielleicht auch gerade beim 
Neugeborenen Swrungen des Gleichgewichtes im Gebiete des Vagus 
nnd Sympathicus, im Sinne der von v. Bergmann und seinen Schiilern 
aufgestellten und verfochtenen Theorien, in Erwagung zu ziehen sein. 

*) Sohiff und Epstein hatten Bohon im Tierexperiment durch Verletzung 
der Vierhiigel Ulcera erzeugt. 
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Da bei anscheinend gesunden Neugeborenen Geschwiire auf der 
Gastroduodenalschleimhaut vorkommen, entsteht die Frage, ob diese 
FaIle iiberhaupt in irgendeiner Beziehung zur Melaena neonatorum 
stehen. Henoch sagt dariiber: "Es steht fest, druB sich bei Neuge­
borenen kleinere Ulcera der Magenschleimhaut ziemlich oft finden, 
wahrend Melaena im ganzen selten zur Beobachtung kommt, und daB 
gerade in Fallen, wo multiple Geschwiire bei der Sektion gefunden 
wurden, weder Blutbrechen noch blutige Stiihle wahrend des Lebens 
bestanden hatten . . . will man also fUr einzelne Faile von Melaena 
Geschwiire im Magen oder Darmkanal gelten lassen, so gilt dies keines­
wegs fiir die Majoritat." 

Schukowski auBert sich folgendermaBen iiber -diesen Punkt: 
"Das Vorhandensein von Ulcerationen oder gar multipler Geschwiire 
kann keineswegs zur Erklarung der Krankheitsursache fiihren, da FaIle 
bekannt sind, in denen bei deutlich vorhandenen Geschwiiren keine 
Symptome fiir Melaena vorlagen ... Was Ulcerationen und Geschwiire 
betrifIt, so habe ich solche niemals angetrofIen; da wo ich Geschwiir~ 
fand, handelte es sich nicht urn Melaena." In ahnlichem Sinne auBerten 
sich H.olt, Baisch u. a. 

Wenn man sich demgegeniiber die Ansichten von Lan d au, He u b n e r 
und anderen vergegenwartigt, so sieht man, daB die Frage keines­
wegs geklart ist. Milton fand unter 6B Sektionen VOrl Neugeborenen 
11 mal Geschwiire, davon 6 mal im Magen, 3 mal im Duodenum, 1 mal 
im Ileum und 1mal im Rectum. Bei Melaena fand Demmelin in 
33 Fallen Bmal die Schleimhaut intakt, Bmal Geschwiire im Magen 
(24 % ), 7mal Ulcerationen im Duodenum (21 %)' und 10mal Ecchy­
mosen ohne Ulcera (31 %). v. Preuschen fand 16mal einzelne, 6mal 
multiple Geschwiire. Dusser fand bei 24 Autopsien von Melaena 
13mal Geschwiire, und zwar 9mal im Magen und 4mal im Duodenum. 
Vassmer unter 22 Fallen der Literatur 12mal Geschwiire, und zwar 
3 mal im Oesophagus, 4 mal im Magen, 5 mal im Duodenum und 1 mal 
im Jleum. Schukowski berechnete aus der Literatur, daB sich Ge­
schwiire in etwa 45% der FaIle von :Melaena nachweisen lieBen. 
Immerhin ist das Material noch zu klein, urn ein klares Bild iiber das 
zahlenmaBige Vorkommen von Geschwiiren bei der Melaena zu geben. 

Nach alledem scheint eine Korrelation zwischen Ulcus und Melaena 
nur fiir einen Teil der FaIle zu bestehen. In Obereinstimmung mit 
Henoch, Schukowski u. a. und wie iibrigens auch aus den Fallen 
von Sauglingsulcus bei der Atrophie hervorgeht, sind Blutungen aus 
den Geschwiiren gar nicht so hii.ufig. Gegen die unbedingte ZugehOrig­
keit von Ulcus zu Melaena spricht auch die Tatsache, daB die Blu­
tungen nur innerhalb der erst en Tage vorkommen. Es kommt dann 
entweder zum Exitus oder zur raschen Heilung. N ach der erst en 
W oche gehoren Melaenablutungen bereits zu den Ausnahmen. Hamor­
rhagien aus gewohnlichen Ulcerationen wilrden doch in vielen Fallen 
erst spater auitreten oder sich auf eine langere Zeitdauer ausdehnen. 
Es muB auBerdem auffaUen, daB von den 64 hier zusammengestellten 



tiber Geschwiirsbildungen des Gastro-Duodenaltractus im KindesaIter. 319 

Fallen, die an Melaena starben und bei denen Geschwure sich vor­
fa>llden, nur 2 mal arrodierte Gefane am Geschwiirsgrund angetroffen 
wurden, ein Befund, der ja bei Blutungen aus dem Curlingschen Ver­
brennu·ngsgeschwiire z. B. oft erhoben wird- (siehe dort). 

Um also eine haufige und anhaltende Blutung aus den Geschwiiren 
beim Neugeborenen zu erkliiren, muB ein besonderes spezifisches Melaena­
moment angenommen werden. Da nun in der Mehrzahl der Falle 
von Melaena bis jetzt keine Geschwure zu finden waren, und da, wie 
fur viele FaIle einwandfrei feststeht, die profuse Blutung aus der in­
takten Schleimhaut erfolgte, so wird man zu der Annahme gezwungen, 
daB dieses spezifische Melaenamoment in einer abnormen Durchlassigkeit 
der GefaBe und vielleicht zugleich in einer herabgesetzten Gerinnbarkeit 
des Blutes besteht. 

Geringe und profuse Blutungen in den verschiedensten Organen 
sind ja fur die ersten Lebenstage charakteristisch. Man spricht ja von 
einer hamorrhagischen Diathese der Neugeborenen (Haemorrhagic di­
seases of the New-born der englischen und amerikanischen Autoren). 
Dazu kommen noch Blutungen, wie sie bei den verschiedensten Infek­
tionen (Sepsis, Syphilis usw.) beobachtet werden, in Betracht, von der 
eigentlichen Hamophilie gar nicht zu r~den. 

Auch bei der Melaena selbst kommen ja Blutungen zugleich in 
andern Schleimhauten und Organen vor. DaB in dem Bereich der Pep­
sinsalzsauresphare aus solchen Blutungen in der Schleimhaut, selbst wenn 
sie punktformig sind, auf dem Wege der hamorrhagischen Erosionen 
(Kundrat) in kurzesterZeit Geschwure entstehen konnen, ist sicher und 
leicht verstandlich,wahrend es begreiflicherweise viel seltener in anderen 
Darmabschnitten dazu kommt. - Es werden von v. ReuB FaIle von 
Ringgeschwuren unmittelbar oberhalb der Cardia bei Henoch nnd 
Spiegel berg erwahnt. 

In unserer Zusammenstellung £lnden sich von solchen Fallen ein 
Ulcus im unteren Oesophagus von Karl Meyer und ein Ulcus im Ileum 
zit. nach Vassmer. Ganz allgemein kann angenommen werden, daB 
die physiologische Blutfiille und Hyperamie der Magendarmschleimhaut 
beim NeugeborEmen fiir die Blutungen pradisponierend wirkt. 

1m gleichen Sinne konnen reflektorisch von Geburtstrauma aus­
gelOste ischamische Herde (Benecke) den gunstigen Boden fur ein 
Ulcus bilden. Immerhin ist es dann verwunderlich, daB dieser Mecha­
nismus so selten ausgelOst wird. 

In den 64 hier aus der Literatur zusammengestellten Fallen sind 
solche, die in einschlagigen Arbeiten ohne Angaben von Einzelheiten 
oder ohne genaue Quellenangabe £lgurieren, nicht inbegriffen. (Da zur 
Veroffentlichung oft wenig bekannte Zeitschriften benutzt werden, ge­
rade hier wie Eingangs erwahnt, muB angenommen werden, daB eine 
Anzahl von FaIlen nicht berucksichtigt worden ist. Es gilt dies be­
sonders fiir solche aus der auswartigen Literatur.) 

In Bezug auf die anatomische Beschaffenheit der Geschwursbildungen 
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beim Neugeborenen kann man mit Heubner sagen, daB dieselben ganz 
den Charakter des runden Magengeschwiires beim Erwachsenen tragen. 

Die von Binz u. a. vertretene Ansicht, die Geschwiire seien selten 
tiefgreifend, widerspricht den aus der Zusammenstellung hervorgehenden 
Resultaten, indem es" in 64 Fallen 13mal (20%) zur Perforation kam, 
und zwar bemerkenswerterweise ofters im Magen als im Duodenum. 
Es kam in keinem FaIle zur Perforationsperitonitis, da die betrefIenden 
Kinder samtlich an dem starken Blutverlust oder an den Folgen der 
Chokwirkung vorher zugrunde gingen. Die Geschwiirsbildung wird ohne 
Unterschied der Geschlechter ebenso im Magen wie im Duodenum beob­
achtet. Die Ulcera sind ofter solitar als multipel. . Wie zu erwarten, 
laBt die Anordnung der Ulcera im Magen keinerlei GesetzmaBigkeit 
erkennen. Da die Ulcusentstehung von dem Mechanismus der Magen­
entlehrung unabhanig ist, wird die Pylorusgegend nicht bevorzugt. 1m 
Duodenum kommen die meisten Geschwiire in der Pars horizontalis 
vor. Als Vorstufe der Ulceration wurden in fUnf Fallen hamorrhagische 
Erosionen unregelmaBig auf der Magenschleimhaut verteilt angetrofIen. 

In Bezug auf die klinischen Erscheinungeu sind die Angaben in 
der Literatur so sparlich, wenigstens in den Fallen von Geschwiirs­
bildungen, daB sich nichts Besonderes daraus schlieBen laBt. Die ver­
schiedenen Einzelheiten gehen aus den beigegebenen Tabellen ohne 
wei teres hervor. 

In seinem Buche "Das Ulcus duodeni" hat Moynihan die Ulcera­
tionen auf der Schleimhaut des Duodenums der Neugeborenen und 
beim SaugIing zusammen behandelt unter dem Titel "Melaena neona­
torum und Duodenalgeschwiir". Ganz abgesehen davon, daB es kaum 
zulassig ist, Krankheiten von mehrere Monate alten Sauglingen und 
einem vierjahrigen Knaben unter diesem Titel zu rubrizieren, sind 
die betrefIenden FaIle atiologisch voneinander verschieden (Atrophie, 
Ekzem usw.). Es ist interessant festzustellen, daB von den Neugeborenen 
kraftige, anscheinend gesunde lndividuen von der Krankheit befallen 
werden, wahrend wir in den Fallen von Sauglingsgeschwiiren Kinder 
vor uns haben, die, wie Parrot zuerst betonte, nach mehr oder weniger 
langem Siechtum dem Marasmus, der Atrophie anheimgefallen sind. 
Es gibt aber moglicherweise Vbergangsformen von der Neugeborenen­
periode in das Sauglingsalter, bei denen es schwer sein diirfte, iiber 
den Beginn der Geschwiirsbildung im klaren zu sein. Es handelt sich 
dabei um elende Kinder, die in den ersten Lebenstagen an Melaena 
litten oder erkrankten und sich anscheinend erholten. Wenn man dann 
nach einigen W ochen bei solchen atrophisch gewordenen Kindem Ge­
schwiire vorfindet, so drangt sich die Frage auf, ob dieselben nicht von 
der Neugeborenenzeit als ungeheilte Melaena oder Neugeborenengeschwiire 
aufzufassen sind. 

Besonders interessant ware es festzustellen, wann die Ulcusbildung 
beginnt. Wie schon erwahnt, sind einige Autoren der Ansicht, daB die­
selben intrauterinen Ursprungs sei, was durch den Befund von Blut­
pigment an den Randem und am Geschwiirsgrunde erhartet werde. 
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Es kann sich dabei aber nur um Ausnahmen handeln. In den aller­
meisten Fallen setzt die Geschwiirsbildung sicher mit erfolgter Geburt 
ein. Wiihrend fiir gewisse Entstehungsarten z. B. der infektiosen, gleich­
·giiltig ob sie den Weg durch die N abelschnur oder enteral nimmt, eine 
gewisse Zeit, z. B. ein Til-g, als vorbereitendes Stadium angenommen 
werden muB, scheint bei andern Fallen die Schadigung auf der Schleim­
haut sofort einzusetzen. So traten in Fall Nr. 36 die Melaenaerschei­
nungen in der erst en Stunde auf. - Wahrend allgemein angenommen 
wird, daB diese am zweiten Lebenstage zuerst auftreten, ergibt sich nach 

.Afe/aella Ogs/rrasie. 

Oitr1:e,7;:%{;;~:re"M. 

/leraflg elzfe 
(Jeni1fJ('rkif 
des Biutes. 

QlH"Chlti~s&1re!1 
i/Br ge.fo'fmo'im.9' 

! 

Figur II. Schematische Darstellung der verschiedenen Entstehungs­
arten von Melaena Neonatorum. 

unserer Zusammenstellung fiir die Falle von Melaena neonatorum mit 
Geschwiirsbildung, daB der Beginn am haufigsten am ersten Lebens­
tage einsetzte (siehe Tabelle S.322). In diesem Zusammenhang kann man 
sich auch eine Vorstellung davon machen, wie schnell ein Ulcus auf der 
Gastroduodenalschleimhaut entstehen kann. Es sind ofi'enbar unter 
Umstanden nur Bruchteile von Stunden dazu notig. Aus dem Tier­
experiment· war dies iibrigens zu erwarten; so sah unter anderem 
Westphal bei seinen Versuchen, unter dem EinfiuB pharmakolo­
gischer Vagusreizung Erosionen und Geschwiire am Kaninchenmagen 
zu erzeugen, solche unter seinen Augen im Zeitraum einer Stunde ent­
stehen. -

Ergebnisse d. Med. XVI. 21 
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Zusammenfassung: In der Neugeborenenperiode kommt 
es auf der Gastroduodenalschleimhaut zur Bildung von Ge­
schwiiren, die zum Teil unmittelbar mit de'r Geburt und 
dem damit verbundenen physiologischen Umschwung Z.U" 

sammenhangen. Zum and ern Teil stehen diese Ulcera patho­
genetisch mit den als Melaena neonatorum zusammen­
gefaBten Krankheitsformen in enger Beziehung. Bei beiden 
Geschwiirsarten kommt es zu Blutungen in den Magen-Darm­
kanal, immerhin viel haufiger in den Fallen, die der eigent­
lichen Melaena angehoren. 

Fall Zeitpunkt des Auftretens GeBtorben 
der Melaenasymptome 

Nr. Stunden Tage 

36 1 1 
43 2 3 
40 6 5 
16 einige Stunden 1 
24 n " 2 
42 12 2 

Tage 
2 1 2 

23 1 3 
41 1 2 
37 1 3 
51 1 3 
64 2 2 bis 3 
32 2 2 
52 2 4 
59 2 6 
61 2 9 
25 2 bis 3 4 
45 3 3 

7 3 4 
6 3 5 

29 3 7 
34 3 7 
13 4 7 
4 5 6 

28 5 7 
Am 1. Tage starben 8 Am 6. Tage starben 4 

n 2. n n 15 n 7. n n 4 
" 3." ,,11 " ~" " 1 
n 4." " 7 "11.,, " 1 
" 5." " 4 "15.,, " 1 

Die Melaenasymptome traten auf: 
am 1. Tag in 11 Fallen 

n 2. " n 9 " 
" 3. " n 6 " 
" ~ n n 1 " 
" 5. " ,,2 " 

Ubersichtstabelle (siehe Tafel I. S. 354 bis 3(9) 
fUr die FaIle von GeschwiirsbiIdungen bei Melaena neonatorum. 

Zahl der Falle im ganzen . 64 
Davon bei Knaben. • . 12 

" n Ma.dchen. .• 16 
Angabe unbekannt ..... 36 
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Ulceration im Magen: 29 Ulceration im Duodenum: 31 

Bei Knahen . 
Bei Madchen . 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Rintere Wand 
Cardiagegend . 
Pylorusgegend . • . . 
Ohne bestimmte Angabe 

(in 4 FiUlen ohne Angabe) 
in wlevlel 

FAllen 

· 6 
· 9 
.14 

4 
2 
6 
3 
9 

in wleviel 
FAllen 

Bei Knaben . . 6 
Bei Madchen . . 6 
Ohne Angabe . 19 
Vordere Wand . 1 
Rintere Wand . . 6 
Pars horizontaIis . 16 
Papillengegend . . . . . 1 
Unterhalb der Papille . . 2 
Ohne bestimmte Angabe . 11 

Geschwiire multipel. . . • 10 Geschwiire multipel. . . . 7 
"soIitar . 14 "soIitar . 21 

Ohne bestimmte Angabe . 3 Ohne bestimmte Angabe 3 
Geschwiire perforiert . . . • 8 Geschwiire perforiert . . . 5 

" mit Adharenzen . 1 "mit Adharenzen . 2 
" ohne " . . . . "ohne" . . • . 

Arrodierte GefaBe am Geschwiirs- Arrodierte . GefaBe am Geschwiirs-
grund . . . . . . . . . . . . . 2 grund......... 

Ramorrhagische Erosionen .... 5 Ramorrhagische Erosionen ....-

Magen 

Melaena ... 
Ramatemese 
Perforationsperitonitis . 
Hamatemese allein . 

Klinische Erscheinungen. 
Komplikationen. 

in wlevlel 
FAllen 

.14 
· 13 

· 4 

Duodenum 

Melaena ...... . 
Hamatemese 
Perforationsperitonitis . 
Ramatemese aHein 

Marantisches Sauglingsulcus. 

in wleviel 
FAllen 

.25 

. 15 

. 2 

Eine gesonderte Stellung bei den Geschwiirsbildungen des Gastro­
duodenaltraktus im Kindesalter nehmen diejenigen ein, die im Sauglings­
alter nach abgeschlossener Neugeborenen-Periode vorkommen. 

Wahrend man bis dahin die in dem genannten Alter vorkommenden, 
multiplen Geschwiire als hamorrhagische Erosionen (Vogel) oder als 
Folgen der Billardschen Gastritis folliculosa auffaBte (eade), wies 
Parrot als erster auf das haufige Vorkommen von Ulcerationen im 
Duodenum bei Fallen von Atrophie hin. Finkelstein machte die 
gleiche Beobachtung, er halt das haufige Auftreten von Ulcus duodeni 
bei atrophischen Kindern fur die Folge einer Resistenzverminderung 
des Darmepithels mit geringer Antipepsinbildung. W. Schmidt fand 
im ersten Lebensjahr unter 1109 Kindersektionen 20 Falle von U. duo­
deni (1,8 Proz.); fiir das spatere Alter von 2 Jahren aufwarts fand er 
unter 2715 Sektionen 17 FaIle (0,6Proz.). 1m Alter von 2 bis 10 Jahren 
stellte er nur einen Fall, und von 11 bis 20 ebenfalls nur einen Fall 
von Ulcus duodeni fest. Er weist also damit zahlenmaBig nach, daB 
diese Geschwiirsart im eraten Lebensjahr bedeutend haufiger ist alB in 
jedem anderen Alter. Unter den 20 Kindern hefanden sich 10 ty­
piache Atrophiker. Schmidt meint mit Recht, daB die Krankheit iiber­
all da beim Saugling vorkomme, wo eine starke Schadigung des all. 
gemeinen Ernahrungazustandes eingetreten ist. Die anderen 10 Kinder 
waren durch chronische Entziindung, Phlegmonen, Empyemen usw. 

21* 
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tatsachlich in ihrem allgemeinen Emahrungszustande sehr herunter­
gekommen. Ein Fall war anscheinend mit einer primaren Nephritis 
parenchymatosa und ein anderer mit einer Meningitis kompliziert. 
Siebenmal trat der Tod nach profuser Blutung und dreimal nach eite­
riger Perforationsperitonitis auf. Zweimal konnte die Diagnose intra 
vitam gestellt werden. Vierzehnmal verlief da~ Leiden vollkommen sym­
ptomlos. (Nach Morot verlaufen beim Erwachsenen 20 Proz. der FaIle 
ohne Symptom e.) Schmidt erwahnt den interessanten Sektionsbefund 
einer auf iiberBtandenemfUlcus hinweisenden Narbe bei einem ftinf 
Wochen alten aI! einer Phlegmone verstorbenen Saugling. Von den 
21 Fallen fielen 13 auf Madchen und 8 auf Knaben. Hoi t nimmt 
einen Zusammenhang mit Gastritis an und spricht von einer Gastritis 
ulcerosa. Uuter 390 Sektionen fand· er in 6 Fallen Geschwiire, 
3 derselben waren bei Kindern unter vier Monaten. Die Ulcerationen 
waren klein, multipel (10 bis 50) und nur oberflachlich. Die hintere 
Magenwalld wird bevorzugt. In 5 dieser FaIle fanden sich andere 
pathologische Veranderungen des Magendarmkanals. Dreimal Darm­
geschwiire und zweimal Soor des Oesophagus. In 2 Fallen wurde all­
gemeine Sepsis mit Pyocyaneus festgestellt. Riitimeyer fand unter 
3000 Sektionsberichten aus dem Basler Pathologischen Institut einen 
Fall mit chronischer ErnahrungsstOrUng und multiplen Ulcera oberhalb 
und unterhalb der Cardia. Aus dem Pathologischen Institut in Bern 
fanden sich unter ebenfalls 3000 Sektionen 5 Falle von Duodenal­
geschwiiren, meist bei Neugeborenen oder ganz kleinen Kindem. 

Helmholtz fand bei 16 Kindem, die mit der Diagnose Pad­
atrophie zur Sektion kamenJ 8 Falle, die mit Ulcus duodeni kom­
pliziert waren. In einer weiteren Arbeit verofIentlicht er wiederum 
7 FaIle. Diese anscheinend keineswegs seltenen Geschwiirsbildungen 
werden leicht iibersehen, weil sie meist weder durch Abgang von Blut, 
noch durch peritonitische Erscheinungen, noch durch irgendwelche Sym­
ptome die Aufmerksamkeit auf sich lenken; und dann, weil die Ent­
deckung von den in Frage stehenden Substanzverlusten, wie Helmholz 
besonders betont, oft mit Schwierigkeiten verbunden sind. Er meint, 
daB die Ulceration en nur dann gut gesehen werden hannen, wenn sie 
der Sitz von Blutungen gewesen sind. Ais Beispiel wird ein Fall an­
gefiihrt, wo das gesuchte Ulcus wegen der dicken Schleimschicht und 
wegen der gleichen Farbe kaum von der normalen Schleimhaut unter­
schieden werden konnte. Manchmal kann auch die postmortal ein­
getretene Farbung mit Galle di-e Auffindung eines Geschwiirs erschweren. 
Helmhol z glaubt, daB auch bei Melaena neonatorum bei genauem 
Nacbsehen in einem groBeren Prozentsatz der FaIle Geschwiirsflachen 
gefunden werden konnten. Um das Entdecken von Geschwiiren zu er­
leichtern, gibt er eine besondere Methode an. 

Nach Flesch machte En t z aus dem Budapester stadtischen 
Kinderasyl ahnliche Erfahrungen. Flesch gibt die FaIle folgender­
maBen wieder: "Unter den 364 Fallen, die im Jahre 1908 im Buda­
pester konigl. ungarischen staat!. Kinderasyl zur Sektion gekommen sind, 
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konnte er (Entz) in 11 Fallen, d. h. in 3 Proz. ein peptisches Geschwiir 
nachweisen, und zwar zehnmal ein Duodenal- und einmal ein Magen., 
geschwiir. Samtliche elf Sauglinge hatten das erste Jahr noch nicht 
erreicht, der jiingste war sechs Wochen, der alteste sechs Monate alt. 
In zwei Fallen handelte es sich um ein perforiertes Geschwiir und war 
die Todesursache eine diffuse eiterige Peritonitis, in drei Fallen wieder 
um eine zum Tode fiihrende Blutung. In der Mehrzahl der FaIle war 
das Geschwiir mit einer ErnahrungsstOrung (Magendarmkatarrh) ver­
gesellschaftet. Der Ort des Geschwiires entsprach in samtlichen Fallen 
dem oberen Teil des Duodenums, einer Stelle knapp unterhalb des 
Pylorus oder nur einen halben Zentimeter tiefer, jedoch immer noch in 
einer betrachtlichen Entfemung oberhalb der Vaterschen Papille. Es 
la6t sich daher aus den En t z schen Sektionsergebnissen Ahnliches 
schlie6en wie aus denen von Helmholz, vor allem, da6 das Duo­
denalgeschwiir nicht zu den Seltenheiten' gehort, ferner, daB es sich zu­
meist mit der Padatrophie vergesellschaftet und man auch unfreiwillig 
an das Bestehen eines gewissen Zusammenhanges zwischen dies en patho­
logischen Zustanden zu denken hat." -

In einer weiteren Arbeit (Duodenal Ulcer in Infancy, Americ. Jour. 
of dis. of Children, vol. 6 Nr. 6 S. 381) stellt Holt 91 Fiille von Saug­
lingsulcera in der Literatur zusammen. (Ein gro6er Teil derselben 
konnte nicht in die Tabellen aufgenommen werden, da jegliche nahere 
Angaben iiber dieselben fehlen.) Er fiigte dazu 4 neue eigene FaIle. 
Mit Ausnahme von 28 stammen aIle diese FaIle aus dem Jahre 1908 
bis 1913. Man kann daraus ersehen, daB, wenn das Sauglingsulcus 
friiher ebenso bekannt gewesen ware, es mit der Kasuistik anders. be­
stellt ware. Holt fand, da6 70 Proz. aller Sauglingsulcera auf das Alter 
zwischen sechs W ochen und fiinf Monate fallt. - Dieses Verhaltnis 
stimmt auch fiir das hier bearbeitete Material. - Als priidisponierend 
fiir die Entstehung del! Sauglingsulcus nimmt Holt zwei Faktoren an: 
1. Eine Herabsetzung der allgemeinen Vitalitiit (Marasmus), 2. eine 
vorhergegangene Emiihrungsstorung. Das Material ist aber noch viel 
zu klein, um die FaJlung eines abgeschlossenen Urteils in dieser Frage 
zu gestatten. 

Ais Lieblingslokalisation gibt er die hintere Wand del' Pars hori­
zontalis superior duodeni an. Er betont das vollige Fehlen von Rund­
zelleninfiltrationen und von anderen reaktiven EntziindUltgserscheinungen 
und wundert sich, da6 trotz der allgemein angenommenen gemeinsamen 
Pathogenese mit dem Ulcus ventriculi nur in einem seiner FaIle das 
Vorkommen von Geschwiiren in beiden Organen zugleich erwahnt ist. 
Klinisch fehlten in etwas mehr als einem Drittel der FaIle Symptome, 
die auf das Bestehen von Ulcera hin",iesen. Selbst eine eingetretene 
Peritonitis ist in diesem Alter bekanntlich schwer zu erkennen, da oft 
weder ein aufgetriebener Leib, noch Muskelspannung, noch Erbrechen, 
noch Fieber bestehen und nur Kollapserscheinungen auf die schwere 
Komplikation schlie6en lassen. Hoi t konnte einmal die Diagnose mit 
HHfe der He B schen Duod~nalsonde stell en, indem das in das Duodenum 
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gelangte Ende mit Blut beschmiert war; er empfiehlt dieses Mittel fUr 
die FaIle, wo Verdacht auf U. duodeni besteht. 

Unter den 18 Ulcera, die in den 6 sezierten Fallen der ersten 
Helmholzschen Arbeit vorkamen, befanden sich nur 2 mit 'aus­
gesprochener Rundzelleninfiltration, wahrend nur das eine der beiden 
Geschwiire Reste von nekrotischem Gewebe aufwies. AIle anderen Ul­
cera zeigten makroskopisch und mikroskopisch das typische Bild eines 
peptischen Geschwiirs. Der haufigste Sitz der Ulceration befand sich 
dicht unterhalb des Pylorus in der Pars horizontalis an dem oberen, 
hinteren Teil der_ Wand. Die beiden Ulcera, welche perforierten, be­
fanden sich an dieser Stelle. 1m iibrigen aber findet man sie irgendwo 
zwischen dem Pylorus und der Vaterschen Papille. Collin sowie Perry 
und Shaw geben ebenfalls die Stelle einige wenige Millimeter unterhalb 
des Pylorus an der hinteren Wand als bevorzugt an, wahrend Kuttner 
die vordere Wand der Pars horizontalis als Lieblingssitz der Ulcera be­
zeichnet. Die Geschwiire, die Helmholz in seiner zweiten Veroffent­
lichung beschreibt, charakterisieren sich als reine Substanzverluste. In 
keinem Falle war eine Rundzelleninfiltration oder irgend sonst ein An­
haltspunkt fiir einen infektiOs-bacillaren Ursprung der Geschwiire fest­
zustellen. Pathologisch-anatomisch decke sich der Befund ganz mit 
demjenigen des Magengeschwiirs beim Erwachsenen: Von dem ganz 
akuten Geschwiir, bei welchem die Ulceration von einem kiinstlich ge­
Betzten Defekt kaum unterschieden werden kann, zum chronis chen Ge­
schwiir mit und ohne Bindegewebswucherung. - Besonders erwahnens­
wert iBt der verschiedene Entwicklungsgang von Ulcerationen in einem 
und demselben Falle; wahrend das eine ein offenes Geschwiir blieb und 
zur Arrosion eines GefaBes Anla13 gab, kamen einige Geschwiirchen ganz 
in der Nahe davon zur Heilung. - Von den versprengten Resten der 
am Geschwiirsgrund verbleibenden Driisenschlauche geht eine lebhafte 
Epitelwucherung aus, welche die Neigung hat, die gesamte Geschwiirs­
Bache zu epitelisieren. Dasselbe laBt sich von den am Rande des Ge­
schwiirs sich befindenden Epithelpartien sagen. 

Helmhol z erwahnt zugleich acht FaIle von Ulcus duodeni aus 
der BresIauer KIinik, die damal,s noch unveroffentlicht waren (Birk). 
Sie betreffen Kinder zwischen acht Wochen und zehn Monaten. Drei 
Falle kamen bei Pylorusstenose vor, ein Fall bei Pylorospasmus, zwei 
traten aIs Komplikation einer allgemeinen Pneumokokkeninfektion auf, 
und zwei betrafen anscheinend durchaus gesunde Sauglinge (ahnlich wie 
im FaIle Veit Nr. 50). 

Ein besonderes Interesse verdient daB Zusammentreffen von Ulcus 
duodeni und Pylorospasmus. Solche Falle werden von Finny, v. Torday, 
Ibrahim, Freund, Stone und Birk (zit. Helmholz) erwahnt. Mit 
Freund und v. Torday nehmen auch Kuttner und Sochaczewski 
an, daB in gewissen Fallen Duodenalgeschwiire das klinische Bild des 
Pylorospasmus wiedergeben konnen; nur in der Art des weniger stiir­
misch erfoIgenden Erbrechens erblickt Freund gewisse Unterschiede. 

Der Pylorospasmus ist ein Symptomenkomplex, der, wie man von 
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der Pathologie des Erwachsenen weiB, am haufigsten durch pylorus­
nahe Ulcera ausgelostwird. In samtlichen obengenannten Fallen (mit 
Ausnahme vom Fall Ibrahim, iiber welchen Angaben fehlen) fanden 
sich ein oder mehrp,re Geschwiire im oberen Teil des Duodenum un­
mittelbar unterhalb des Pylorus, so daB die Annahme, der Pyloro­
spasmus sei von dort ausgelost worden, sehr nahe liegt. DaB in solchen 
Fallen, die sehr friih auftreten, der Gedanke an einen Zusammenhang 
mit der angenommenen Pylorusstenose sich aufdrangt, ist begreiflich. 
Es konnte jedoch bis jetzt in keinem Fall ein solcher Zusammenhang 
sicher dargetan werden. Auch wurde der Befund der typischen, starken 
Hypertrophie am Pylorus in diesen Ulcusfiillen nicht erh9ben. AuBer­
dem mull es auffallen, daB boi Fallen von angeborenem Pylorospasmus 
oder Pylorusstenose, die zur Sektion kamen, wie es ja nicht allzu selten 
vorkommt, nicht Geschwiire oder Narben auf der Duodenalschleimhaut 
gefunden worden sind. Birk fragt sich mit Klebs, ob es sich beim 
Py lorospasmus nicht zugleich auch um einen Krampf in den zufiihrenden 
GefaBen des betreffenden Darmabschnittes handeln konnte. Auf diese 
Weise lieBe sich in gewissen FiiJlen die Entstehung eines Geschwiires 
der anamisierten Wand denken. Holt, der auch nicht an einen Zu­
sammenhang zwischen angeborener Pylorusstenose und Ulcus duodeni 
glaubt, stellt den Satz auf, daB man in jedem Fane, wo die Er­
scheinungen eines Pylorospasmus erst nach dem dritten oder vierten 
Monate auftreten, an die Moglichkeit des Bestehens von Ulcus duodeni 
denken solIe. 

Die Zahl der veroffentlichten Falle von Geschwiirsbildung des 
Gastroduodena1traktus im Sauglingsalter ist leider nicht groB genug 
um weitgehende Schliisse nach irgendeiner Richtung zuzulassen. Ais 
unverriickbare Tatsachen sind immerhin festzuhalten, daB die Geschwiirs­
bildungen sowohl im Duodenum als auch im Magen vorkommen; be­
deutend haufiger aber im Duodenum. Unter 60 bier zusammengestellten 
Fallen betreffen 43 das Duodenum, 12 den Magen und in 4 Fallen 
waren beide Organe befallen. DaB ferner die genannten Ulcerationen 
am haufigsten bei Kindern vorkommen, die an Atrophie leiden, daB sie 
aber auch bei sonstigen mit allgemeiner Schwache verbundenen Zustanden 
beobachtet werden. In 28 Fallen lautete die Diagnose auf Atro­
phie, in den iibrigen Fallen war dieselbe entweder nicht ange­
geben oder es war aus den Krankengeschichten ersichtlich, daB es 
sich dabei um in ihrem Kraftezustand heruntergekommene Kinder 
handelte. - An dieser Stelle sei erwahnt, daB es praktisch nicht immer 
durchfiihrbar ist, die zu diesem Kapitel gehOrigen FaIle von den Ge­
schwiirsbildungen nach Infektionen zu trennen. Gastroenteritis, Otitis 
purulenta und namentlich Bronchiopneumonie sind so hil.ufige Begleiter 
der atrophisehen Zustii.nde des Sii.uglings, daB sich ein direkter oder 
indirekter Zusammenhang mit einer Geschwiirsbildung nicht immer fest­
stellen lii.Bt. 

Wie die meisten Autoren, insbesondere Helmholz, betont haben, 
und wie aueh aus der Tabelle hervorgeht, machen die Geschwiire in 
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den meisten Fallen keinerlei Erscheinungen, und erst an den Kompli­
kationen, Blutungen oder Perforationen ware es moglich gewesen, die 
Diagnose zu stellen. Sie wurde auch tatsachlich in einigen Fallen ge­
stellt (Flesch, Finny, Schmidt und in unserm Fall). Sobald aber 
das relativ haufige Vorkommen solcher Ulcerationen mehr bekannt gain 
wird, werden sich diesbeziigliche Veroffentlichungen hochstwahrscheinlich 
haufen. 

Es diirfte in Zukunft von Wert sein, in Fallen von vorgeschrittener 
Atrophie oder von marantischen Zustanden im Sauglingsalter nach 
okkultem Blut im Stuhl zu fahnden. Helmholz meint auf Grund von 
seinen mikroskopischen Untersuchungen, daB eine solche in den meisten 
Fallen positiv ausfallen diirfte. - Eine solche Untersuchung wird aber 
in allen den Fallen wertlos sein, bei welchen Manipulationen mit der 
Schlundsonde vorausgegangen sind; denn die tagliche Erfahrung bei 
Sauglingen lehrt, daB selbst bei der schonendsten Verwendung der 
Sonde kleinste Blutbeimengungen zum Mageninhalt gefunden werden 
konnen. -

Eine gewisse Heilungstendenz der Geschwiireund die Neigung zur 
Narbenbildung wurde schon oben erwahnt (Fall Schmidt); auch Helm­
h olz konnte mehrere in Heilung begriffene FaIle beobachten. Nach 
Finkelstein ware es auch denkbar, daB es einmal durch Ulcusnarben 
zur Bildung einer Duodena~stenose kommen konnte. Einen so gedeu­
teten Fall beschreibt D e m me im J ahresbericht des J ennerschen 
Spitals 1881, XIX. 

7.u einer besonderen Kategorie gehoren die zwei nach Helmholz 
von Birk erwahnten Falle, wo es zu Geschwii~sbildtingen bei an­
scheinend ganz gesunden Sauglingeh kam. Ferner sind jene FaIle zu 
erwahnen, die mit Tuberkulose zusammenhangen. 

Ein solcher Zusammenhang ware in zweifacher Weise denkbar: 
1. konnte die Tuberkulose durch den hochgradigen Krafteverfall und 
Marasmus, den sie zur FoIge hat, eine nicht spezifische Geschwiirs­
bildung entstehen lassen, also ein marantisches Ulcus bei einem Tuber­
kulOsen; 2. konnte ein sekundares, auf hamatogenem Wege entstandenes. 
tuberkuloses Ulcus soweit zur Heilung kommen, daB es, nachdem es 
aIle spezifisch tuberkulosen Charakteristica verloren hat, als gewohn­
liches Sauglingsgeschwiir weiterbestehen wiirde. Zu dieser Kategorie ge­
bOren moglicherweise einige aus der Literatur in die Tabelle auf­
genommene Geschwiire, die bei tuberkulosen Individuen vorkamen und 
die gewisse Merkmale der Ulcera tbc. (siehe unten) besitzen (groBe, 
unregelmaBige Geschwiirsflachen mit unterminierten Randern,) wahrend 
sonst keine spezifischen Merkmale (Tuberkel, RiesenzelIen) vorhanden 
waren. 

Wahrend die Ulcerationen im Magen mannIiche und' weibliche 
Sauglinge gleichmaBig befielen, sind dieselben im Duodenum bei Madchen 
bedeutend seltner (9 gegen 23 bei Knaben). Von den 13 Geschwiirs­
bildungen im Magen kamen 3 zur Perforation (23Proz.). Und von den 
40 Ulcera im Duodenum 11 (27Proz.). DaB von den 14 zur Perforation 
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gelangten Geschwiire es nur in 2 Fallen zur Peritonitis kam, laBt sich 
damit erklii.ren, daB die Geachwiire bei erschopften Individuen in vielen 
Fallen agonal auftraten, so daB der in kiirzester Zeit darauffolgende 
Tod die Entstehung einer Perforationsperitonitis verhinderte. 

In beiden Organen findet man ebenso viele FaIle mit solitaren als 
mit multiplen Ulcera. 

In Bezug auf die Therapie kann das gleiche gesagt werden 
wie bei Melaena neonatorum. Jedoch diirften die Aussichten der­
selben, namentlich eines operativen Eingriffs, in Anbetracht der Grund­
krankheit sehr gering sein. 

Beziiglich der Pathogenese nehmen Helmholz mit Finkelstein 
iihnlich wie Parrot u. a. an, daB es sich hei der hier in Frage stehenden 
Geschwiirsbildung um die Thrombose eines SchleimhautgefiiBes mit an­
schlieBender Nekrose der Unterlage handelt. Es 8rscheint am natiir­
lichsten, anzunehmen, daB es bei dem atrophischen, marantischen Saug­
ling auf irgendeinem Wege zur Aufnahme von Toxinen oder Bakterien 
im Blute kommt. Durch die stark herabgesetzte Immunitiit gegen In­
fekte ware dies leicht zu erklaren, und' es ware. also die Geschwiirs­
bildung hier eine analoge wie bei den Infektionen und nach Ver­
brennungen. 

Ich lasse im folgenden die Krankengeschichte eines neuen, ein­
schliigigen Falles aus dem Kaiserin Auguste Victoria-Haus in Charlotten­
burg folgen: 

J. G., geboren 28.6.1916, gest. 18.8.1916. 

Die Aufnahme erfolgte am 17.8 1916 .. 
Anamnese von der Mutter. 

Mutter 31 Jahre, Vater 36, beide gesund. Der Patient, erstes Kind, zu Hause 
ausgetragen, mit 3500 g geboren. Ernahrung kiinstlich von Anfang an, die 
Mutter hatte keine Nahrung. Zuerst 1/3 Milch, 2/3 Schleim und Kochzucker. Zu­
letzt halb Milch und halb Schleim und ein Teeloffel Milchzucker. 

1m Alter von drei Wochen flng daB Kind an zu speien; hat in'der letzten 
Zeit oft sehr heftig gebrochen, nach und zwisohen den Mahlzeiten. Trinkt gierig, 
nachher vernimmt man immer ein knurrendes Gerausch aus dem Magen, oft auch 
nur AufstoBen. Das Kind bekommt den Mund voll und schluckt die Nahrung 
teilweise wieder hinunter. Stahle meist gut, gelb. Da der Kleine sehr unruhig 
wurde, bekam er von dem behandelnden Arzt am 13. und 14. 8. Chloralhydratkli­
stiere ein- bis zweimal taglich. Danaoh war das Kind etwas benommen. In den 
letzten Tagen war es sehr elend geworden und hat stark abgenommen. Es wurde 
deshalb von dem behandelnden Arzt zur Aufnahme geschickt. 

Status. 17.8. 1916. 
Stark abgemagertes, groBes Kind. Sieht hochgradig anamisch, elend und 

leicht kollabiert aus. Haut sehr blaB,. waohsbleich, kalt und trocken. Drusen 
o. B. Kopf: Fontanelle tief eingesunken. Mund: Schleimhaut blaB. Nase, Augen, 
Ohren o. B. - Brust: Thorax auffallend stark gewolbt. Lungen: Atmung ober­
fiachlich, keine sichere Dampfung nachzuweisen, iiber' die Qualitat des Atem­
gerausches laBt sich nichts Genaues sagen. HerztOne auBerst schwach, kaum zu 
hOren, ebensogut- rechts wie links. Herzdampfung nioht mit Sicherheit festzu­
eteIlen, so daB es nicht ausgeschlossen erscheint, daB hier eine Lageanomalie vor­
liegt. Leib stark aufgetrieben. Leber und MHz wegen des MeteorismuB nicht zu 
pa!pieren. Sensorium klar, das Kind wimmert mit schwacher Stimme bei der 
Untersuchung. 
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VerI auf. 

Das Kind entleerte bei der Aufnahme reiohliohe Massen breiigen, dunkel­
braunen Stuhl (soll friiher gelb gewesen sein). Diese dunkle Farbe und Besohaffen­
heit hatten die folgenden Stiihle auoh. Frisohes Blut war nioht zu sehen. 

Diagnose: ohronisohe Ernahrungsstorung mit Darmblutungen. 
Uloera duodeni. 

Das Kind verfiel zusehends; trotz Campher erfolgte urn 5 Uhr v. m. der Exitus. 

Sektionsprotokoll. 
Diagnose: Chronisohe Ernahrungsstorung mit Darmblutungen, 

Ulous duodeni. 
Die Leiohe eines stark abgemagerten, kleinen Kindes von oa. 2000· bis 3000 

gr. Gewioht. Hautfarbe auffallend blaB, nur der Riioken zeigt diffuse, blauliohe 
Verfiirbung. Brust: Lungenrander beriihren einander. Die Lungen sind mit Aus­
nahme kleinerer, paravertebraler Partien weioh und lufthaltig. Diese paraverte­
bralen Partien fiihlen sioh etwas hiirtlioh an, sie sind von dunkelroter Farbe, 
Sohwimmprobe positiv. Herz: Etwas groBer als die Faust der Leiche, sehr sohlaff, 
die reohte Seite zeigt keine Hypertrophie. Klappen und Ostien o. B. - Duotus 
Botalli, Septum ventrio. gesohlossen. Leib: Beim Eroffnen fiillt einem gleioh 
der Diokdarm duroh seine dunkle Farbe auf, dieselbe soheint aussohlieBlioh vom 
Inhalt herzuriihren. In dem Diinndarm, der stark kollabiert ist, sind nur von 
auBen vereinzelt liegende, dunkle Punkte zu sehen. Magen: Soheint ziemlioh 
klein zu sein, die kleine Kurvatur oa.. 5 om, die groBe oa. 15 om lang. Die letz· 
tere ist duroh ziemlioh straffe Ligamenta mit dem Colon verbunden. Ca. 1 om 
unterhalb des Pylorus entdeokte man ein etwas ovales, oa. 1/2 om langes, 2 bis 3 cm 
breites Geschwiir, aus dem Darminhalt hervorquillt. Die Gesohwiirriinder sind 
sehr scharf, wie mit dem Looheisen geschlagen. 

Beim Eroffnen des Darmes findet man reiohliohe Massen blutigen, dunk­
len, breiigen Inhalts im Diokdarm; im Diinndarm ahnliohe blutige Massen, aber 
bedeutend weniger. Frisches Blut ist nioht zu sehen. Die Sohleimhaut des 
Diok- und Diinndarmes ist ansoheinend vollkommen intakt. Die Sohleimhaut des 
oberen Duodenums stark diffus gerotet. Papille Vateri stecknadelkopfgroB. Dicht 
oberhalb derselben befinden sich zwei groBere rundliohe Schleimhautdefekte und 
auBerdem nooh das sohon oben besprochene Looh, das direkt in die Bauch­
hohle fiihrt. Die beiden anderen Soheimhautdefekte liegen gegeniiber dem Pan­
kreas und sind von demselben duroh verdiokte, sulzige Gewebsmassen getrennt. 
Der untere Abschnitt vom Duodenum besitzt wieder eine aHem Ansohein nach 
normale Schleimhaut. Aus dem Magen quillt beim Pressen gelbe, milohige FliiBBig­
keit heraus, derselbe wird ungeoffnet fiir histologische Zwecke konserviert. Nieren: 
Klein, deutliohe embryonale Lappung, auf dem Schnitt auffallend blasse, sonst 
o. B. Nebennieren, sehr groB, keine Blutungen. Milz sehr klein, etwas derb. -

Zusammenfassung: Es werden 51 FaIle von Geschwiirsbildungen 
des Gastroduodenaltraktus aus der Literatur bei "atrophischen" oder 
sonst marantischen Sauglingen zusammengestellt. 

Die Geschwiire, die ebensooft multipel ala solitar auftreten, be­
trafen 13 mal den Magen und 40 mal das Duodenum. In 2 Fallen 
waren sie in beiden Qrganen zugleich anzutreffen. 

Die Ulcerationen, die im Duodenum bei Knaben viel haufiger sind, 
kamen in 14 Failen zur Perforation. 

Die Diagnose, die sich lediglich auf die Grundkrankheit und auf 
den Blutabgang aus dem Magendarmkanal stiitzt, wurde in einigen 
Fallen gestellt. 
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Ubersichtstabelle (siehe Tafel II, S. 360 bis 365) 
fur die Fane von Geschwursbildungen beim atrophischen Singling. 

Zahl der FiiJIe im ganzen • 60 
Davon bei Knaben. . . . • 30 

n "Madohen ...• 17 
Angabe unbekannt • • . . . 13 

Ulceration im Magen: 16 I Ulceration im Duodenum: 48 
In wleviel In wleviel 

Fillen Fillen 
Bei Knaben . 
Bei Madchen . 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Rintere Wand 
Cardiagegend . 

8 Bei Knaben . • 26 
5 Bei Madchen. • 12 
3 Ohne Angabe • 10 
1 Vordere Wand . 3 
3 lijntere Wand . . 13 

Pars horizontalis . 30 
Pylorusgegend ..• 3 

7 
6 
7 
2 
5 

Papillengegend . . . • . 4 
Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire multipel. . . 

" solitar 
Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire perforiert . . 

" mit Adharenzen 
n ohne n •••• 

Unterhalb der Papille . 
Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire multipel. . . 

n solitar 
Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire perforiert . . 

n mit Adharenzen 

· 4 
· 19 
.21 

.11 

Arrodierte Gefiille am Geschwiirs- " ohne n •••• 
grund ...••••...... - Arrodierte Gefalle am Geschwiirs-

Hiimorrhagische Erosionen .••• 5 grund •....••.. 

Magen 

Hamorrhagische Erosionen 
Ulceration in beiden Organen: 4. 

Klinische Erscheinungen. 
Kom{1likationen. 

Duodenum 
in wieviel 

Flillen 
Melaena . . . . • . . • 1 Melaena........ 
Hiimatemese . . • . . • 1 Hamatemese...... 
Perforationsperitonitis . Perforationsperitonitis. . . 
Ulcus als zufalliger Befund . 2 Ulcus als zufalliger Befund 

Erbrechen 
Durchfall 

EigentIiche Symptome. 
Magen Duodenum 
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Figur_III. Verteilung der FaIle von Sauglingsgeschwiir auf die 
versohiedenen Monate. 
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Die klinischen Erscheinungen lassen meist ganz im Stich. 
Beschreibung eines neuen Falles aus dem Kaiserin Auguste Vic­

toria-Haus in Oharlottenburg. 

Ulcus nach Verbrennung. 
Die GeschwtirsbiIdungen der Schleimhaut im Gastroduodenalab­

schnitte nach Verbrennungen, die seit der Arbeit Our lings "Curlings­
ulcus" genannt werden und die vor ihm Dupuytren und James 
Long, Cooper, Erichsen Wilks u. a. beschrieben haben, sind schon 
so haufig Gegenstand von Verofientlichungen geworden, daB jetzt wohl 
ihr ursachlicher Zusammenhang mit einer Verbrennung der Haut nicht 
mehr angezweifelt werden kann *). Sie sind auf der Schleimhaut des 
Duodenums bedeutend haufiger anzutrefien als im Magen. Besonder­
heiten dieser Geschwtirsbildungen im Kindesalter gegentiber dem Er­
wachsenen bestehen nicht. Sie sind bei den Kindern und speziell bei 
kleinen Madchen deswegen so hiiufig, weil dieselben in hohem Grade 
ausgedehnten Verbrennungen bei Hilfsarbeiten in der Haushaltung aus­
gesetzt sind. Die Mehrzahl dieser Ulcerationen ist in merkwtirdig typi­
scher Weise an der hinteren Wand des obersten Duodenalabschnittes 
lokalisiert; auch ihr Verlauf ist durchaus typisch. Perforationen und 
denselben vorausgehende ausgedehnte Adharenzen sind dabei haufig. 
Es werden auch profuse, oft tOdliche Blutungen durch Arrosion von 
groBeren GefaBen beobachtet. Die verschiedenen Autoren geben tiber­
einstimmend an, daB die morphologischen Oharaktere der Verbrennungs­
ulceration dieselben sind, wie beim typischen Ulcus simplex: runde 
Form, scharfe Rander, mehr Nekrose als Entzundung. Nach Perry 
und Shaw betragt die Haufigkeit des Ulcus duodeni 0,4 Proz.; nach 
Verbrennungen beHiuft sie sich auf 3,3 Proz. Holmes fand in 125 Fallen 
von Verbrennungen 16mal ein Geschwtir im Duodenum und 2mal in 
anderen Darmteilen. Uuter 149 Fallen fanden Perry und Sha~ 5mal 
Geschwiire. Our ling beschreibt 10 FaIle von Verbrennungen bei 
Kindern mit Ulcus duodeni. 

Dber den Entstehungsmodus dieser Ulcerationen bestehen verschie­
dene Theorien. Baumann vermutete den Sitz der Ulcerationen bei 
Verbrennungen in den Brunnerschen Driisen (die Ulcera kommen aber 
auch im Magen vor). Brown-Sequard sprach von einer mutmaBlichen 
Sympathie zwischen diesen und der verbrannten Haut. Hunter glaubte, 
daB Ulcera auf die Ausscheidung reizender Substanzen durch die Galle 
zuriickzufiihren seien, er spritzte Hunden Toluylendiamin unter die Haut 
ein und erhielt hamorrhagische Erosionen und auch Ulcera bis zur 
Perforation. Gegen diese Annahme spricht wieder das Vorkommen 
von Geschwiiren auf der Magenschleimhaut .. U'brigens fand Fenwick, 
daB bei Hunden auch nach Unterbindung des Ductus choledochus die 
Injektion dieses Giftes von Geschwiirsbildung im Duodenum begleitet 

*) DervonKuttner,vonHansemann undSimonds(siehe Referat Berliner 
klin. Wochenschr. 1908, S. 2009) vertretene Standpunkt, das Ulcus duodeni nach 
Verbrennungen sei eine Fabel, ist heute nicht mehr haltbar. 
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ist*). Gandy hat nach Moynihan iiberzeugend dargetan, daB, wie es 
mehrere Autoren in einzelnen Fallen beobachtet haben, aktive Hyper­
amie und hamorrhagische Erosionen die gewohnlichen V orlaufer tc;>xischer 
Schleimhautgeschwiil'e auch an anderen Stellen des Verdauungstraktus 
sind. -

Borland beschreibt einen Fall von Ekzema, bei welchem von del' 
infizierten Hautflache nach seiner Annahme Toxine in das Blut iiber­
gingen und reizend auf das Zentralnervensystem wirkten im Sinne 
del' Produktion von Hyperchlorhydrie und Zerstorung von roten 
Blutkorperchen. Solche Geschwiirsbildungen kommen auch nach Er­
frierungen, Erysipel, Pemphigus und Septicamie VOl'. Die Annahme, 
daB das Verbrennungsulcus ein septisches Geschwiir sei, wird anscheined 
auch dadurch bestatigt, daB Ulcera namentlich in sol chen Fallen sich 
vorfinden, bei denen es zu septischen PrOzessen in del' verbrannten 
Haut gekommen ist. Es wird angenommen, daB das heutzutage seltene 
Vorkommen von Ulcerationen nach Verbrennungen damit zusammen­
hangt, daB die Verletzten unter weniger septischen Bedingungen be­
handelt werden. Das auBerst rasche Zustandeko'llmen von derartigen 
Geschwiiren wie z. B. in einem von Ponfick mitgeteilten FaIle, wo eine 
Ulceration bereits 18 Stunden nach del' Verbrennung entstanden war, 
muB allerdings etwas stutzig machen; denn nach diesel' Zeit wird man 
kaum von Sepsis reden konnen; sehr wohl ist abel' eine toxische Ent­
stehung durch Resorption del' bei del' Verbrennung aus den zerstorten 
Korperzellen entstandenen EiweiBgifte denkbar: Nach Mayer (zit. Oppen­
heimer) gelangt das Duodenalgeschwiir meist 7 bis 14 Tage nach del' 
Verbrennung zur Entwicklung und wird mehr als doppelt so oft bei 
Weibel'll als bei Mannern (24: 10) gefunden. -

Unter den aus del' Literatur zusammengestellsen 31 Fallen kamen 
20mal Ulcerationen im Duodenum VOl'. In einem FaIle waren Ge­
schwiire sowohl im Zwolffingerdarm als auch im Magen vorhanden. 
11 mal waren die Ulcera multipel, 9 mal kam es zur Perforation, 11 mal 
wurde del' Geschwiirsgrund durch das Pankreas gebildet. In 9 Fallen 
wurde ein GefaB arrodiert 'ala Ursache einer groBeren Blutung vor­
gefunden. 21 mal variierte die GroBe des Ulcus zwischen 0,2 bis 2 cm 
im Durchmesser. In keinem FaIle wurde eine Operation versucht; 
entweder waren die Symptome so foudroyant, daB die Zeit dazu nicht 
reichte, odeI' die Ausdehnung del' Verbrennung gestattete es nicht. 
DaB unter den Verbrannten, resp. unter den Ulcusfallen sich nul' drei 
Knaben befanden, ist wie oben erwahnt, damit zu erklaren, daB sie 
weniger del' Gefahr del' Verbriihung odeI' Verbrennung ausgesetzt sind 
als die Madchen. 

*) Bei Individuen, die nach Wochen an den Folgen von Verbrennungen 
starben, wurden ofters DuodenalgefaBe mit Thromben, die aus zerfallenen Blut­
korperchen bestanden, gefunden. - Klebs und Willi fanden BlutgefaBe der 
Duodenalschleimhaut mit Blutplattchenthromben verstopft. 
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tJbersichtstabelle (siehe Tafel III, So 366 bis 369) 

fUr die FaIle von Geschwiirsbildungen bei Verbrennungeno 
Zahl der FaIle im ganzen 0 31 
Davon bei Knaben 0 • 10 

" "Madchen. 0 •• 19 
Angabe unbekannt 0 0 0 0 • 2 

Ulceration im Magen: 3. Ulceration im Duodenum: 26. 

Bei Knaben . 
Bei Madchen . 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand 
Cardiagegend • 
Pylorusgegend 0 • • • 

Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire multipel 0 0 • 

" solitar.. 0 

Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire perforiert . . 

" mit Adharenzen 

in wieviel 
FAllen 

Bei Knaben 0 

o 1 Bei Madchen . 
· 2 Ohne Angabe 

Vordere Wand 
Hintere Wand . 
Pars horizontalis 

1 
· 2 
· 1 

Papillengegend • 0 

Unterhalb der Papille . 
Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiiremultipel. . . 

" solitar 
Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire perforiert • 0 • 

" ohne " .. 0 0 " mit Adh~renzen 

In wievlel 
FAllen 

· 9 
.16 
· 1 
· 1 
· 9 
.22 
· 1 

· 4 
.11 
· 13 
· 2 
· 9 

Arrodierte GefaBe am Geschwiirs- " ohne " o. 0 0 • 

grund . 0 0 •••• 0 0 Arrodierte GefaBe am Geschwiirs-
Hamorrhagische Erosionen grund • . - 9 

Hamorrhagische Erosionep • 
Ulceration in beiden Organen: 1. 

Klinische Ers·cheinungen. 
Komplikationen. 

Magen Duodenum 
in wieviel 

FAllen 
Melaena . 0 • • • • 0 •• . 0 1 Melaena..... 0 0 0 

Hamatemese 0 0 0 0 • 0 0 • 1 Hamatemese. 0 • 0 • • 

Perforationsperitonitis. . . Perforationsperitonitis. . 0 

Ulcus ale zufalliger Befund Ulcus ala zufalliger Befund 

Erbrechen 
Durchfall 

Magen 
Eigentliche Symptome. 

in wievlel 
FAllen 

· 1 Erbreohen 
Durchfall 

Das tnberkulose Ulcus. 

Duodenum 

in wleviel 
FAllen 

· 9 
o 6 

In wievlel 
FAllen 

o 7 
o 0 • 1 

1m Gegensatz zu den untern Darmabschnitten, wo tuberkulOse Ge­
schwiire oft angetroffen werden, findet man dieselben im Verlauf des 
Gastroduodenaltraktus bei Kindern viel seltener. Der Entstehungs­
modus der Ulcerationen dieser zwei Abschnitte. ist auch meist ein ganz 
anderer. Schon das Fehlen von Zw{schengliedern im oberen Diinn­
darm in den Fallen, wo beide Geschwiirsarten- zugleich vorkommen, 
zeigt an, daBdieselben bei dem gleichen tuberkulosen Individuum auf 
verschiedenem Wege entstanden sind. - Immerhin scheinen die tuber­
kulosen Geschwiire des Magens und Duodenums im Kindesalter, und 
zwar besonders in den ersten Jahren, haufiger zu sein als spatero Ea 
heiBt aber weit iiber das Ziel hinausschieBen, wenn gewisse Autoren, 
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wie z. B. Watson-Cheyne, behaupten, daB aile Geschwure des Gastro­
duodenaltraktus im Kindesalter tuberkulOser Natur seien. -

Fur die Entstehung von tuberkulOsen Geschwuren auf der Schleim­
haut des Magens und des Zwoiffingerdarms kann man mit GroBmann 
vier Wege annehmen: Erstens von einem infektiosen Mageninhalt aus, 
z. B. durch verschluckte Sputa, wobei die Tuberkulose sich sekundar 
auf der Schleimhaut festsetzt. Beim Erwachsenen nimmt man an, daB 
der saure Magensaft die Dberimpfung auf die Magenschleimhaut ver­
hindert, indem er, wenn auch nicht vernichtend, so doch hemmend auf 
das Wachstum der Bacillen wirkt (Kaufmann). Dieser Autor sagt, 
daB nur abnorme Sekretionsverhaltnisse eine tuberkulose Infektion 
moglich machen. Es ist schon lange bekannt, daB beim Saugling im 
allgemeinen ein geringer Aciditatsgrad des Mageninhaltes vorliegt 
(Leo, Heubner, Escherich, Allaria, Davidsohn u. a.), und es 
konnte also damit ein haufigeres Vorkommen von tuberkulOsen Ge­
schwuren beirn Saugling in dem genannten Abschnitt erklart werden. 
Eine tuberkulOse Infektion ware ferner auch durch den GenuB von 
tuberkelbacillenhaltiger Milch, gleichgultig, ob es sich um die humane 
.oder urn die bovine Form dieser -Bacillen handelt, denkbar. - Die 
Ansichten uber die Moglichkeit einer enteralen Infektion der Tuber­
kulose sind bekanntlich sehr geteilt. Wahrend viele Autoren in dieser 
Hinsicht einen ganz ablehnenden Standpunkt einnehmen, fand Heller 
na.ch SchloBmann unter 140 Todesfallen, bei denen nicht die Thc. 
sondern Diphtherie die Todesursache war, einmal primare Magen- und 
einmal primare Darmtuberkulose. "Fur die Genese der Intestinal­
infektion kommen naoh SchloBmann drei Moglichkeiten in Betracht, 
erstens die Schleimhaut des Darmes erkrankt spezifisch an Tuberkulose 
und von diesem PrimarafIekt im Darm aus erfolgt die Infektion der 
mesenterialen Drusen, zweitens die Darmschleimhaut erkrankt, aber 
nicht spezifisch an Tuberkulose, sondern durch die Tatigkeit anderer 
Krankheitserreger und bietet nunmehr in ihrem krankhaft veranderten 
Zustand anderen Mikroorganismen und speziell auch den Erregern der 
Tbe. die Gelegenheit des Eintretens, drittens aueh die gesunde Darm­
schleimhaut ist, und zwar besonders beim Kinde, fUr den Kochschen 
Bacillus durchgangig. - Die Durchlassigkeit des Darmes, und auch 
des normalen, fur Mikroorganismen und speziell Tbe.-Baeillen diirfte 
heute, nachdem zahlreiche Forscher sich mit der Frage beschiiJtigt haben, 
wohl zweifellos als erwiesen anzusehen sein!" - Die meisten modernen 
Forscher nehmen in dieser Hinsicht einen negativen Standpunkt ein. 
Finkelstein spricht sich daruber folgendermaBen aus: "Es scheint 
aber, daB die enterogenen Infektionen immer mehr an Bedeutung ver­
lieren, je mehr das Alter sich der Sauglingsperiode nahert, in diesem 
selbst ist sie entschieden etwas Ungewohnliches." Frobelius und Ba­
ginski, Heubner und zahlreiche andere haben vor dem 18. Monat 
keinen Fail gesehen. 

Als zweiter Weg kommt der Blutweg in Betracht. Kaufmann 
sah hamatogen entstandene Tuberkel an der Magenwand, vor aHem in 
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der Schleimhaut, und zwar selten, aber doch am haufigsten bei Kindern 
mit hochgradigster allgemeiner, chronischer Miliartuberkulose. - Dr i t te ns 
ein weiterer Weg ist der Lymphweg, und viertens kommt eine Aus~ 
brei tung des tuberkulosen Prozesses von der Serosa aus in Frage. 

Still zitiert 5 FaIle von tuberkulosen Geschwiiren unter 226 Sek­
tionen. Sie verHefen ohne klinische Erscheinungen. Einer von diesen 
Fallen war perforiert und hatte zu Adharenzen gefiihrt. Unter den von 
M oy nihan zitierten 35 FaIlen von tbc. Ulcera auf der Duodenal­
schleimhaut beziehen sich 2 auf Kinder. Lasnier fiihrt an, daB nach 
Fenwick die tuberkulosen Ulcera keineswegs so selten sind, sie sollen 
sich durch kasige Massen und graue Granulationen auszeichnen; ihre 
Lieblingslokalisation sei diePylorusgegend. Rilliet und Barthez fanden 
bei Kindern in 141 Fallen von Magen- und Darmtuberkulose 21mal 
den Magen betroffen. Es wurden 6 mal Tuberkel in und urn die 
Ulceration herum gefunden, in den andern war der Befund negativ. 
Er betont das Ausbleiben vOll Symptomen selbst bei weit vorgeschrit­
tenen Ulcerationsbildungen: "So fanden wir z. B. bei Kindern, in 
deren Magen groBe Geschwiire vorhanden waren, bei denen die Schleim­
haut des groBen Blindsackes oder einer anderen Stelle des Magens er­
weicht oder verdiinnt war, kein Symptom, das auf die Natur dieser 
Storung schlieBen lieB." Steiner sah nur 8 mal Magentuberkulose. 
Nach Schmidt wurden in einem Fall Geschwiire im Duodenum beob­
achtet, ohne daB sich weitere Ulcerationen tuberkulOser Natur im Darm 
vorfanden. Ein "anderer Fall kam bei Meningitis Tbc. vor. J. R. GroB­
mann beobachtete unter 6000 Sektionen beim Ewachsenen in 6,31 Proz. 
der FaIle tuberkulose Geschwiire. Er gibt einen Bericht iiber 28 Falle: 
bei allen bestand zugleich Lungentuberkulose. Ais makroskopisches 
Kardinalsymptom erwahnt er die Unterminierung der Rander und die 
Konfluenz von verschiedenen Ulcera zu unregelmaBigen Ge­
schwiirsflachen. Nach Wiederhofer ist das tuberkulOse Magen­
geschwiir im Kindesalter sehr selten, nicht haufiger als beim Erwachsenen. 
Unter 418 verstorbenen Kindern mit Tuberkulose wurden nur 2 Falle 
mit tuberkulosem Magengeschwiir gefunden; beide Falle betrafen Madchen 
im Alter von 9 und 12 Jahren mit vorgeschrittener chronischer Tuber­
kulose. Der eine Fall war kombiniert mit tuberkulOsen Darmgeschwiiren. 
Das zweite Kind ging unter den Erscheinungen von kontinuierlichem 
Erbrechen und allgemeinem Kraftezerfall zugrunde. Es bestand eine 
chronische, beide Lungen betreffende Tuberkulose mit Kavernenbildung. 
Der Magen war sackartig erweitert, in der Pyloru~gegend fanden sich 
zwei schmale 2 em lange, quer zur Magenachse verlaufende Ulcerationen 
mit infiltrierten Randern und blutig eiteriger Grundflache auf der Muscu­
laris. 1m unteren Ileum bestanden zahlreiche tuberkulose Geschwiire. 
Holt fand unter 1109 Sektionen von tuberkulosen Kindern 5 FaIle 
mit tuberkulOsem Magengeschwiir. Vier dieser Kinder hatten das vierte 
Jahr noch nicht erreicht, dreimal gelang der Nachweis von Tuberkel­
bacillen in den Ges.chwiiren. Holt betont das Fehlen irgendwelcher 
Symptome. Bei Steiner und N eureuter wurden unter 203 Obduk-
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tionen 4 einschlii.gige FaIle zitiert. Bednard fand im Sii.uglingsalter 
unter 14 Fallen von Tuberkulose neunmal Darm- und einmal Magen­
tuberkulose. 

Von gewissen Ausnahmefallen abgesehen, wo gastritische Er­
scheinungen im V ordergrund stehen: AufstoBen, Erbrechen von blutig 
gefarbtem Schleim, diirfte das tuberkulose Magengeschwiir im allgemeinen 
vollig latent verlaufen. In wenig Fallen solI es zur Hii.matemesis 
kommen, wie im Fall Bignon, wo der Tod nach profusem Blutbrechen 
eintrat. Unter 30 Sektionen von Kindern von vier Monaten bis zwei 
Jahren fand Comby dreimal tuberkulose Geschwiire des Magens. Dieser 
Autor glaubt, daB man nach aufmerkaamem Suchen den tuberkulosen 
Magengeschwiiren in der Kindheit nicht so selten begegnen wiirde. 

Beim Durchgehen der FaIle von Geschwiirsbildungen im Magen und 
Zwolffingerdarm bekommt man oft bei Beriicksichtigung der besonderen 
Umstande in den einzelnen Fallen" speziell im Sauglingsalter, den Ein­
druck, daB vorliegende Geschwiire ofters tuberkuloser Natur sind. In 
anderen Fallen wurde· dieser Eindruck zur GewiBheit infolge des 10-
kalen Befundes, oder wenn man die zugleich bestehende weit vor­
geschrittene allgemeine Tuberkulose in Betracht zog. 

Schon RiIliet und Barthez erwahnen, daB bei den tuberkulOsen 
Magengeschwiiren ausgebildete Tuberkel in oder um das Ulcus herum 
ebensowenig mit RegelmaBigkeit angetroffen werden, wie bei den Ulce­
rationen der weiter unten liegenden Darmabschnitte. Zu weit gehender 
Vernarbung scheint es bei den tbc. Geschwiiren des Gastroduodenal­
traktus deswegen nicht zu kommen, weil das zugleich bestehende Leiden 
die Kinder in den meisten Fallen schnell dahinrafft. 

tlber die Morphologie und pathologische Anatomie der tuberku­
losen Magengeschwiire sagt Dieulafoy, dieselben konnen die ver­
Bchiedensten Formen annehmen, von StecknadelkopfgroBe bis 5 cm 
Durchmesser und mehr. Ihre Rander sind unregelmaBig ausgefranst, 
man konstatiert oft am Grunde des Geschwiirs und in seiner Umgebung 
tuberkulose Granulationen. Die tuberkulosen Geschwiire des Magens 
sind geradezu immer sekundar. Sie verlaufen gewohnlich latent und 
stellen Autopsieiioerraschungen dar. 1m Gegensatz zum Ulcus simplex 
ist die Perforation derselben selten. Unter den von Moynihan publi­
zierten Fallen befinden sich auch tuberkulose Ulcera im Duodenum, 
die kreisrund sind und wie ausgestanzt aussehen. Perforation sowie 
Adharenzbildungen sind nicht selten. Kundrat sagt: "Tuberkulose 
findet sich im Py'lorusanteil, und zwar auch meist schon als tuber­
kulose Ulceration; ob sie von den an dies en Stellen vorfindlichen Follikel 
ausgeht, ist nicht sichergestellt. 

AuBerdem finden sich aber im Magen, und zwar meist an der hint ern 
Wand naher dem Fundus, Substanzverluste, die auch tuberkulosen Ur­
sprungs sind, aber wo der ProzeB in einer Arrosion der Magenwand 
von verkasten, <erweichenden Lymphdriisen auBerhalb des Magens be­
steht. Manchmal findet man iiber ihnen die Schleimhaut siebformig 
durchbrochen mit zugescharften einschmelzenden Randern an den Liicken." 

Ergebnisse d. Med. XVI. 22 
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Der mikroskopische Befund faUt, wie schon angedeutet, verschieden 
aus. Manchmal laBt sich kein Anhaltspunkt fUr Tbc. find en. In anderen 
Fallen weisen die unregelmaBigen Rander, die .schlafIen, graugelben 
Granulationen und der rauhe Geschwiirsgrund auf einen Zusammenhang 
mit Tuberkulose hin. In den Stillschen Fallen waren die verdickten 
Rander als besonders typisch aufgefallen. In einzelnen Fallen fanden 
sich Riesenzellen, zuweilen vereinzelte bis zahlreiche Tuberkelbacillen 
oder Tuberkel in der Umgebung der Geschwiire. Viermal reichte das 
Geschwiir bis [in die Submucosa, ohne die Muscularis zu beriihren; 
einmal kam es zur Perforation. In einem FaIle war die Stelle eines 
ausgeheilten Geschwiirs durch eine Narbe gekennzeichnet; dort war 
der Magen mit der Leber adhii.rent. In vier Fallen lag eine Bauchfell­
tuberkulose vor und dreimal konnten subseros unterhalb der Geschwiire 
und von diesen durch anscheinend gesunde Muscularis getrennt, einzelne 
Tuberkel und einmal eine verkaste Plaque festgestellt werden. Wegen 
der intakten Muskelhaut glaubt Still nicht, daB eine Ausbreitung vom 
Peritoneum aus fiir diese FaIle in Betracht komme. Die Moglichkeit 
einer solchen Ulcusentstehung nimmt er aber fiir andere FaIle un­
bedingt an. -

Unter den 21 Fallen von Rilliet und Barthez befanden sich 14 bei 
Knaben. Still meint, ein Zusammenhang lasse sich in dem Sinne 
konstruieren, als die tuberkqlOse Peritonitis, die ja oft in Fallen von 
Gastroduodtmalgeschwiiren angetrofIen wird, wie statistisch feststeht, 
bei Knaben viel haufiger ist. Er glaubt ferner, daB eine Infektion 
von innen durch verschlucktes tuberkuloses Material z. B. durch Sputum 
besonders infolge der durch die Peritonitis hervorgerufenen Adhasionen, 
die die Bewegung des Magens verhindern, durchaus moglich sei. Unter· 
keinen Umstanden aber will er das tuberkulose Geschwiir als die Ein­
trittspforte der Tuberkulose in den Korper betrachtet wissen. 

Die enterale tuberkulose Infektion eines bereits bestehenden typi­
schen marantischen Ulcus erscheint durchaus moglich. - Auf der 
anderen SEiite kann man annehmen, daB aus einem tuberku16sen Ge­
schwiir, das wegen der gliicklichen Bekampfung der Tuberkulose durch 
den sich langsam starkenden Organismus zur Heilung gekommen ware, 
aus bestinimten Griinden, die der Atiologie des Ulcus simplex angehOren 
(Erblichkeit, Hyperaciditat, vegetative Neurose usw.) in seltenen Fallen 
ein typisches Ulcus chronicum simplex entstehen kann. Ein derartiger 
Entstehungsmodus liegt vielleicht in gewissen Fallen von Ulcus simplex 
mit groBen unregelmaBigen Randern und geringer Tendenz zur Per­
foration vor. 

Nach dem oben Gesagten und auf Grund von den z. T. sparlichen 
Angaben der in der Tabelle zusammengestellten Falle ist die tuber­
kulose Geschwiirsbildung des kindlichen Gastroduodenaltraktus als sekun­
daren Ursprungs aufzufassen, entstanden hamatogen, auf dem Lymph­
wege, per Continuitatem von der Serosa aus oder auch durch infekti6ses 
Material von der Schleimhaut aus. Sie ist charakterisiert durchl. die 
unregelmaBige Form der oft groBen Schleimhautdefekte, die in gewissen 
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Fallen eine Konfluenz aus verschiedenen kleinen Geschwiiren und eine 
senkrecht zur Achse, des Verdauungskanals verlaufende Geschwiirsflache 
erkennen laBt, 2. infiltrierte, oft unterminierte Rander, 3. graue miB­
farbene Granulationen als Geschwiirsfliiche zuweilen blutig eit~rig, zu­
weilen mit brockligen, kasigen Massen belegt, 4. in einigen Fallen 
typische Tuberkel auf dem Geschwiirsgrund, an den Randern oder in 
der Umgebung der Ulceration 5. andere floride, tuberkulose LokaIi­
sationen. 

Von den 21 zusammengestellten Fallen betreffen 12 Knaben. 
14mal sind Ulcera im Magen und 5mal im Duodenum angegeben. 
Sie sind ebensooft multipel als solitar. Einmal kam es zur Perforation, 
5 mal bestand eine Bauchfelltuberkulosc. Die klinischen Symptome 
sind meist negativ; Hamatemese und Melaena sind selten. - Die Ge­
schwiire scheinen die erate Kindheit zu bevorzugen. Die Griinde dafiir 
kann man in dem bosartigen Charakter der 8iiuglingatuberkulose, in 
dem oft in diesem Alter darniederliegenden allgemeinen Ernahrungs­
zustand, in der geringen Aciditat des Magensaftes Bowie in der kiinat­
lichen Ernahrung suchen. Nach Rilliet und Barthez kamen unter 
21 Fallen die Geschwiire 15 mal, und nach der hier vorliegenden Zu­
sammenstellung von ebenialls 21 Fallen 13mal vor dem 6. Lebensjahr 
zur Beobachtung. (Siehe Tabelle.) 

Dbersic.htstabelle (Siehe Tafel IV, S. 370 bis 373). 

fiir die FaIle von Geschwiirsbildungen bei Tuberkulose. 

Zahl der Falle im ganzen • 21 
Davon bei Knaben. . • . . 12 

" "Madchen.... 6 
Angabe unbekannt. . . . . 3 

Ulceration im Magen: 15. Ulceration im Duodenum: 5. 

Bei Knaben 
Bei Miildcben . 
Obne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand 
Cardiagegend • 
Pylorusgegend .. 
Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire multipel . 

" solitar 
Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire perforiert • . 

" mit Adharenzen 
" ohne " 

III wieviel 
FAllen 

8 
4 
3 
3 
5 
4 
6 
3 
7 
7 

.21 
1 
3 

Arrodierte GefaBe am Geschwiirs.-
grund ., 1 

Hamorrhagische Erosionen . 1 

Bei Knaben . 
Bei Miidcben . 
Obne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand 
Pars horizontalis 
Papillengegend 
Unterhalb der Papille . 
Obne bestimmte Augabe 
Geschwiire multi pel . 

" solitar 
Obne bestimmte Angabe 
Geschwiire perforiert 

mit Adharenzen 
ohne " 

in wleviel 
FAllen 

4 
1 

4 

1 
1 
2 
3 

Arrodierte 
grund 

GefaBe am Geschwiirs-

Hamorrhagische Erosionen 

Ulceration in beiden Organen: 

22* 
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Klinische Erscheinungen. 

Gleichzeitiges Bestehen von Tbc. peritonitis: 5. 

K-omplikationen. 
Magen Duodenum 

in wlevlel 
FAllen 

Melaena . . . 1 Melaena........ 
Hiimatemese . 2 Hiimatemese...... 
Perforationsperitonitis . . . . 1 Perforationsperitonitis... 
Ulcus als zufiilliger Befund .., 3 Ulcus alB zufiilliger Befund 

Erbrechen 
Durchfall 

Magen 
Eigentliche Symptome. 

in wieviel 
Fallen 

. 3 Erbrechen 
. . . 1 Durchfall 

Ulcus syphiliticum. 

Duodenum 

in wieviel 
Fillen 

. 1 

in wievie\. 
J<'illlen 

. 1 

Ein relativ groBer Prozentsatz von Melaena ist auf kongenitale 
Lues zuriiokzufiihren, und zahlreiohe Autoren haben auf diesen Zusammen­
ha.ng hinge wiesen. DaB es auch gelegentlioh dabei zu Ulousbildung 
kommen kann, ist selbstverstandlioh. Lesage meint, daB 90 Proz. der 
Falle von Melaena, welche fieberlos verlaufen, auf Syphilis zuriiokzufiihron 
seien. Lop halt ebenfalls die Rolle der Syphilis bei Melaena fiir sehr 
wiohtig. AuBer seinem erst en Fall 1893 fiihrt Lesage einen weiteren 
duroh spezifisohe Behandlung geheilten einsohlagigen Fall an. N ach 
Esser, der ebenfalls einen Fall von Melaena bei kongenitaler Lues 
mitteilt, unterscheidet Mraczeck zwei Formen der meist den Diinndarm 
befallenden angeborenen Darmlues: die erste mit Lokalisation auf den 
Peyerschen Plaques mit N eigung zu diffuser Infiltration; die andere als 
regellose zerstreute Knotchenbildung, deren Ausgangspunkt in den er­
krankten GefaBen zu suchen ist. Laut Mracz eck gehen Darmgeschwiire 
und Darmblutungen aus den syphilitisohen GefaBerkrankungen bei den 
Neugeborenen hervor. Vor allen Dingen sei die Tunica media der Ge­
faBe betroffen. Finkelstein undNeumannsprechennachSohukowski 
von Sepsis bei Neugeborenen, welche Melaena hervorrufe. Meist l!andelt 
es sich um die Syphilis haemorrhagica neonatorum (Mraczeck, Beh­
rend u. a.). Dieulafoy betont, daB das Vorkommen des Ulcus ventri­
culi keineswegs zu den groBen Seltenheiten gehOre, er zahlt eine ganze 
Reihe von einschlagigen Fallen auf und zitiert speziell den Fall Biroh­
Hirschfeld, wo beim Neugeborenen mit Hautsyphiliden und Leber­
und Lungengumata eine typische Plaque in der Pylorusgegend vorkam. 
Chiari hat systematisch den Magen von 243 Syphilitischen untersucht, 
es handelt sich in 145 Fallen um Heredolues und in 98 um erworbene 
Syphilis. Er fand sehr oft luetische Lasionen im Magen: Ekchymosen, 
hamorrhagisohe Erosionen, Ulcusnarben und Ulcera in voller Entwicke­
lung begriffen. Er meint: "Chez Ie noul'l'isson Ill. syphilis brUle les Etappes, 
toutes les periodes se trouvent souvent confondues" (Andral, Ftournier 
u. a.). Na.ch Kaufmann konnen sich gumose Infiltrate in der Submucosa 
entwickeln, welche in die Schleimhaut oder auch in die Muscularis bis 
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zur . Serosa eindringen. Durch ulcerosen Verfall kommt es zu Ulcus­
bildungen, welche Bach sind und einen speckigen Grund haben. 

Sekundare Geschwiirsbildungen nach Infektionen. 
Die Geschwiirsbildung auf der Schleimhaut des Gastroduodenaltraktus 

nach Infektionen stellt den eigentlichen Typus des akuten, sekundii.ren 
Ulcus dieses Abschnittes dar. Warum es gerade hier zu einer Lokali­
sation im Verlauf von allgemeinen Infektionen kommt, la13t sich bis 
jetzt nicht einwandfrei feststellen. Einige Autoren . nehmen an, da13 die 
Magen- und Duodenalschleimhaut der Sitz der Ausscheidung von Toxinen 
ist, andere beEchuldigen die anatomisch -vaskularen Verhaltnisse der 
Magendarmwand. Besonders interessant ist der enge Zusammenhang 
zwischen gewissen Infektionen und den Geschwiirsbildungen, wie es z. B. 
far die Appendicitis schon lange bekannt ist. Wenn einmal die lokale 
Nekrose, sei es auf dem Weg einer toxisch nekrotisierenden Giftwirkung, 
oder einer Thrombose in der Schleimhaut entstanden ist, folgt die Ulcus­
bildung immer auf dem gleichen Wege durch Andauung, und es wird 
wohl Ausdehnung, Form und Tiefe des entstandenen Defektes den 
Dimensionen der Nekrose entsprechen. Andere Autoren(Borland) nehmen 
einen indirekten Entstehungsmodus an, in d.em die in das Blut auf­
genommenen Toxine reizend aU,f das Zentralnervensystem wirken (Vaso­
motorenzentrum), von wo aus reBektorisch analog der Annahme von 
Pomorsky, v. Preuschen u. a. es zur Ulcusbildung auf die Magen-Zwolf­
fingerdarmschleimhaut kommt. - Letulle konnte experimentell durch 
Einspritzung von Staphylokokken in das Peritoneum des Meerschweinchens 
Geschwiire hervorrufen. Enriquez und Ralione konnten das Gleiche 
erreichen durch Einspritzungen von Diphtherie-Toxinen unter die Bauch­
haut von Meerschweinchen. Besan90n und Griffon erhielten die glei­
chen Resultate mit Einspritzung von Pneumokokkenkulturen in die 
BauchhOhle des Meerschweinchens. Ahnliche Geschwiirsbildungen sind 
bei den verschiedensten Infektionen schon hervorgerufen und beschrieben 
worden. 

Nachdem die Ulcera tuberculosa und luetica ihrer besondern Ver­
haltnisse wegen getrennt besprochen worden sind, bleibt hier kurz noch 
auf die Geschwiirsbildung nach anderen Infektionen einzugehen. Genau 
genommen gehoren das marantische Sauglingsulcus, sowie die Geschwiirs­
bildung nach Verbrennung und nach Operationen ebenfalls hierher. 

Von Geschwiirsbildungen im Verlauf der Appendicitis acuta konnten 
8 Falle im Kindesalter aus der Literatur gesammelt werden. Dieulafoy 
hat besonders auf diese gefahrliche Komplikation, welche er nach der 
Raematemese "vomito negro appendiculaire" genannt hat, aufmerksam 
gemacht. Sie ist nach seiner Erfahrung von iibelster Prognose. Auf den 
gleichen Zusammenhang hat in neuerer Zeit bekanntlich RossIe hin­
gewiesen (zweite Krankheit). 

Eine besondere Form toxischer Ulcerationen ist die von Dieulafoy 
beschriebene Exulceratio simplex vom Magen, eine akute, oft foudroyante 
Schleimhautlasionen hervorrufende Toxiinfektion. In diesen Fallen war 
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die Schleimhaut oberfiachlich bis hochstens zur Muscularis muoosae 
kreisformig in der Ausdehnung von 0,5 bis 2 em ulceriert. Sie kann uberall 
im Magen vorkommen. Oft werden dabei Gefa/3e arrodiert, so da/3 es 
zu schweren Blutungen kommt. Veranderungen im Magenchemismus 
werden dabei nicht konstatiert, es besteht oft hohes Fieber und e8 
werden besonde1'8 junge Individuen davon betroffen. -

Die in der Tabelle angefUhrten 26 FaIle zeigen, welche verschiedene 
lnfektionen diesen Geschwursbildungen zugrunde liegen konnen. Die 
Pneumokokkenulceration, welche beim Erwachsenen die haufigste sein 
solI, ist in derselben nur mit zwei Fallen vertreten (Fenwick & Leith). 
Die andern Falle betreffen Geschwure nach: Masern 2 mal, Scharlac!J. 1 mal, 
Noma 1 mal, Varizellen 1 mal, Polyartritis acuta 1 mal, Osteomyelitis und 
ahnliche infektiose Prozesse 2 mal, Pemphigus 2 mal. - Auffallend ist 
dabei, wie oft die Geschwursbildungen multipel auftraten. Bei einem 
Fan von Ulceration nach Pneumonie bestand zugleich Pericarditis und 
Pneumothorax. Es wurde im Blute Staphylococcus pyogenes aureus in 
Reinkultur gefunden. 

Die klinischen und anatomischen Einzelheiten, soweit sie angegeben 
sind, gehen ohne weiteres aus den Tabellen hervor. - Nachdem man 
fur Ulcera bei Infektionen und nach Verbrennungen den gleichen Ent­
stehungsmechanismus annimmt, mu/3 el'! sehr auffallen, da/3 im ersten 
FaIle viel mehr Geschwure im Magen und im zweiten viel mehr im 
Duodenum angetroffen werden. 

Obersichtstabelle (Siehe Tafel V, S. 374 bis 377). 

fUr die Faile von Geschwursbildungen nach Infektionen. 

Zahl der FaIle im ganzen . 26 
Davon bei Knaben. . . . . 13 
Davon bei Miidchen . • . . 10 
Angabe unbekannt. . • • . 3 

Ulceration im Magen: 21. Ulceration im Duodenum: 5. 

Bei Knaben . 
Bei Miidchen. 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand 
Cardiagegend . 
Pylorusgegend •.. 
Ohne bestimmte Angabe 

in wleviel 
FAllen 

. 11 
8 
3 
4: 
5 
4: 
6 
9 

Bei Knaben . 
Bei Miidchen • 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand . 
Pars horizontalis 
Papillengegend . . • . 
Unterhalb der Papille . 
Ohne bestimmte Angabe 

Geschwiire multipel. . . 9 Geschwiire multipel. . . 
" solitar 9" solitiir 

Ohne bestimmte Angabe 4 Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire perforiert . . • 6 Geschwiir perforiert. . . 

" mit Adhiirenzen 4: "mit Adhiirenzen 

In wleviel 
FAllen 

· 1 
• .4: 

· 1 
· 3 

· 1 
• 3 
• 2 

· 1 

" ohne " . . • . "ohne". . . • . 
Arrodierte GefiiBe am Geschwiirs- Arrodierte GefiiBe am Geschwiirs-

grund • . . . . . . . • • . . . 3 grund • . . . . . . . . • 1 
Hiimorrhagische Erosionen. . . . . 4: Hiimorrhagische Erosionen . 

Ulceration in beiden Organen: 2. 
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Klinisohe Ersoheinungen (soweit dieselben erwahnt sind). 

Komplikationen. 
Magen Duodenum 

in wieviel 
Fallen 

Melaena . . . . 5 Melaena........ 
Hiimatemese . • 7 Hamatemese...... 
Perforationsperitonitis . Perforationsperitonitis. • . 
Ulous als zufiilliger Befund Ulous alB zufalliger Befund 

Eigentliche Symptome. 
Magen Duodenum 

Erbrechen .. 
Durchfall . . 
Verstopfung . 
Hyperchlorhydrie . 

in wieviel 
FAllen 

. 7 

. 4 
Erbrechen 
DiIrohfall 
Verstopfung . . . 
Hyperchlorhydrie . 

Ulcus uraemicum. 

in wieviel 
FAllen 

. 1 

. 2 

in wieviei 
FlUlen 

Der erste beschriebene Fall von Ulcus bei Uramie im Kindes­
alter stammt von Immerwohl. Er betrifft ein 5jahriges Mii.dchen mit 
Uramie nach Malaria. Treitz beschuldigt bei der Geschwiirsbildung 
den fiiissigen, reichlich kohlensaures Ammoniak enthaltenden Darm­
inhalt. -

Die modernen Autoren beschuldigen Bakterientoxine und Autotoxine. 
Nach Lecointe ist die Darmschleimhaut ein Haupteliminationsorgan 
der toxischen Substanzen und daher komme es zur Geschwiirsbildung 
(im FaIle Immerwohl spielt eine Leberinsuffizienz bei Malaria eine 
Rolle). Gandy sieht das Ulcus als Ergebnis einer hamorrhagischen 
Nekrose, durch Uramie bedingt, an. Zuerst komme es zu einer Infarkt­
bildung, dann zu einem Schorf, dann Erosion und schlieBlich zu einem 
Ulcus. EineSchorfbildung durchBakterientoxine nimmt auchLetullean. 

Abgesehen von den zwei hierhergehorigen Fallen unsrer Tabelle ware 
nocn ein dritter zu erwahnen, bei welchem es nicht moglich ist zu unter­
scheiden, ob das Geschwiir als Verbrennungsgeschwiir oder als uramischea 
Geschwiir aufzufassen ist (Fall Nr.2 von Perry und Shaw). 

Ulcera bei entziindlichen - und Stauungszustanden der 
Schleimhaut. 

DaB entziindliche Prozesse der Schleimhaut zu Geschwiirsbildung 
fiihren k6nnen, erscheint theoretisch recht plausibel. Diese Entstehungs­
art wurde £riiher haufig angenommen*) (Billard, Bohn, Bouveret 
u. a.). Analog den Geschwiirsbildungen im Darm verlegte man den 
Sitz dieser Ulcera in die adenoiden Elemente der Schleimhaut. So stellte 
Billard die Gastritis folliculosa ala haufige Voratufe von Ulcerationen 
auf. Bohn dachte sich die Geschwiire aus Driisen entatanden, deren 
Aus£iihrungsgang aus irgendeinem Grunde verstopft worden ist, so daB 
es innerhalb derselben zu Stauung und Entziindung kam. - Seitdem 
man Ulcera haufig einer genauen mikroskopischen Untersuchung unter­
worfen hat, sind diese Theorien in den Hintergrund getreten. 

*) Holt gastritis ulcerosa. 
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Stauungszustande und lokale Hyperamie der Schleimhaut 
sind ebenfalls oft mit der Geschwiirsbildung in Zusammenhang gebracht 

. worden (Silbermann, Bouveret, Pauchet, Shukowsky, Schatz 
und Cziegler u. v. a.). Beim Neugeborenen und nach Verbrennungen 
begegnet man tatsachlich Geschwiiren auf gestauter und hyperamisierter 
Schleimhaut; und es scheint da mehr als ein bloBer Zufall vorzuliegen. 

Ais Beispiele fiir eine direkte traumatischeGeschwiirsbildung 
auf der Gastroduodenalschleimhaut im Kindesalter finden sich in der 
Literatur die folgenden FaIle erwahnt: Fall Rilliet und Barthez und 
med. London Gaz., wo ein Knabe nach Verschlucken eines Kupfergeld­
stiickes ein Ulcus ventriculi bekam. - Fall Brambillo (Virchow­
Hirsch's Jahresbericht 1882, II, 168). Ein Junge starb 36 Stunden nach 
einem StoB mit dem Ruder gegen den Leib. Die Sektion ergab ein 
perforiertes Duodenalgeschwiir. Fall Lohr (siehe Tafel VI, S. 376 u.377). 
Bei einem 16jahrigen Madchen fand sich 9 Tage, nachdem dasselbe Salz­
saure getrunken hatte, bei der Operation eine Ulcusnarbe in der Pylorus­
g~gend. 

tJbersichtstabelle (Siehe Tafel VI, S. 376 u.377). 

fiir die FaIle von Geschwiirsbildungen bei Uramie. 
Zahl der FaIle im ganzen . 2 
Davon bei Knaben. . . . 
Davon bei Miidchen . . . . 2 
Angabe unbekannt. . . . 

Ulceration im Magen: 1. Ulceration im Duodenum: 1. 

Bei Knaben . 

in wieviel 
Fillen 

Bei Madchen . . 1 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand . 1 
Cardiagegend. . . . . 
Pylorusgegend . . . . . 
Ohne bestimmte Angabe 

Geschwiire multipel . 
1 " solitar. . ~ 

Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire perforiert . . . 

" mit Adharenzen 
" ohne " .... 

Arrodierte GefaBe am Geschwiirs-
grund •............ -

Hamorrhagische Erosionen. . . . . 1 

Bei Knaben . 

in wieviel 
FAllen 

Bei Madchen . . . 1 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand . 
Pars horizontalis . 1 
Papillengegend . . . . 
Unterhalb der Papille' 
Ohne bestimmte Angabe 
Geschwiire multipel. . . . 1 

" solitar 
" perforiert... 
" mit Adharenzen 
" ohne " 
" ohne Angaben. . . • . 

Arrodierte' GefaBe am Geschwiirs-
grund ......... . 

Hamorrhagische Erosionen 

Klinische Erscheinungen (soweit dieselben erwahnt sind). 

Magen 

Melaena .•. 
Hamatemese • 
Perforationsperitonitis . 
Ulcus als zufalliger Befund 

Komplikationen. 

in wievie\ 
Flllien 

Duodenum 

Melaena ...•.... 
. 1 Hamatemese....:. 

Perforationsperitonitis. . . 
Ulcus als zufalliger Befund 

in wlevie\ 
'Flmen 

. 1 

. 1 
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Magen 

Erbrechen . 
Durchfall . 
Verstopfung • 
Hyperchlorhydrie . 

Eigentliche Symptome. 

in wieviel 
FAllen 

Duodenum 

Erbrechen 
Durchfall 
Verstopfung . . . 
Hyperchlorhydrie • 

Ulcus chronicum simplex rotundum perforans. 

in wleviel 
FAUen 

. 1 

. 1 

FUr das Kindesalter sind die verschiedenen Autoren von jehel" 
darin einig gewesen, daB die wahre Ulcuskrankheit eine auBerBte Selten­
heit ist. So fand Brinton unter 226 Autopsien nur 2 Falle unter 
10 Jahren. Rokitanski sah nie einen Fall unter 14 Jahren. Ebenso­
wenig Kundrat und Wiederhofer unter 10 Jahren. Nach einer 
Wiirzburger Statistik von Danzig befand sich unter 152 FiUlen von 
Ulcus ventriculi keiner unter 15 Jahren. Nach Riegel mit 260 Fallen 
und Oberndorf mit 239 keiner unter 10 Jahren. Holt fand unter 
1800 Kindersektionen aus dem "Babys Hospital" keinen Fall von 
Ulcus chronicum simplex. v. Cac'kowic fiihrt eine Reihe Falle von 
typischen Geschwiiren im Kindesalter aus der Literatur an. Einige da­
von, wie z. B. Fall Reimer nach Masern, gehoren nicht hierher; er 
stellte fest, daB bei vielen Erwachsenen mit Ulcuskrankheit die ersten 
Symptome in das Kindesalter zuriickfiihren. Einen einwandfreien Fall 
von chronischem Ulcus beim Kinde fiihrt' er nicht an. Dasselbe gilt 
von Cade und Lasnier. Cades eigener Fall gehOrt zu der Kategorie 
der marantischen Sauglingsgeschwiire. Dieser Autor kommt selbst zu 
dem SchluB: "Ie vrai Ulcus rotundum est exceptionnellement rencontre". 
Fiir viele Falle sind die Angaben, welche eine richtige Auffassung er­
moglichen konnten, so sparlich, daB es unmoglich ist, die Falle einzu­
teilen, so z. B. bei Pielsticker, Mielicki u. a. Es werden da Praparate 
mit Magengeschwiiren von Kindem in verschiedenen Altersperioden 

. demonstriert; es wird dabei ganz allgemein hingewiesen, daB die Ge­
schwiire anatomisch dem Ulcus rotundum beim Erwachsenen entsprechen. 
Weitere Angaben fehien aber. 

Kundrat schreibt in dem Kapitel "Das runde Magengeschwiir": 
"Das runde Magengeschwiir wird als eines der groBten Seltenheiten lm 
Kindesalter hingestellt und ist auch dies zweifellos, insofem man jene 
Form, welche beim Erwachsenen so haufig ist, die des chronischen, 
runden oder perforierten Magengeschwiires, darunter begreift." - Er 
unterscheidet zwischen dem rezenten, akuten Ulcus und dem chronischen 
Geschwiir. Fiir die Ulcusbildung sei der ProzeJl in beiden Fallen der 
gleiche. Eine derartige ZerstOrung der Schleimhaut und der tieferen 
Lagen der Magendarmwandung konne aber nur dann Platz greifen, 
wenn die Zirkulation des Blutes und damit die Alkalinisierung des 
Schleimhautgewebes abgeschwacht oder ganz aufgehoben sei. Die von 
Virchow angenommene GefiiJlerkrankung, Thrombenbildung und Embolus 
usw. kame in den se~tensten Fallen in Betracht. Nach ihm liege vielmehr 
eine Behinderung des Abflusses des venosen Blutes vor, bedingt durch 
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Kompression -der GefaBe bei ihrem Durchtritt durch die Muskelschichten 
unter abnormen Kontraktionszustanden der letzteren. Nach Kundrat 
besteht kein qualitativer, sondern nur ein quantitativer Unterschied 
zwischen dem Ulcus und der hamorrhagischen Erosion. Weiter, meint 
dieser Autor, seien die rezenten Geschwiire bei Kindern im Magen klein 
und oberflachlich und, da nur ausnahmsweise ein iibersauertes Sekret 
im Magen erzeu~ wird, heilen dieselben leicht; anders seien die Ver­
haltnisse im Duodenum. Die groBere Haufigkeit des rezenten Ulcus im 
.zwolffingerdarm sei nur eine scheinbare, weil der ProzeB dort seltener 
als hier zur Heilung gelange und auch schon in friiheren Stadien durch 
seine schwereren Erscheinungen (Blutung, Perforation) zur Beobachtung 
gelange. Dieses schreibt Kundrat vor allem zwei Umstanden zu: 1. dem 
entsprechend den gr6Beren GefaBterritorien umfangreichen Substanzver­
lust und 2. dem Umstand, daB bei der geringeren Dicke und Faltung 
der Duodenalschleimhaut Ulcera schon an und fiir sich deutlicher her­
vortreten als im Magen. Kundrat nimmt an, daB das chronische Ge­
schwiir aus dem rezenten hervorgehe oder aus Erosionen, namentlich 
wenn der Magensaft iibersauer sei. -4'Wenn die Annahme, daB chronische 
Geschwiire aus akuten hervorgehen, auch auf der Hand liegt, so ist sie 
tatsachlich noch nie einwandfrei bewiesen worden. Ebensowenig ist 
dargetan worden, daB Hyperaciditat mit im Spiele gewesen ist; auch 
damber ~ehlt in der Literatur irgendwelche Angabe bei Kindern. Sind 
doch die FaIle von Ulcus chi"onicum simplex bis zum 8., 9. Jahr nicht 
daraufhin untersucht worden. DaB die Hereditat bei Ulcuskrankheiten 
eine Rolle spielt, weiB man aus den Verhaltnissen beim Erwachsenen 
(Ulcusfamillen). Huber berechnete dieselbe auf 15 bis 20 Proz. der 
FaIle. Aus der geringen Zahl der bekannten Falle im Kindesalter liiBt 
sich iiber diesen Punkt nichts sagen. Kundrat u. a. stehen der Ansicht, 
daB Ulcera, speziell solche des Duodenums, schon in der F6talzeit an­
gelegt worden seien, ablehnend gegeniiber. Solche Prozesse seien beim 
Foetus noch nicht beobachtet worden und die beim Saugling vorge­
fundenen Geschwiire zeigen keine Merkmale, die auf einen langeren 
Bestand schlieBen lieBen. - Bei der Besprechung der Geschwiire in 
der Neugeborenenperiode wurde schon erwahnt, daB Blutpigment an den 
Geschwiirsrandern und am Geschwiirsgrund von gewissen Autoren ala ein 
solches Merkmal aufgefaBt worden ist. 

Pathologisch- anatomisch sucht man vergebens nach Merkmalen, 
welche es ermoglichen, die verschiedenen Formen von Ulceration von­
einander zu unterscheiden. Kundrat verlangt fiir die hamorrhagische 
Erosion, wie auch fiir das rezente Geschwiir braun verfarbte Rander 
und Geschwiirsgrund. Die tagliche Erfahrung beweist jedoch, daB sowohl 
das Tiefergreifen des Prozesses, als auch die Reinigung des Geschwiires 
in einem sehr friihen- Stadium stattfinden konnen. In manchen Fallen 
findet man eine Rundzellen-Infiltration, in andern fehlt dieselbe voU': 
standig. Dasselbe gilt von der reaktiven Bindegewebswucherung im 
Sinne einer Narbenbildung. Dieselbe scheint in vielen Fallen erst sehr 
spat einzusetzen. Die gewohnliche Art und Weise,· einen Schleimhaut-
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defekt zu schlieBen, wird im Magen dadurch erreicht, daB die auf sehr 
lockerer Grundlage ruhende Schleimhaut sich zusammenzieht und somit 
den Umfang des Defektes moglichst stark. reduziert. Da dies bei der 
Duodenalschleimhaut nicht moglich ist, ergibt sich daraus die schlechtere 
Heilungstendenz der Ulcera in jenem Abschnitte. Da sich die Verhalt­
nisse im Kindesalter analog denjenigen der Ulcera beim Erwachsenen 
verhalten, erscheint es unnotig, hier naher auf aIle diese Punkte ein­
zugehen. Kundrat meint, man konne nur dann von einem chronis chen 
E.-Geschwiire sprechen, wenn man Zeichen der zeitweiligen oder ver­
suchten Heilung an den betreffenden Substanzverlusten findet: narbige 
Rander und Basis. Der negativ'e Befund von narbigem Gewebe, und 
das muI3 besonders betont werden, prajudiziert jedoch in keinem Fane 
iiber das Alter der GeschwiirsbiIdung. 

Es ist, wie gesagt, schwer, auf Grund des geringen, nicht immer 
einwandfreien Materials bestimmte Formen von Geschwiirsbildungen zu 
unterscheiden. Lasnier stellt dreiFormen auf: die neoplastische Ulceration 
(Fenwick), die punktfOrmige Erosion (Brinton, Cruveilhier), die ha­
morrhagische Erosion. Carles unterscheidet zwei Formen der Ulcera: 
1. die akuten, meist multipeln Geschwiirsbildungen; sie befinden sich ge­
wohnlich an der hintern Magenwend und sind nicht sehen von einem 
Abklatschgeschwiir an der Vorderwand begleitet. Die runde Form der 
kleinen Geschwiire hange mit der Bewegung der lockern Mucosa zu­
sammen und nicht mit der kreisformigen Andauung der GefaBterritorien 
nach Virchow, und 2. das chronische Ulcus, welches in 87 Proz. der 
FaIle solitar auftrete; seine Lieblingslokalisation sei die Pylorusgegend, 
hintere Wand und kleine Kurvaitur. 1m Gegensatz zu den akuten Ge­
schwiiren seien diese chronischen von unregelmaBiger Form und groBer 
Ausdehnung, nicht selten umgeben sie ringformig den Pylorus oder reiten 
hufeisenformig auf der kleinen Kurvatur. - Es gibt tatsachlich zwei For­
men von Geschwiiren, die diesen zwei Typen entsprechen. Das Unter­
scheidungsmoment liegt aber nicht in der Chronicitat, sondern meiner 
Auffassung nach in der Lokalisation. Indem die Pylorusgegend wegen 
der gr0I3eren physiologischen Motilitat fiir eine flachenhafte Weiter­
ausbreitung einer Geschwiirsbildung die giinstigsten Bedingungen schafft. 
DaB eine derartige ausgedehnte Geschwiirsbildung auch in einem akuten 
bzw. subakuten FaIle auftreten kann, wird durch den Fall 1 von 
Tafel VII bewiesen (siehe unten). -

Die 43 FaIle, welche in den Tabellen unter dem Namen "Ulcus 
chronieum simplex" zusammengestellt worden sind, gehoren streng ge­
nom men nieht aIle hierher. Urspriinglieh war die Zahl derselben viel 
groBer, und erst naeh genauer Priifung in den Literaturangaben 
sehrumpfte die Zahl der einsehlagigen Fiille zusammen. leh bin aber 
iiberzeugt, daB aIle FaIle aus der ersten Kindheit in eine der vorher­
gehenden Kategorien gehoren. So trat der Fall 1 (Tafel VII) nach einer 
grippalen Infektion auf. In den Fallen Colgan und Goldin kam es 
plotzIich zum Exitus, ohne das vorhergehende Auftreten irgend welcher 
Ersoheinungen; und es fehlen hier alle Anhaltspunkte fUr einen Zu-
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sammenhang mit der Ulcuskrankheit. Dasselbe gilt fUr den Fall 
Pielsticker wahrend fur den Fall Donne das Bestehen einer Gastritis 
angenommen wird. Auch fur die wenigen FaIle, welche. in den nachsten 
Jahren vorkamen, laSt sich nichts Bestimmtes feststellen. Eins ist 
sicher, namlich, daB vor dem 5. Jahr kein sicherer Fall von 
Ulcus chronicum simplex beim Kinde beschrieben worden 
ist. Erst mit dem 8. Jahre treten vereinzelte FaIle auf, welche ale 
zum Ulcus gehOrig betrachtet werden konnen. Mit zunehmendem Alt.er 
werden solche Falle von Jahr zu Jahr haufiger und die Angaben pra­
ziser. 1m Alter von 12 und 13 Jahren begegnet man schon Fallen, 
deren Krankengeschichte als typisch fUr das chronische Ulcus bezeichnet 
werden kann. 

Warum die erste Kindheit von der Ulcuskrankheit verschont 
bleibt, laSt sich bis jetzt nicht angeben - man ergeht sich da in 
Vermutungen und Hypothesen. Die in die Augen springenden Punkte 
sind: 1. die Seltenheit der Hyperchlorhydrie, 2. die schnellere Ent­
leerung des kindlichen Magens und damit verbunden die kurzere Ein­
wirkung des sauren Magensaftes, 3. das Wegfallen von gewissen Schad­
lichkeiten des spateren Alters (sitzende Lebensweise, beengende Kleider, 
scharfe Kost usw.), 4. die groBere Regenerationsfahigkeit des kindlichen 
Organismus. - Dazu kann man vielleicht noch rechnen stabilere Ver­
haltnisse im vegetativen Nervensystem, und die noch nicht eingetretene 
geschlechtliche Entwicklung. . 

Ein gewisser Zusammenhang mit der Pubertat scheint tatsachlich 
zu bestehen. So sagt GlaBner: "Das Magen- und Duodenalgeschwiir 
ist sicher eine Affektion des Pubertatsalters, die Symptome aber treten 
erst spater hervor." 

Von den 43 Fallen von sogenanntem "Ulcus chronicum simplex", 
die nach AusschluB aller andern atiologischen Moglichkeiten ubrig­
bleiben (mit Ausnahme vom Fall 1 von Tafel VII) fallen 7 auf das Alter 
vor dem 8. Lebensjahre. Diese Zahl ist zu gering, die Angaben zu spar.;. 
Hch und die ZugehOrigkeit der Falle zu unsicher, um wichtige Schliisse 
daraus ziehen zu lassen. - Es ist wohl kein Zufall, daB von den 
33 Fallen von Magengeschwuren 24 bei Madchen vorkamen, wahrend 
beim Ulcus duodeni (unter den 9 Fallen ist nur bei 6 das Geschlecht 
angegeben) das Verhaltnis Knaben zu Madchen 4 zu 2 ist. In beiden 
Organen sind die Geschwure viel ofters solitar als multipel. Abgesehen 
vom Fall 1 von Tafel VII waren im Magen die meisten Geschwiire klein; 
5 waren groBer als 2 cm im Durchmesser und nur eines erreichte 
0,5 cm. 1m Duodenum hatten 4 Ulcera einen Durchmesser von 0,5 cm. 
Von den Magengeschwuren befanden sich 5 in der Pylorusgegend, 
davon 2 an der hintern Wand. Fur die Lage der andern Ulcera ist 
keinerlei GesetzmaBigkeit zu erkennen, wie aus der Tabelle ersichtlich. 
Von den Geschwursbildungen im Duodenum sind 6 an der Pars .hori­
zontalis superior lokalisiert, und zwar 2 mal an der Vorderwand und 
in keinem Falle an' der Hinterwand. Von den 33 Fallen von Ulcera 
im Magen kamen 17 zur Perforation und von den 9 Duodenal-
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geschwiiren 6. Es zeigt sich also auch hier scheinbar die groBere 
Neigung der letzteren zur Perforation. Brunner fand, daB das Ulcus D. 
eine mindestens doppelt so starke Neigung zur Perforation zeigt, als 
das Ulcus ventriculi. - Das haufigere Vorkommen ~wischen Oktober 
und Marz geht aus den zusammengestellten Fallen· nicht hervor. Ebenso­
wenig konnte beobachtet werden, daB die perforierten Geschwiiresich 
mehr auf der vordern Wand befinden; auch finden sich keine Angaben 
iiber einen Zusammenhang mit familiaren Verhaltnissen. Nach Brunner 
finden sich in 32 Proz. aller FaIle perforierter Ulcera multiple Ge­
schwiire. Eine solche Multiplizitat ist hier in 22 Proz. der FaIle zu 
finden. Pielsticker meint, daB unter 10 Jahren die Duodenalgeschwiire 
haufiger sind als die Magengeschwiire. Von 12 Fallen von Ulcus chro­
nicum simplex vor dem 10. Jahre befinden sich 9 im Magen und 2 im 
Duodenum (1 ohne Angabe), wenn man aber die verschiedenen Kate­
gorien vor dem 10. Jahre zusammenzahlt, so erhalt man 82 Ulcera im 
Magen und 108 im Duodenum. 

Zusammenfassung: Von den 43 aus der Literatur zusammen­
gestellten Fallen von Ulcus chronicum simplex ventriculi et duodeni 
im Kindesalter gehOrt nur ein Teil wirklich in dieses Kapitel. 

Fiir viele FaIle sind die Angaben zu sparlich und ungenau. 
Vor dem 5. Lebensjahre kommt das typische Ulcus chronicum 

simplex iiberhaupt nicht vor, und in der darauffolgenden Zeit bis zum 
10. Jahre auBerst selten. 

Zu Anfang des zweiten Dezenniums und mit dem Einsetzen der 
Puberlat nimmt die Zahl der FaIle rasch zu. 

Prognose, Diagnose und Therapie entspricht hier in allen Punkten 
den Verhaltnissen beim Erwachsenen. 

Es werden 3 neue einschlagige FaIle mit Dauererfolg wieder­
gegeben. 

Das Kind Fall 1 von Tafel VII (2 Jahre) ist der jiingste Fall einer 
typischen Pylorusresektion nach Kocher. - Dauertl!folg. 

V'bersichtstabelle (siehe Tafel VII, S. 378 bis 383) 

fUr die Falle von Geschwiirsbildungen ber Ulcus chronicum simpl. 
Zahl der FaIle im ganzen . 43 
Davon bei Knaben ....• 12 
Davon bei Madchen . . . . 27 
Angabe unbekannt. . . . . 4 

Ulceration im Magen: 33. Ulceration im Duodenum: 9. 

Bei Knaben . 
Bei Madchen . 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand 
Cardiagegend . 

In beiden Organen: -. 
in wieviel 

FiLl1en 
: 8 
. 24 

1 
5 
5 
6 

Bei Knaben . 
Bei Miidchen . 
Ohne Angabe 
Vordere Wand 
Hintere Wand . 
Pars horizontalis 

in wlevlel 
Fillen 

4 
2 
3 
2 

. 5 
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Ulceration im Magen: 33. Ulceration im Duodenum: 9. 

Pylorusgegend . • 
Ohne bestimmte Angabe 

In beiden Organen: -. 
in wieviel 

Fillen 

· 5 
• 14 

Papillengegend . . . . . 
Unterhalb der Papille. . 
Ohne bestimmte Angabe 

Geschwiire multipel. . . . 7 Geschwiire multipel. . . 
"solitar . 21 "solitar. . . . 

Ohne bestimmte Angabe . . 5 Ohne bestimmte Angabe. 
Geschwiire perforiert . . . 17 Geschwiire perforiert . . 

" mit Adharenzen . 4 "mit Adharenzen 

in wleviel 
Fillen 

1 
3 
1 
6 
2 
4 
1 

" ohne" . "ohne".. 
Arrodierte Gefa/3e am Geschwiirs- Arrodierte Gefa/3e am Geschwiirs· 

grund . . . . . . . . . . . . . grund . . . . . . • . . . 
Hamorrhagische Erosionen Hamorrhagische Erosionen. . 

Klinische Erscheinungen (soweit dieselben erwahnt sind). 

Magen 

Melaena ... 
Hamatemese . 
Perforationsperitonitis . 
Ulcus als zufalliger Befund 

Komplikationen. 

in wleviel 
Fillen 

· 5 
· 6 

· .. 5 
· .. 21 

Duodenum 

Melaena ....... . 
Hamatemese . . . . . . 
Perforationsperitonitis. . 
Ulcus ala zufalliger Befund 

Eigentliche Symptome. 

Erbrechen 
Durchfall 

Magen 
in wieviel 

Fallen . 
.11 

· .. 2 
Erbrechen 
DurchfaIl 

Duodenum 

In wieviel 
Fillen 

1 
2 
2 
6 

in wieviel 
Fillen 
. 3 

. . . 1 

Die Geschwiirsbildungen auf der Schleimhaut des Gastroduodenal­
traktus gehoren zu den Affektionen, welche im Kindesalter meist 
nicht zu diagnostizieren sind, da sie nur ausnahmsweise Erscheinungen 
machen. Ein Teil der FaIle wird bei der Autopsie zufallig entdeckt, 
ein .andrer, vielleicht groBerer Teil wird am Sektionstisch iibersehen, 
da es oft, schwierig ist, die oft oberfHi.chlichen Ulcerationen zu erkennen, 
oder weil an die Moglichkeit der Existenz von Ulcerationen, besonders 
des Duodenums, nicht gedacht wurde. 

Es entsteht die Frage: Wann hat man beim Kinde Ulcerationen 
in den genannten Organen zu gewartigen und was fiir eine Therapie 
kommt fUr solche FaIle in Betracht? 

Wenn beirn' Neugeborenen ohne vorhergehenden Blutabgang aus 
dem Magendarmkanal, aus anscheinend voller Gesundheit hemus plotz­
lich Herzschwache und Kollapserscheinungen auftreten, manchmal be­
gleitet von Erbrechen und einem leichten Meteorismus, liegt die Mog­
lithkeit einer Perforation eines "Neugeborenen-Ulcus" vor. Dieselbe 
kann schon innerhalb der ersten 24 Stunden auftreten, ofters im Lauf 
des zweiten Tages, manchmal aber auch erst nach einigen Tagen oder 
einer Woche. 1st zugleich mit den Kollapserscheinungen das Kind 
plOtzlich sehr blaB geworden und liegt es mit wachsbleicher Haut be­
wegungslos mit durchsichtigen Ohren und entfarbten Lippen da, so 
wird man an eine innere Blutung in das Lumen des Magendarmrohres 
clenken. Dieselbe kann in einer Anzahl Falle 'von einem Ulcus her-
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ruhren. Andere Ulcera der Neugeborenenperiode machen gar keine 
Erscheinungen und kommen in kurzester Zeit zur Ausheilung oder sie 
werden bei der Autopsie des an andern Ursachen verstorbenen Kindes 
zufii.llig entdeckt. - Bei einmal eingetretener Blutung wird man sich 
eher zur Anwendung von Gelatine oder zur Ausfuhrung einer fur die 
echten MelaenafaJle lebensrettenden Transfusion (Crile, Lespinasse, 
G. C. Fischer) entschlieBen, als zu einem operativen Eingriff, der nur 
in den seltenen Ulcusfallen vielleicht etwas Aussicht auf Erfolg hiitte. 

Anders gestalten sich die Verhaltnisse beim marantischen Sauglings­
geschwiir. Hier handelt es sich nicht urn ein anscheinend gesundes 
Individuum, sondern urn ein durch mehr oder weniger lang dauernde 
Ernahrungsstorung heruntergekommenes "atrophisches Kind" oder urn 
eiuen durch eine" andere Krankheit oder Siechtum seiner. Widerstands­
kraft heraubten Saugling. Bei diesen Individuen ist eine Ulceration 
geradezu haufig, und zwar befindet sie sich mit Vorliebe im Duodenum. 
Wahrend bei den zusammengestellten Ulcera heim Neugeborenen 29 im 
Magen und 31 im Duodenum lokalisiert waren, trifft man heim Atro­
phiker 40 mal Geschwiire im Duodenum gegen 13 mal auf der Magen­
schleimhaut. An die Wahrscheinlichkeit oder an die Moglichkeit des 
Bestehens einer Ulceration bei einem Atrophiker wird man jedesmal 
!)enken mussen, wenn plotzlich Erscheinungen von seiten des Magens 
auftreten, wie z: B. Erbrechen. - Besonders in den Fii.llen, wo inuer­
halh kurzer Zeit die Erscheinungen eines Pylorospasmus entstehen (wie 
beim Fall 1 von Tafel VII), wird man fast mit Sicherheit ein Ulcus ad 
pylorum annehmen konnen, oder jedenfalls in der Pylorusgegend. Be­
steht einmal der Verdacht, so wird man auf okkultes Blut im Erbroche­
nen oder im Stuhl fahnden. Bei positivem Befund oder soh aid einmal 
makroskopisch Blutheimengungen festgestellt sind, wird die Vermutung, 
daB ~ine Geschwursbildung vorliegt, zur GewiBheit und damit die Frage 
eines sofortigen operativen Ei~griffes zu erortern sein. Die Moglichkeit 
und der Erfolg einer solchen Operation werden naturgemaB von dem 
allgemeinen Kraftezustand des Kindes abhangen; oft wird es ja damit 
8chlecht genug bestellt sein; aber es wird doch eine Anzahl FaIle geben, 
bei welchen ein Versuch damit gemacht werden konnte. ~as ehen Gesagte 
gilt fur Kinder mit Ulcera nach Infektionen oder nach ausgedehnten Ver­
brennungen. Sehr ermunternd ist in dieser Hinsicht der Fall 1 von Tafel VII. 
Man darf ,eben nicht vergessen, daB Heilungstendenz und Regenerations­
fahigkeit beim Kinde sehr groB sind. Am wenigsten Aussicht auf 
Heilung durften wohl die tuberkulosen und uramischen Ulcera gewahren. 
Die FaIle von Ulcus chronicum simplex, welche ja nur in der Puher­
tatszeit auftreten, unterseheiden sieh in niehts von den Fallen beim 
Erwaehsenen, so daB Diagnose, Prognose und Therapie sieh in heiden 
Altersstufen decken. Die an relativ jungen Individuen erzielten Er­
folge sind aueh hier sehr ermunternd. Ais jungsten operierten Fall ist 
in der Zusammenstellung ein 12jahriges Madehen, welches von v. Eisels­
berg wegen Magenulcus mit Erfolg operiert wurde (zit. v. Stowell), 
verzeichnet. GlaBner zahlt in seiner Arbeit "Das Ulcus duodeni" als 
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jungsten operierten Fall von Ulcus d. den von Imfeld beschriebenen 
Fall eines 51 /\! jahrigen Knaben. Es handelt sich da aber Un) einen 
Irrlum, indem der betrefIende Knabe, ein Uhrmacherlehrling, 151 /\! Jahre 
alt war. - Selbst FaIle mit perforiertem Ulcus und beginnender 
Peritonitis geben in diesem Alter eine relativ gute Prognose (siehe 
Fall Nr. 22). 
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Figur IV. DaB Vorkommen von Geschwiirsbildungen auf dem 
Gastroduodenaltractus im Kindesalter. 

Gesamt-Dbersichtstabelle 
fUr die Falle von Geschwiirsbildungen der Gastroduodenalschleimhaut 

beirn Kinde. 
Zahl der Falle im ganzen . 248 
Davon bei Knaben . 89 
Davon bei Madchen. . . . 98 
Angabe unbekannt . . . . 61 
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lUelaena neonatorum. Tafel I. 

Form 
der 

Geschwiire 

rQnd 

scharfrandig; 
kreisrund 

rUnd; RlInder 
scharf, 
schwlirzllch 

sthwllrzliche, 
unregelmll13lg 
gezackte RlInd. 

Illnregelmll13lg 
gezackt 

"undlich 

l:tllnder scharf 

~val 

,!tlnder rissig 

o,\,al, Rander 
- scharf ge­

Bchnltten 

,barfe Rllnder 

ral 

~nder rellel­
mAIUg, scharf. 

'al 

'al 

!Isrund, scharf 
leilchnitten 

2 

3 

3 

3 

1 
S 

3 

2 

2 

3 

1-
3 

I Ort und Zeit 
Bemerkungen der Ver-

offentlichung 

- -1-1-1- -- 1+ - - -I + - Unter d. Endokard u. in der I I.-D. Greifswald, - -II Sobleimhaut Ecchymosen. 1885. 
Geschwtir 1 cm oberhalb 

I 
d. Papille. 

- - _1- _ -1'- - -- -- + - - Blutungen in der Pleura und I.-D. Leipzig,189S. 

II 1 Biase. Am Grunde des 

I 
Ulcus altes Blutpillment 

I 1 1 (nach v. Preuschen intrau-

II terin). 

- - - 1- - - - - - -1- - + 1- - Pankreaskopf adhlirent. 

_ + J _____ J_
1

' ___ 1_ - -
- 1+ -1+ - -1+ - -1-1- --1- -I Beginnende Pneumonie. 

Mtinchner med. 
Wochenschrift 
1904, B. 1207. 

Wien, 1850, S. 75. 
Nr. 15 Berlin. klin 

Wochenschrift 
1865, S. 148. 

Paris 1827, III. Ed. - 1- -1-/1- - - + -i-j-- - --I 
- - -1- - - - - -1-1- --- _1,1 Magenschleimhautverdickt, Paris1827,III.Ed. 

1 , I 1 blaurot. 

: I I 1 ' II - '!: + - - '1- -1- - - i - - - - - - Behr zahlr., unregelm. ange· Th~se de Paris 
1 ordn., rundl. klelne Geschw. 1889. 

, ; 1 I' I i.Fundus.(AusSchleimhaut· 

I ! follikel hervorgegangen.) - -1- + I' + 1
1
- - - I - - - - - Ulcus auf Grundlage elnes -1- hiLmorrhagiach. Infarktes. 

-1-1-1--'-1-1- - -1- - - + --I 
-IJI-I- -1- - - + +1--1 

1 ' I 
'I I I I i 

_- 1(+/-_'1',+- - - - -1- - - -i-I-
I I I + - + -1- ------

Stecknadelkopfgr. Substanz· 
verlust d. Magenschlelm· 
haut. 

i , I II , , I 
-1+1-1+ - - - + - - - - -

, 1 i I 
I ! I 

- _I An der umgebend. Schleim· 
haut adhiLrent. Syphilis 

I 
nlcht ausgeschlossen. Am 
Geschwtirsgrund eln arro· 
dlerteil GefiLe. 

_ _ Am untern Ende des l}sopha. 
gus eln Ulcus mit arro­
dlertem GeflUl. 

Berl.klin.Wochen 
schrlft 1865, II, 
Nr. 15 u. 16. 

Journal d. MM. d. 
Bordeaux 1890. 

Vber Melaena bei 
Neugeborenen. 
Breslau 1874. 

Desgl. 

N eues Journal del 
prakt. Arznei 
H ufeland 1836 
Juli, S. 123. 

Boston Medical 
and Surgical 
Journal, Vol. 
CLI, p. 367, 402 

Desgl. - +I-i- - - - - -1
1

-
1

- -,-

I i I 
- -I-!- - -/- - - -1-1-11 + __ i ! 

In der Umgebung defekte Zentralbl.ftirGyn. 
Schlelmhaut; blutlg im· 1896, S. 1144. 

- ~I:J_ ------I-h- --
- + - - - -1- -1-1'-1- --- -1- 1- - - - _1_,- --1---

: I Iii I I 
_ +11-,+ - - - +\-1- - -\'- --

1 ' I ' - +i+,- - + - +1-1- 1-- ---

- -1-1-1- -- -f-'- -1-1---
! I ! I i 

bibiert. 

Lang einsetzende 'Atmung. 

Th~se de Paris 
1912/13, Nr. 225 

These de Parla 
1889. 

Tentorium 1m recht. Kleln- Jahrb. f. Kinder 
hlrn zerrlssen. Blutextra· hellkunde, Ber 
vasat In der IInken Augen- lin 1914, LXXIX 
hOhle. S. 372. 

These de ParlE 
1896. 

Ulcus ventriculi ohne Er- Lancet 1905, p.78 
brechen. 

Zahlr. stecknadelkopfgrolle, 
tlefgehende Substanzver­
luste, Schleimhaut des 
Magens dunkelbJau. 

23* 

Klinik f. ,Geburts 
kunde 1864, 
Bd. II, S. 149. 
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Geschwiirsbildungen bei 

CD 
2:! 11 "'" s:: d 

'" ~ 
Andere ..<:1 Seitwann Klinische CD c6 .S "" .s:l' 

<::> a CD s:: ..... .., I CD CD <II .. 
A utor bestehende Alter ::a Sym- Sym- ., 

-:;J ol .. Cl ell 
<::> .... 0 "i Krankheit III ptome ptome S ~1l "C:i CD 

11) ~ c... :<:1 I~ .. -Z~ 
~ ;~i 

23 Homen, zit. Hermary - t a. 3. Tg. 6 1 Tg. - ++ 
+1 

zahl- i 
reich 
(150) 

24 Kendall - tn.44St. - elnlge Stdn. - -'+ + 1 -

25 Kling - tn.4Tg. 6 2-3 Tg. Kollaps ++ + 2 2 

26 Kling Allgem. Anamie; tn. 5 Tg. ~ - - -+ -I - J 
sogleich Atmung 

27 Kroemer Duodenala.tresie, tn.3Tg. - - - +- - 2 1 
Magendilatation 

I 

28 Kundrat sogleich geatmet t a. 7.Tg. ~ 5 Tg. - -- - 2 ~ t 
29 Landau vlelfach ulzerierteChole- ta.7.Tg. ~ 3 Tg. - ++ - - '-

dochu8-Schleimhaut r 

30 Landau, zit. Gallas - t 80.4. Tg. ~ - Kollaps ++ + 1 11 
31 Lederer - - - - - -+ - 1 j-

32 Lehr, zit. VUBmer - ta.2. Tg. - 2 Tg. - ++ - 1 2 
83 von Mielicki Ikteru8, Magen- u. ta.4:Tg. ~ - - - - - uhl- 1 

Darmkat80rrh reich 

~, -I i 
34 Meyer, R., zit. VaBBmer - tao 7. Tg. ~ 3 Tg. - ++ 1 I -

35 Miinchmeyer - ta.2.Tg. - - - - - - 2 -

36 deNoble, zit. Moynihan - t 80.1. Tg. - In der - + + - 1 l-
I. Stunde 

37 de Noble Zangengeburt t a. 3. Tg. ~ 1 Tg. - ++ - 1 -
38 Neumann, zit. VaBBmer - t a. 3. Tg. - - - +- - 1 -

I 

39 Pomorsky, zit. DUBser - - ~ - - +- - - -
40 Reihner,· zit. Moynihan - ta.5.Tg. - n. 1\ St. t- - + - 1 -
41 Rembold - ta.2.Tg. - am 1. Tg. - ++ - 8 

42 Ritter schwere Geburt ta.2.Tg. - 12 St. - - - - 3 

43 Sawtel - t a. 3. Tg. (I) n. 2 St. - ++ + 1 

44 Saxer - ta.3.Tg. - - - - + - 1 

45 Saxer, zit. Vassmer - t a. 3. Tg., - 3 Tg. - + + - -
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Melaena neonatornm. Tafel I (Fortsetzung). 

Form 
der 

Gesohwiire 

kreisrnnd, 
.chartrandig 

eharfzackige. 
RAnder 

Bemerkungen 

11[-21-1+ +1+ -+1-- - - -+ 
1~21=1= =,=11= = = = =1: = == =1: 
1- -1- ~Il- --T ----1-

- -1+ -1- 1- - - - -1- -----
~_ 1-1- -1-1- --- _1-

1m Magen zahlreiche steck­
nadelkopfgroBe Geschwilre 
mit schaden Rl1ndern, (jen 
Geflillen entIang. 

+++ _ _ An Riindem und am Grund 
braun. Nabelvene leer. 

_ _ Am Geachwilragrund bluten­
des Geflill. 

Ort und Zeit 
der Ver­

ofientliohung 

Jahrb. f. Kinder­
heilkunde 180)1, 
XXXIII, S. 176. 

Desg!. 

I.-D. Miinchen, 
1875. 

Desg!. 

Monatsschrlft fiir 
Gyn., Bd. 1/0, 
S.1163. 

Gerhardts Hand­
buch f. Kiuder­
krankheiten IV, 
Bd. II. 

'~= = = =-=1= = = = I 

Enges Becken, asphyktisch. Uber Melaena der 
Neugeborenen, 
Breslan 1874. 

.chane Rilnder I 3 - - - - - - - - - + - - + - - loco cit. 

- - --------+-----

= = = =(= =1= ~ = = 

Wiener medV-. 
Wochenschrift 
18(jO. 

loc. cit. 

Ber!. klin. Wochen­
schrift 1913, 
S.i65. 

1 + +----- +--'­ _ 1m kardlalen Teil des (}so- I.-D. Ziirich. 
phagus, Ulcus mit Throm- 1~0112. 
ben bedeckt. 

Centralb!. t. Gyn. 
1889. 

'linregelmilBige 1 
RAnder II 

- - - - -\- + - - - - -
------1- --+ - - Schmidts Jahr­

biicher 1893, 
Bd. CUXXXVIII 
S.167. 

.Desg!. 

mit hilmorrhagi­
Ichem ovalem 
Grund 

*-lIs rund, teils 
unregelmilBig 

rund 

1 
1 

1 

- +------

+ --+ = --
= : =]: -= = 

J+ + --

_ _ + _ _ Einige Ecchymosen in der 
Umgebung. Blutungeu in 
Lungen, Thymus u. (}so­
phagus. 

-+-----
_____ Allgemeine Anilmie, asphyk­

tisch. 

+------
1 

Blutungen u. kleine Ecchy­
mosen In der Muscularis, 
Forzeps, Blutungen 1m 
Klelnhlrn u. 4 Ventrlkel. 

3 - -+--+-+-------

I - - ------ +--+--
- ---------+-----

Desg!. 

loc. cit. 

TMse de Paris 
1889. 

Das Ulcus duo­
deni, 1910. 

Deutsche med. 
WochEIlschrlft 
1881, S. 385. 

XrztJiche Mittei­
lungen aus Baden 
1882, XXXVI S, 
S.15. 

Med. times and 
gaz. London 
1885, 1. Lancet 
No. 1~, vol. II. 

Deutsches med. 
Wochenblatt 
1902, S. 2. 

Desg!. 
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Geschwiirsbildungen bei 

1 

., 
C> 

.. ... I:l := 

Andere ..c:: Seitwann Klinisohe ~ o! 0 ~ 

II 

0 s .... .= 
~ I:l ... 

~ A 11 tor bestehende Alter :"'i Sym- Sym- ~ 
~ 

~ , 0 ~ " Krankheit OJ ptome ptome S -d ~ 

C .O! ~ 

::tl ~ :a .. 
N 

46 Siebold t a.2.Tg. 
!J 1+1-1+ 1 

I 
- - -

II 
-
• 

i I 

47 Spiegelberg - tn. 5 St. ~ - II -

11+1+ 
- 3 I 

II i 
I -I 48 Spiegelberg 

., 
- tn.24St. 

1

3 
- II - il-I+ 1 1 

1 

I I 1 

I i)+ I~ I i 
49 Spiegelberg, zit. Gallas - t a. 4. Tg. - : Kollaps 1 

und DU8ser !I I I i 

50 Schmidt, W. - t a. 5. Tg.11 0 - II - H- :1 - 1 
I: 

i I ! i ' I 

I II I 
-I 

1 

51 Sohmidt, W. asphyktisoh ta.3.Tg. - 1 Tg. , - il_l+ 1 
I' 

, 

a.2. Tg., 
I i 

52 Sohweizer, zit. Vassmer Asphyxie zweiten t a. 4. Tg. - - '+1+ -I zahl-
i Grades reich 

II 
I I 

-1+ J I 
I , 

53 Thellier, zit. Gallas t a.!. Tg. - 1 I, - - l - I' , 

i I 
I I 
I I 

54 Vassmer Asphyxie .- - 2 Tg. i - +\- - 40 I ! I 

55 Veit -- - - - I - + +- 2 I 
I' 
I 

56 Vogt - t a.. 4. Tg. - a.2.Tg.! - + +1- -

I' 
I - +1-57 Voron, zit. Gallas - ta. 2. Tg. 3 - - 2 

I 58 Wastin nioht ausgetragen - 0 3 Tg. ! - +1+ _I 1 

I 
59 Wild, zit. Vassmer sponta.ne Geburt t a. 6.Tg. ~ 2 Tg. - + + - 16-30 I 

I 

60 Wilson Tyson, zit. GaUlis - t a. 2. Tg. ~ - - - + - 1 

61 W olfsohn, zit. Vassmllr normale Geburt, lobu- ta.9.Tg. - 2 Tg. - + + - 1 
lilre Pneumonle 

1 

62 Woods, zit. Gallas - t n.36St. - - - + + + 1 
63 Zadeck - - - - - - - - zahl-

reich 

64 Zeischwitz - tn.51St. 0 36 St. - + -I- I 

Anmerkung. GroBe 1 = bis 0,5 om, GroBe 2 = bis 2 om, GroBe 3 = bis 3 om und mehr. 
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l\Ielaena neonatorum. Tafel I (Fortsetzung). 

Form 
der 

Geschwiire 

-

nregelml1Jlige 
Rilnder 

-

:reisrund 

-

erotete, ver-
dllnnte RAnder 

-

~ander festo­
niert, trlchter­
fOrmlgesUlcus 
mit tiefer Zen­
tralstelle 

reisrund, 
.1Ine~r 

reisrund, 
scharfe Riin­
der 

anglich 

reisrund 

!I 

II 

II ,I 
" !I 
'I 
II 
II 
'I II 

I 
1 

lval. Ulcus 
trlchteriormig, , 

a;> .... 
.S:l 
E-t 

<> 
'-' 

3 

-

2 

-

-

1 

2 

I art und Zeit 
Bemerkungen der Ver-

iiffentlichung 

! I! 1 I I I 'I I 1 I 1- !-I+ - -'-'-1- _1- - - - - - Gegend der kl. Kurvatur Journal filr Ge-
I : I I I, 1 brandlg; schwach asphyk- burtshilfe usw., 
, I: I I 'I I' " tisch. Venose Hlmgefl1Jle Bd. V, Heft I. 
i < 'I 'I', ! 1 mit Blut Ilberfilllt. 
,I 'I' 
I

I -I' -I', - -1- ',-1- ,- -I + - - - - - Mltte zwischen Pylorus u. Jahrb. f Klnder-

I 
Papllle. 2 thrombosierte hellk. 1868-69, 

, , ::, I t GeBJle In der Nl1he des 3. Folge, Bd, II. 
i 'I' Geschwllrs. 

: I I I I 1 

i - i -1-,- ! -11-
1

- 1- 1 + - - - - -I A~~I~:r fc:~;:~~;:imhaut S~~i::'ilf~Z~~~~! 
: Iii I ; 1870, Nr.J66. 
1.-1-1- - :- - - -1+ - - -1- - ImSchlLdelraumgr.Quantl- Berliner kiln. 

1 1 I I titen seroser Flilsslgkelt. Wochenschrlft 
! 1 i,' , 1913, S. 593 

, - ,,1-11- - -,,1,'-1-11 -1-,:,'+ _____ Angeblich Duodenalstenose Desgl. 
oberhalb der Papille. Ulcus 

i i :: iii I duM. In dem Distaltell 

Desgl. 
, "I I der Stenose. - 1-1- -1-1- - - -:- - + + - - -

-11+ 1- _1,_:, __ 1_1_ J _____ -IIAllgem. Hyperl1mle? Blu- I.-D. ZUrich, 1896. 
: ' I, 'I I I 1 tungen u. d. Dura. Blu-

I, I' 'I' I I', ~ungen u. oberfl. Geschwllr , : I: 1. Dllnndarm. A. d, Ileo-

:1 i, I! Iii [ tl\e~~~~':fr~e eln groJleres 

--1- -!-I-I- - -i- - - +1- - - Jahrb. f Klnder­
heilkunde. Berl. 
1914., LXXIX, 
S.37B. I i I I ! I I i I 

1 40* + II I' Ductus Botal1i abnorm Archiv flir Gyn. 

___ = =I=II=!]I= ]1: = = = =1= welt offen, _ D~9:e:'dw~~hcn_ 
1 

schrift 1881. 

- - 1- -1,-1-1-1-1-
11

- 1+ -1- 1- - - - B::~~:~ni!~~hen-
I i 'I' I 'I I ~.d94~~' Vol. 1, 

-1_1_1_ -1
1

-1- 1-1- 1'1- -1- + - - - Bulletin de Is soc. 2 
1 

1 

2 

3 

3 

2 

d'obstetrique de 

I Paris 1909, p.287. 

+ .+1-,1- -1- -1'-1-,1:- - - - - - A~~:ufu~Ch d~rbr~:~~:!: \~09~iincheu, 
Mucosa des Osophagus zer­
stort. Submucosa durch-

I 1 
blutet und nekrotisch. 

_1+ +1+ -1- - - -1- - - - - - Stauung? I.-D. Leipzig, 1900. 

_1- -'- ____ -I- --+ ------T T -j- - + + - -

-----,- -1- -+ - + - - -

Intrauterin wag. der dicken, 
alten Aufiagerungen. FI­
brl\se Adhlirenzen am 
Pankreaskopf. 

- + - - -1- - -1- ------
-1- - - -li- _11-[_'1,1+ - + - - + Btauung im Pfortader-

system. 

* ganz kleine, davon. 2 stecknadelkopfgroBe Erosionen im Magen. 

Guy's Hospital Re­
ports, Vol. LXVI. 

I.-D. Leipzig, 1900. 

loc. cit. 

Berliner klin. 
W ochenschrlft 
1913, S. 4.08. 

Schmldts Vol. 35, 
f§ 1888. 

Tiefe 1 = betrifft nur die Sohleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Musoularis, 
Tiefe 3 = bis zur Serosa, eventuell perforiert. 
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Marantisches 

f '" .. 
0 

= = = ~ '" ~ ~ 
Andere ..c 8eit wann Klinische 0 oj 0 .= 

0 8 = :z .= " 0 ~ .. 
Autor bestehende Alter :a 8ym- 8ym- 0 0 oj 

'" '" "'03 
oj .... 

Cl Cl 
0 'i t .,; Krankheit 00 ptome ptome 8 .,; 
~ ::s 0 '" :oJ 

~ :ci O'l 

= 00 

" .. 
N Cl 

1 Birk - - - - - - -+ 1 I-
I 

2 Cade lokale Peritonitis in der 2 Monate 0 1 Monat Erbrechen, - -+ 1 2 
Bursa omentalis DiarrM&, 

Kollaps 

3 Cruveilhier - 8 Tage - - - - - - 1 -

4 Cruveilhier - 14 Tage - - - - -- I -
5 Cruveilhier - 30 Tage - - - - - - 1 -
6 Finny Symptome von pylorus- - 0 5 Tagen Erbrechen, - ++ 2 2 

stenose, normale Ge- Kollaps 
burt 

7 Flesch Emihrung88torung 3 Monate o 2Wochen Diarrhoe, + + 3 2 - 1 (AnAnlle, chronlsche Kollaps 
, Gastroenteritis) 

8 Freund, zit. Cheinisse Ernllhrungsstorung, 
PlI.datrophle 

8 Monate 0 - Erbrechen - - + 1 

9 Gallas Pii.datrophie 2 Monate .0 - Diarrhoe -- - 1 1 

10 Helmholz Pii.datrophie 2 Monate 0 Diarrhoe, 3 
2 - -- - 1 Kollaps 

11 Helmholz Pii.datrophie 6Wochen ~ - Diarrhoe, - -
Kollaps 

- 1 1 

12 Helmholz Pii.datrophie 6Wochen 0 - KoJlaps - +- 2 1 

13 Helmholz Peritonitis, PlI.datrophie 6Wochen 0 - Dlarrhoe, - - + 4, 1 
Kollaps 

14 Helmholz Pii.datrophie 7Wochen 0 - Diarrhoe -+ + 1 2 

15 Helmholz Pii.datrophie 31/2 Mon. 0 - Diarrhoe -- - 2 1 

- +1- I~ 16 Helmholz (Bronchiopneumonie), 4 Monate 0 - - 2 PlI.datrophle 

17 Helmholz Pildatrophie (Pneumo- 21/2 Mon. 0 - Diarrhoe --1- 4 1 
nle) 3-

18 Helmholz PlI.datrophie, Tod im 2 Monate 0 - Kollaps -- - 2 ·1 
Kollaps 2 

I 

19 I Helmholz PlI.datrophie, Tod plotz· 21/2 Mon. 0 - - -- - 3 1-IIch II 

20 Helmholz Pii.datrophie 11 Woch. ~ - - - - - 1 3 

21 Helmholz Pii.datrophie 11 Woch. 6 - - -+ - 5 1 

2 

22 Helmholz Periorationsperitonitis 1 Monat ~ - - +I+!+I 1 13 
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Sanglingsgeschwiir. Tafel II. 
--~- .. 

~ 
I 

d> .. "'" "'" "'" " "'" "'" :; "'" ~~ .. 0:1 ~ 
0:1 S ~ 0:1 0:1 "Eo 

"0:1 '" '" .. " ~ " 1l " ';l ';l I!' .. 
Form 

l'Q o 0:1 ~ ~ I .. '" ~ ~ S Po! On und Zeit ~ i: i: ~ 0:1 "" .. - " "'" <D " .. f " .. " " ;: 0:1 
der .... ",,0 .. '" '" ~ '" .. " "'" .. .. 0 .!l ~ Bemerkungen der Ver-.S .- .. ::!'1 ~ ~ " .. 0 " " ~I'il 

"'" 1l 0 0 
"'" '" "'" 1:l .d :a 

Ge~chwiire ~ " :;;i ... .. >. 0:1 ~ .. .. offentlichung .g~ 0 :a 0 :a .. .. 1l "" .... " l>- I>< l>- I>< I>< t:> 
:§~ Magen Duodenum I <:!> 

- 3 - - - - - - - - -+ - - -- - - I Berl. klin.Wochen-
schritt. 

nd mit glat- - - - + - - + + - -- - - -- - - I Revue mellsuelle 
~en Rindern des maladies de 

i l'enfance, t. XVI, 
1918, p. 57. 

- - - +- - - - - - -- - -- -- - lin seinem patho-
logisch-anatomi-

, schen Atlas (zit. 
I Landau). 

- - - + - - - - - - -- -
=1= 

-- - iDesgl. 

- - - + - - - - - - -- - - - - I Desgl. 

l1arirandige, 3 - - - - - + -- -- - -+ - - ElnUicus perforiert.Katarrh Proc. of the Royal 
gereinigte Ge- , des Duodenums. Wand des Soc. of Med. dec. 
sehwllre Duod. stark verdickt. Ma- 1908. 

gen normal, nur verdlckte 
Muscularis. 

s eine oval, 2-S - - - - - - - - -- - - -+ - - Jahrb. f. Kinder-
das andere Ii- heilkde. 1912. H. 
neir. RAnder 5, S.542. 
~reppenartlg 

chterfiirmig, 3 - - - - -- -- -- - - +- - Symptome einer miUligen Mitten. a. d.Grenz-
mnd angeb. Pylorusstenose. gebleten d. Med_ 

u. Chirurgie 1908. 
Bd. XI, 8. 319. 

- - - - - - - - -- -- - - + -- - These de Paris, 
1912-l3,No.225. 

eieckig - - - - - - - -- -- -I- - + - - Deutsche med. 
nd Wochenschrift 

lJerlin1909,8.534_ 

- - - - - - - - - - -- - - - + - Einige kl. Blutungen in der Desgl. 
8chlelmhaut. 

!larfe Rinder 1 - - - - - - - - -- - - + Grund graurot mit einzel- Desgl. 
2 - -

nen hl1morrhagischen 
Punkten. 

barfe RAnder 1-3 - - - - - - - - -- - - + - - - Desgl. 

.nder scharf, 3 - - - - - - - - -- - + + - - Am Grund des Geschwllrs Desgl. 
z. Teil Ilber- I 

-1-
eln gr5l.leres arrodiertes 

hilngend Gefal.l. 
lfgewulstete, 2 - -- - - -- + -- + - - In der Nahe der Ulcera zwei Desgl. 
hilmorrhag!-

-1- -1-
kl. 8chleimhautblutungen. 

Bche RAnder 
rd. z. T. Ilber- 2 - - - - - -/- - + + - Desgl. 
hA.ngende Rin- S I 
der 

- -1-1-1- I 'al 2 - - - - - -
-1+ 

-- Obliterierte GefilBe. Desgl. 
2-S 

- 2-S - - - -1- - - -'-1-1- ++ - - In d. benachbarten 8chleim- Archiv of P aedi.-
haut einlge punktfOrmlge tries 1909,XXVl, 

I i II 
Hilmorrhagien. Mikrosko- p.660. 
plsch ist der Geschwllrs-

, 
I 

grund dicht infiltriert mit 

j Lymphocyten. 
ilarfe RAnder - - - - - - - - - -1- - + .- Typische peptische Ulcera. Desgl. 

,arfe ltinder - - -- - - - - - -1- - - + - - Einige stecknadelkopfgroBe Desgl. 
Hilmorrhagien In der Nilhe 

-i-
des Geschwllrs. 

,nder unter- S - -- -- -- - - + + -- Arrodiertes GefAl.l. Von den Desgl. 
minlert kleinen Geschwllren 1st das 
~arfe RAnder 2 eine belnahe zugehellt, die 

I -'-
anderen welsen Jebhafte 
N eublldungen auf, nament· 
IIch vom Epithelium. 

- - - -- --1---- - + -- - DesgJ. 



362 Paul Theile: 

Maralltische 

Autor 

23 Helmholz 

24 I Helmholz 

25 Hertz 

Andere 
bestehende 
Krankheit 

, I ~ I 
~ - =1 
j Seit wann KIinische Is ~ .~ I 

Alter ~ Sym- Sym- 2 ~ ~: '"Z ceQ.)~) 

fIl ptome ptome I'S ~ ~ i 
!!" II ~ I p, i 

II II 
',II, II I I I 

- II - rl+!-I 
Ii II I' 
1 - rl- -1-" 

II I 
11- +1-

II! GroEe tuberkulOse Ka-II, 3 Monate 116 [ I verneLd.recht,Lunge; II I 
'I zahlreiche Konglome-II 1 

1 
rattuberkel in beiden 
Lungen. Tbe. Bron-I I I 

II chlaldriisen. Miliar-I Ii 
I Tbc. v.Leber u.Nieren , II 

!I Padatrophie 117 Monate 6 I 
II ,I 
II Ii 
II' II ,] 
i,l' Erniihrungsstaruug, I 7 Woch. -1'1 selt einigen 
i Gastroenteritis I I! Woehen 

26 Kuttner, L. II - 30 Tage :;'11 -

27 Me'ohi., t'itri" "oritoni",' - HI. -
Erbrechen, 1'1

1
'+ + -

Diarrhae, 

28 Meyer, O. eitrige Peritonitis 1 6 Woch. -Ii -
29 Northrup, zit. Stowell allgemeine Er- I, 1 Jahr ~Ii -

schOpfung II II 
! I 

112 Moo"" I~I 
Padatrophie Ii 31/ •• Mon. ~ seit 

2-3 Tagen 

Padatrophie II 5 Monate i 6 von~~ang 
PAdatrophie, Gsstro- 12 Tn ge I ~ seit 1 Woche 

p:~:~:i~~hie (Athrepsie) 'I! 1 Monat II:;, seit der Ge-
burt 

I II 
I II 
! Ii I 

Gastroenteritis (Pneu- 1,15 Monate 1,1,1<5 II' 

monie) I 'II 
! , 1:1 

i 20 Tage 11-'/ 
I I I 

I I 
Meningitis suppurstiva, 6 Monate 1 ~ I 

otitis media 1 ! 
Marasmus, DiarrhOe, 3 Monate I ~, II 

Decubitus I I 
Piidatrophle, Peritonitis 3 Monate ~ pl6tzlich 

Bronchiopneumonle, 21/2 Mon'/<511 
Padatrophie I 

Pactatrophie, Periora- 41/2 Mon., ~ 
tionsperitonitis, Er-
niihrungsst6ruug II ! d 

30 Perkel Padatrophie 

31 Perkel 

32 Perkel 

33 Perkel 

34 Parrot 

35 Perkel 

36 Pielsticker 

37 Perry und Shaw 

38 Perry und Shaw 

39 Samiak 

40 Schmidt, W. 

41 Schmidt, W. 

Kollaps I - r- + 

1'--+ 
Erbrechen, + - + 

Diarrhae 

Erbreehen, - - I -

DisrrhOe, 11 
Kollaps 

Erbrechen, -
Diarrhoe, 
Kollaps 

Erbrechen, - - -
Diarrhae, 
Kollaps II I 

Erbrechen, -1- -
KoUaps II I 

Diarrhae -I-
ii 

II 
Erbreehen, 1 __ _ 

DiarrhOe, I 
Kollaps 

Erbreehen, 11- f + 
DiarrMe II 

Erbreehen, 11_ + + 
Diarrhae I 

KoUaps i-I- + 
- 11+ + 

1--+ 

3 

1 

zahl­
reIch 

einige 

Behr 
znhlr. 

1 

1 

sehr 
zahlr, 

2 

2 

3 

1 

1 

1 

11-: 

1 

2 
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Slinglingsgesch wiir. Tafel II (Fortsetzung). 

Form 
der 

Geschwiire 

IICharfe Rinder 'I 3 
I 1 

I 1 

II 
scharfe Rlinder I! 3 

'I 
1 

scharfe RAnder 11 
kreisfund, trich.,! _ 

terformig 1 

I 3 

I 
3 

3 

- -

rund -

- -
I 

rund -
1mm breite tiel 

Randzone mit 
tiel injlzierten 
GelilBen 

Rinder schar! 1 

, - I 
-

, 

hammerformig 
mit glatten 

2 
Rllndern 

gJatt u. scharf 3 
1-2 

- 3 

scharfe RAnder a-3 

rande, glatte 3 
Rlnder 

Bemerkungen 
I Ort und Zeit 

i 'I I I I 1 1 I' I - 1- -1--1- -'-1-1- - +'+1-1-
I I ! 'I' I 1 

' 1 I I 
i ' 1 , 

- i- - - -'-I-I-H- - + +1- -

[I Ii ! 

- :- - - - - -1-1-1-1- -1+1- -II 

der Ver-
offentlichung 

1m Kolon und Ileum zahl'I' Archlv of Paedla· 
reiche tuberkuliise Ge'!1 trics 1909,XXVL 
schwUre. Arrodiertes Ge· p. 660, 
fliB am Geschwtirsgrund. 
Kelne Infiltration, keine , 
Reaktlon. ' 

Die mikroskopische Unter· 
suchung ergibt, daB es slch 
hler um ain chronisches 
Ulcus handelt, mit Wuche· 
rung des Blndegewebes. 

Desgl. 

Jahrb. f. Kinder· 
heilkde. 1911. 

- -1
1

-
1

- -,- -1-1-
1
+1-,-1+

1
--

1 

- - -11- _11,- -i-:-i+I-I-I-i-I-IIN~~~~~'!o~:!f.r typisches 

Berl. kiln Wochen· 
schriit 1908, 
S.2009. 

Ergebnisse d,Chir, 
u.Orthopl1d.191l, 
Bd.2, Nr. 7-9. 

Berl. klln.Wochen· 
schrift 1913, 
Bd. 50, S. 1730. -- -1- -1- -1-1'-]-'-:-1+1-1-11 -

- + - - -I +, -I' - + 1- - - - -1-1 Em, etwas groBeresGeschwfir Medical Record 
1 1 I I perforlert. Nach Northrup 1905,8.July,p.52. 

1 
" 1 ' follikuHlre Geschwilre. Die 

'I i I' Schleimhaut ist mit zahl· 
i 1 ! reichen kl. Ulcera bedeckt t +1- - - -1-;- - - - -1- -,- 1m Magen viel Blut. I'i~~~e~\~(jricb 

- + - - - -1-1- ------11-, 1m unteren Darm zahlr, Desgl. 

1 

Hl.ngsgest.grliBere Ge-
I 1 1 1 schwfire. 'I , 

Desgl. ') + - - - -1- - - - - - - -1- Etat mamelonne. 

-+---1-1+1-------1- 1 - 1-
+ + _ + + _1_1_ - - - - - - _I So or Stomatitis ulcerosa, IParrot: I'Athrep· 

I , Kephalhilmatom, Eschara sie, Clinique del. 
, I der Malleolen. Lobulare nouveaux·nes 

I 
',I." II: I Pneumonie. Paris, G. Masson. Editeur. Douz;· 

eme Lecon. 

- + - - -1'-1',+11,-1
1

',-'1-
11

- - - -I-~II I~e~~,,!g::~ i;-3u:i:::~ l'i~~:~e~~'8~firich 
Dtinndarm pin gr5Beres 

, I 1 langliches Geschwtir. 
___ -,- -1-II-i,-I1- -, - - - -I - MUnchner med, 

Wochenscbr. 
1 ' I I I 1910, 1. Nov., 

I I' ilL, VII, Nr. 50; , I 1 I , I I 13. Dez. 1910, 

_ , ___ 1_ -1-11-1-1-'- - + - J _ G~;;s2:::~PltalRe. 
, I I' 1 ports 1893, p, 171. 
I' "I i 

___ -I-I-I-I-I'-I!+ - +,"- - _I AndervorderenWandeinige I Ecchymosen. 

- - - - - - - -1
1

- -1- -1+ -I-II Zwei Ulcera perforlert. T~~~~~~5~Mical 

_1'_ - - - - - -.-I-I- i+\'+ - -I - Berl.klin.Wochen· 

I I 
schrlft1913,S.5Po, 

-!- --\-,-\- -\-1-1- +1+ -1-11 - -
1) zahlreiche. 9) zahlreiche. 
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Autor 

I 

42 Schmidt, W. 

43 Soehaezewski 

44 Stowell, W. 

45 Torday 

46 Theile 

47 TribouJet, zit. Gallas 

I 
48 I Triboulet 

49

1
1 
Vanderpoel, zit. Gallas 

50 I Veit 

5111 Weill und Gardere 

52 i' Stone 
'/ 

53 II Ribadeau-Dumas et } 
Levy -Frankel 

54 i Holt, L. E. 

55 Holt 

M Holt 

57 Adriance 

58 Holt 

59 Griffith 

60 Duckett 

Paul Theile: 

Marantische 

I 

Andere 
bestehende 
Krankheit 

Alter 

l"l'l ro Seit wann Klinische 
II) 

1-;::: Sym- Sym-rc 
ptome ptome '" p 

schlechter Emihrungs- lOW oeh. <5 
zustand, Pertussis, 
Bronchlopneumonle 

Bronchiopneumonle 5 Monate ~ s. 4 Wochen Erbrechen, 
DiarrMe 

1-1+1-
I 

- +1-
I 

1 (Pylorusobstruktion), 
Laryngismus strldulus - -I­

I 
Piidatrophie, Pneumo- 10 Monate 6 

nie, Pylorospasmus 

Padatrophie 2 Monate 6 seit der 
S. Woche 

Erbrechen, 
DiarrMe 

Erbrechen, 
Kollaps 

I - -i-
- +1+ 

I 
I 

Piidatrophie 1 Monat 6 seit der Ge- Erbrechen, -1-1-
burt Kollaps I 

Piidatrophie 

Piidatrophie 

Gastroenteritis 

21/9 Mon. 6 seit8Tagen DlarrMe, - - -
Kollaps 

10Monate 6 Erbrechen, + + I -
DlarrMe 

7 W oehen _ seit heute 

11 Monat -
i 

seitderEnt- Erbrechen, _ 
wllhnung Diarrhoe, +-

I 
PylorusBtenose, Laryn- 6 Woehen -

(2 Wochen) Collape 

gismus strldulus I 

I 
I 

Peritonitis ' 6 Monate (I; 

Peritonitis, t imKoliaps 3 Monate ~ 

Ikterus, t i. Marasmus 

Marasmus 

2 Monate (I; 

,4Monate ~ 

bOMonate -
I; 
Ii 12 Tage 6 
! 
! 

i 

pHitzlich Erbrechen _1_ + 

selt der 
2. Woche 

Erbrechen 

Erbrechcn, 
Durchfall 

Erbrechen 

seit der Ge- Erbrechen, 
burt Dlarrhoe 

1- +-

I 1_ +,-
I 

"6 Monate _ seit2Tagen Erbrechen, + + + 
Kollaps 

Marasmus 11 Monate -+ selt einigen Erbrechen - - + 
o Stunden 

1) (Zahl 2). 

5 

1 

1 

1 

3 

2 

1 

1 

2 

1 

1 

1 

1 

2 

1 

1 

1 

2 

2 

1 

2 

1 

2 

1 

1 i 1 
I 

1 1-1 

Anmerkung: Gro8e 1 = bis 0,5 em, Gro8e 2 = bis 2 em, Gro8e 3 = mehr als 2 em. 
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Sauglingsgeschwiir. Tafel n (Fortsetzung). 

.p 
'C 'C 'C 

! 
'C 'C ~ 'C .e 

i~ 
... ... 'Eo .. .. = = = a = .: .: 
~ ~ 

as as " .. os OJ i p:jo .: ~ ~ I .!! '" ~ ~ as 
Form ~ i: l> il 

0 Po! Ort und Zeit 
<I) ';1 ... 'C i! 

.., 
'C .. .. .. '" ., ... ... 

'C 
., 
~ ~ der ..... 

:!1 ~ ~ 
... ... .. .. '" 0 

... 0 .ci Bemerkungen der Ver-<I) 
~~ " " ... 0 'C " .<I e:; 'C Ol 0 .. '2 ii 

... 
Geschwiire ~~ :>i ..; ... >. = A '" '" offentlichung .., 0 :E .... 0 :E ... os OJ l> ~ l> .. 

~ 

:§~ ~ "" Cl Magen Duodenum 

- I 
3 - -- -- -- - --1- + + -- Am Pankreas adhilrent. -

- 1- - -- -- -- - -

:1= 
+ + -- Peyersche Plaques ge- Archlv f. Klnder-

schwollen. hellkunde 1909, 
S.25. 

- - - -- -- -- -+ -- - Med. Revue New 
York 1905, 
LXVIII, 52-M. 
Indiana med. 
Rec. March 19. 

- - - -- -- -- -- - ++ + - - In der Mltte des Geschwllres Jahrb. f. Klnder-
elne tlefere Stelle mit heilkde., LXIII, 
Narbe. S.663. 

rundlich, schar- 1 - -- - -- - - -- -I- +- - Eig. Fall aus dem 
fe RAnder, 3 -I- -I- KalserlnAugusta 
oval, scharfe Vlct.-Haus Char· 
RAnder --1- lottenburg. 

krelsrund - 3 +- - - - - - - + - - - Observatiou dde , A J'obllgeance de 
I M.Triboulet,lne· ! dite. 

krelsrond - - -- -- - - - - -+ -- - - - Colitis ulcerosa. -
- 3 - - - - - - - - -- - ++ - - Duodenum am Pankreas- Archives de MMe-

kopf adhILrent. cine des eufants 
1901, p. 753. 

- 2 - - - - - - - - -- - - + -- - Deutsche med. 
Wochensch.1881. 

Icharfe RAnder 2 - - - - - - - - - - - - + - - Blutgerlnnsel im Duodenum PMlatrle pratique, 
(Verdacht auf Syphilis). Paris 1912, p. 112 

et 113. 

- - - - - - - - - - -- - - + -- - New York Medical 
Journal 1909, 
p.l038. 

fond, leharfe 3 - + - - - - - - -- - - + -- - Bulletin de III. So· 
Rilnder c!o';tii anatomlque, 

Paris 1911, p. 585. 

rand, Rll.nder - - - - - - - - - -+ + - - - - 1m Peritoneum zahlrelche American Journal 
scharf klelne Hlimorrhagien. of Diseases of 

Children. Fo!' 6, 
Nr.6, p. B81, 
Jahrgang 1918. 

fond, Rll.nder - - - - - - - - - -+ - - - - - Okkut.Blut I. Stuhl,Schlelm- Desg!. 
scharf haut mit Galle gefArbt. 

oval, Rll.nder 2+ - - - - - - - - -+ + - - - - - loc. cit. 
scharf 

- 2 - - - - -- - - -+ + - - - - - ArCh. Ped. 1901. 
S.227. 

hohe, blotlg In- - I) .... - - - - - - -- - - - - - Bla zur Muscularis relchend, loc. cit. 
ftltrierte RiIn· onregelmlB. Form, z. Teil 
der, Ge- ++ 

rund, Z. T. Iinglich. 
schwllregr. v. 1 em oberhalb der Papille. loc. cit. 
Galle geflrbt Sehlelmh. d.DlInndarms st. 

Inilzlert, O. Blutg. Folllkel 
d. DUnndarms geschwellt. 

- 3 - - - - - - - - -+ - + + - - Wegen Adhiirenzen keine New York, Med. 
Peritonitis. Journal 1911, 

Sept. 16 

- - + + - - - - - - -- - - - - - Oberfl Abszesse an d. Brust. Edinburgh Med. 
Kelne Zelchen v. Peritonl- chir. soc. June 

I 
tis. N ekrotlsche RAnder. 1913, p. 1273. 
Umgebung des Geschwllrs 
Inllzlert. N ormale Gebort. 

1) zahlreich. 
Tiefe 1 = betritit Dur die Schleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Muscularis, 

Tiefe 3 = bis zur Serosa, eventuell perforiert. 



866 

Autor 

1 Perry u. Shaw 

2 Perry u. Shaw 

3 Perry u. Shaw 
4 Perry u. Shaw 
5 Perry u. Shaw 

6 Perry u. Shaw 

7 Perry u. Shaw 

8 Perry u. Shaw 

9 Sitnmonds 

10 Moynihan 

I 
1111 Frankel 

il 

I 
12 Perry u. Shaw 

13 Perry u. Shaw 

14 Perry u. Shaw 

1.5 Perry u. Shaw 

16 Perry u, Shaw 
17 Perry u·. Shaw 

18 Perry u. Shaw 
19 Perry u. Shaw 

20 Perry u. Shaw 

Paul Theile: 

I 

Andere 
bestehende 
Krankheit 

Ausgedehnte Verbrenng, 

AusgedehnteVerbrenng" 
Rumpf u. Extremiti1ten 

Ausgedehnte Verbrenng. 

Ausgedehnte Verbrenng. 

Ausgedehnte Verbrenng. 

A usgedebn te Verbrenng. 

Ausgedehnte Verbrenng. 

II AusgedehnteVerbrenng. 

AU8gedehnte Verbrenng. 

Ausgedehnte Verbrenng. 

3 119 I<i? 

3 

3 
3 
4 

4 

3 6 
11 0 
5 <i? 

15 0 

19 0 

4 I 14 0 

4 15 -

4 

5 

I II II t einlge Zeit naeh einer 5 
I Verbrennung 

!i 
;1 

- 1-

.I 

7 

'I Ausgedehnte Verbrellllg. 
Nepbritis 

1 Ausgedehnte Verbrenng. 

Ausgedehnte Verbrenng. 6 41/~ Ili~ 
6 75 '~ 

! I 
I Ausgedehnte verbrenng.! 7 

sl~ 
slo 

20 10 . 
10 ~ I 

Ulcus nach 

Seit wann Klinische 
Sym- Sym-

ptome ptome 

I Gastralgien 

I -

+ + +1 
I 

+-+ 

1 

1 
4 

1 - - -I 1 

1-++1 1 12 
! 

I Erbrechen i 
',Gastralgien, + + + I 1 12 

6Tagen.d·I'1 - 1,1+ + -/ einige 1',1 
Verbrenng I I I 

- II - 1

1

-
1

- - ;~iXil~-1 
- ii, Kollaps -'1- - 2 2 

Ii II I I i 
II ii i II 

I ~ Erbrechen 1-i -1- einige 1 

!: I! I 

.K'U'P' =1=I~i : ,:, 

.; 1 ; ~ 
nuch 5 Tag. it DiarrhOe + I +: - 2 l~j 

, ') I ' 
nach 6 Tag. - 1_1+1- 1 

, \11 ! · I - 12)1-:- 2 
}~rbrechen 1-, + ! + I 1 

2 

2 
I Ausgedehnte verbrenng.11 7 

, AU8gedehnte verbrenng. l
l
! 8 

, I 
Ausgedehnte Verbrenng. i 8 
AusgedehnteVerbrenng, ! 10 

1 ; 

35 I~ I -
18 I~ Inach 10 Till!. 

I I ! I 
_ 1-'+'_' 

Gastralgien -! _ I + I 
1 
1 

Ausgedehnte "arbrenng. i 10 15 l<f! Gastralgien, -1-; + I 
Erbrechen I, 

2 I (PerItonitls) i 

I I 

21 Perry u. Shaw Ii Ausgedehnteverbrenng,il 10 

" 22 Fenwick,zit.E.G.Cutler Ausgedehnteverbrenng"112 

i i 

Gastralgien, -1+ I + II 2 
Erbrechen ii, 

- :!- - -I 1 

23 I Perry u. Shaw 

II 
:1 

II 
I Au&gedehnte verbrenng'1113 

1) sehr profue. 

I : I 

Erhrechen !- -! -I 1 2 

I 
2) foudroyant. 



Dber Geschwiirsbildungen des Gastro-Duodenaltractus im Kindesalter. 367 

Verbl'ennungen .. Tafel III. 

Form ., 
der .... ., 

Geschwiire E=I 

kreisrund 

1 

3 

- -

oval 3 

- 3 
roJichliche GemB'11 1 

bildung an den 
Rlindern 

oval, scharf ge· 
schnittene 

3 
Rinder 

- -

- -

- -

Rilnder abge- 3 
rundet 

linear angeordn. -

-

I : -
111~2 

- I a 

scharfe Rilnder I 
I -
1 

runde Rander 

I~ -
-
-

1 
3 

oval 
1 3 
, 
1 

- ! s 

! 
3 

kreisrund -
Ii 

rund, aUfgewor.jl 2 
fene Winder 

Bemerkungen 

, I I Iii ! i grund, kla/fendes Gef/W. 

Ort und Zeit 
der Vel" 

offentlichung 

Guy's HospltaiRe. 
ports L 1893, 
S.171. 

-1- -1- 1- 1- -1- 1-:.,-1-1-1- 1-

1

1,- Pankreas am Geschwtlrs. 

II I ! I ill i I 
- ,- -1- -i-I-I-'I-~!'+ -1-1- -'1- Zahlr. kleine Blutungen u. Desgl. 

Geschwtlre 1m Duodenum -1- -1-1- -,-1- 1- 1-1-1- - -1- Geschwtlrsgrund Serosa. Desgl. 

- - -1-1- -I-'-I-!-'-I+'+ -1- [1 Geschwtlr perforlert. Desgl. 

-I-ITI-'-:+IT T +,-]-1 - D~ 
-1-1-11--1-1-1'-'1-1-,-1+ + -1- Pankreasam Grund desGe· Desgl. 

1 1 
schwUrs. Art pancr. dUOd. ,I 1 I I I I 'I 'sup. arrodiert. 

i - 1-1-
1 
i'- -'-11- - n -I-I' + + - - 1 i!£~::~~esGr~:~a~es P~~: Desgl. 

-1-1+ -1"- - - -1+11- - + + - -- GroBesGeschwtlrimMagen Desgl. 

1 I I I I 
1 

I [ 1 
mit tlachem Grund u. run· 
den Rlindern. -I-I-I,I-,il-I-I- -11-:+ -11,- ,- -,- Pankreas am Geschwtlrs· Mtlnch, med. Woo grund, arrodiertes GefaB. chenschrift 1898, 

S 434. 

- I[ -I' - - :1- -1- II, _1
1

- '1-1-1'1- + _I! -I Boden des Ulcus vom Pan· St. George's Ho· - kreas gebildet, Art. paner. spital 
duod. geo/fnet. Unterhalb 

I II' i, 1 'I I' ! I 1 des einen Geschwtlrs ein 
kleineres Geschwtlr. 

I I I' I I 
- ,:+1

1

,- -11,,-1- -11-11,-1'- _1',_ - - - Der Autor ftlhrt die Ulcera auf das heftige Erbrechen 
zurtlck; nach seiner Auf· 

I II I' II 'I " fassung ist es zuflillig, daB 
eine Verbrennuug voraus· 

Mtlnch. med. Woo 
chenschrlft 1898. 
S.484. 

I 
I " I gegangen. 

- - - - i - - -1- 1- - - + + 1-1- Pankreas am Geschwtlrs· loc. cIt. 

1 
1 grund, GefliB arrodlert. 

- -!- -1- --I- i- - -i-It - -
- ,1-1

1
- -,- - - -1-,- - -12: + -, Pankress am Geschwtlrs· 

I 1 _ I I I 1 grund. 

-1-
1

- -1- - - - -1- - -1+ -1-'1 Pankress am Geschwtlrs· Desgl. 
I. I grund. GefliB srrodiert. 

- !-'I-I-I- - -;- -1- - -1+- -lrSehrdtinnerSerOSatiberZUg. Desgl. 

- 1- -1- 11 - - -1- - - - -1+11-1-I'Pankreas am Geschwtlrs· Desgl. 
! 1 I I , I grund. GefliB .arrodiert. 

-1-1- -1- - -,- -1- 1- - +:-1-
1 

- I Desgl. 
- i-i- -i- - -1- - -1- -1+1- - - I Desgi. 

-1-1- -1- -1- 11 -1-:- - _1+1_1_1 Pankreas am Geschwtlrs· f Desgl. 
I, I I 'I' I 1 grund,. In die Bsuchhohle I 
1 I ,i I perfonert. , 

_11- - -'1- - _1_1 __ - + +1+1- -I - 1 Desgl. I - -j-, I I 

- I + I + _1- - - - + 1- - - _1- -I Hochgradige Injektlon der i Desgl. 

I I ii Magenschlelmhaut. einlge II 
, I I I i I Ecchymosen d.Schlelmhaut 1 

' 'I I I' des Duodenums. 

- '1- 1- 1-\1- - - - _1
1
- - - +!-II-II, U~t~~:~~~g~~::~Y~:ill, DeSKI. 

• 1 I 1 I 1.1; hx:!~~~erten Magenschlelm-" 

'I Dcs!!!. 

Desgl. 
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Ulcus nach 

I!:l " III I!I III 
... 

.... III .., III I!:l "" 
Andere ..<:I bI) .c: Seitwann Klinisohe III 06 .~ ~ 

06 06 ., .= 
~ H ~ 

8 I!:l l " 
Autor bestehende Sym- Sym- III III II 

.S .<:t .<:t ~~ i;!l ., 
Krankheit <:> '" ptome ptome 8 III 

~I 
od 't 

.... os III :06 ~ • III I!:l 0 :a " 
~ tIl " +- " . 

lSI c 

24 Perry u. Shaw Auagedehnte Verbrenng. 14 6 ~ - - -- - - -

25 Perry u. Shaw Auagedehnte Verbrenng. 14 11 ~ - Erbreehen -1) - 1 2 

26 Perry u. Shaw 
, Ausgedehnte Verbrenng. 15 14 ~ - Erbrechen -+ - 1 2 

27 Perry u. Shaw Ausgedehnte Verbrenng. -- 26 6 - - - -- I ~ 

28 Mayer AU8gedehnte Verbrenng. 61/~ - ~ - +- - 1 -

29 Clark Ausgedehnte Verbrenng. 10 17 ~ - - - - + - -
Tod an Perforatlonspe-
rltonitls 

80 Cuthbertson Auagedehnte Verbrenng. 10 21 6 - - ++ - 2 -
"" 

81 Carthy AU8gedehnte Verbrenng. 7 8 ~ 
I - - - - _jmehrere -

i 
1) profus. 

Anmerkung: GroBe 1 =bis 0,5 om, GroBe 2=bis2om, GroBe 3=mehrals2cm. 
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Verbrennnngen. Tafel III (Fortsetzung) . 

I j;~ ",I 
., .!l ... ... "'I'" '" '" '" ~ '" =a "'''' £l '" ~I! ~! ~ ~ S '" '" '" "'''' ~ 

., ., ~ " I"lo '" ., 
~ ~ '" ~ ~ 

OJ) " Form rD"; " > > " .- '" 
0 " il< Ort und Zeit 

CD '" ... ... '" '" " .!:l bIl 

'" ..... "0 ., 
'" '" " '" '" ... ... 

'" ~ ~ ~ iii der "' ... 
... ... e ., 

" .;j Bemerkungen der Ver-CD E~ ;:;; ~ ~ " " 0 '" 
0 

" " "'" 
;::; 

~ '" .. 0 '" '0 ~ 's, }eschwiire ~ ~ I ;;;; ... ~ .S :;', '" Ci ... co " offentlichung '" ... 0 :a ... 
" ~ ""'", >1"'" il< > ., 

1 
il< il< P .~ do) -" .!l"", Magen i Duodenum C> 

- - -
=1=1= 

- - - - -1- - - - - - Zahlrelche Ecchymosen 1m loc. cit. 
Duodenum. 

- 3 - - - - - + - - - Desgl. 

kreisrund 3 - - - - - - - - -- - + + - - Pankreas am Geschwilrs- Desgl. 

-1-
grund, arrodlertes GefaLl. 

kuHir, Rlinder 2-3 - - - - - - - - - + - - - t 1m Coma, Thrombose der Desgl. 
mfgeworlen Hirnsinu8. 

- 3 - - - - - - - - - - - + - - - Icterus An der Basis des Vlrchow - Hirsch, 
Geschwilrs Pankreas und Jahresbedchte 
arrod. Arteria pancreat. 1866, II, S. 133. 
duodenalls. 

- - - - - -' - - - - -- - -+ - - - British Medical 
Journal 1867. 

I 

- - - -: - - - - - - -+ - - - - - - Schmidts Jahr-
bilcher Bd. 1i;!l. 
S.186. 

- - 1- - - - - - -- -+ -- - - - - Virchow -Hirsch. 
Jahresberichtc 

, 1874. 

Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Muscularis, 
Tiefe 3 = bis zur Serosa, eventuell perforiert. 

Ergebnisse d. Med. XVI. 24 
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Tuber-

I I II:§ 
~ I 'Q I " ... ,= 

Andere Seitwann Klinisehe S ~ .~ I ~ ..c 
,(1) ;; 

A u tor bestehende Alter I=§ Sym- Sym- (1) (1) eO 
" ..., oj ... 

I 
. "I~ 0 

Krankheit I~ ptome ptome S::s ... -d 
,0 ~ ~ :a 
I " N 

I Miliartuberkulose 'I 11-1-1--1 Baginski 5 Mon'i- il - - zahl· 
reich 

'. 'I !:-I-I-2 Still, S. F. t tuberk, Meningitis, 10 Mon'lell seit - meh· 
Miliartuberkulose I 4 Wochen rere 

11~11 I II I 
3 Barlow, zit. E. G. Cutler Krampfe u. Koma, P/4 J. 

11II 

- - 1-1-,- s 
aUg. Tuberkulose 

4 Rehn Allgemeine Tuberkulose PI, J. I I -1- - 2 I-I - -(Leber, Milz, Nieren , 
und Meningitis tbc.), 

I verkliste Bronchial- I drusen 

1-'-S Perkel Miliartuberkulose, 2 J. 311 seit - -- einige 
Meningitis tbe. Ii 3 Monaten 

I I 
6 Still, S. F. Beginnende Bauchfell- 21/2 J. (51 - Erbrechen H- \- 1 

tuberkulose lind Per-
forationsperitonitis v. -
einem Ulcus ilei 

7 Perry und Shaw Tuherkul. d. Pulm., ver- 3 J. ~, - Diarrhiie - + - 1 
kister LeberabszeB im 

I Kolon. Tuberkul. Ge-
schwure, verkilste Me-
senterialdruse 

1 3 \ 8 Still, S. F. Tuberk. Peritonitis, 31 /2 J. - Erbrechen - - - . 1 
Ascites 

,I 

9 Still, S. F. Tuberk. Meningitis, 31/'11 J. c;> - - - - - 1 
tuberk. Peritonitis 

10 Maehon Lungentuberkulose 31/2 J. <5 - - - - - 1) 
I 

11 Perkel Meningitis tbe. 4 J. is - - - - - 1 
12 Talamon, zit. Comby Lungen- u. Darm- 41/2 J. ~ - Erbrechen, - - - 7 

tuberkulose Diarrhiie 

13 Kundrat - 5 J. (5 - - 2) _ 1 
+ I 

14 Perkel Lungentuberkulose, 6 J. e - Kollaps -1- - 1 
Miliartuberkulose 

15 Bignon, J., zit. Comby -, 61 '2 J. (5 - - 3) _ - 2 
+ 

16 Still, S. F. AUg. Tuberkulose, 9 J. e - - -, - - 1 
Peritonealtuberk. I I i 

1) einige tuberkulOse Gesehwiire am Pylorus und Duodenum. 
2) todlich. 3) foudroyant. 
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kulose. Tafel IV. 

I 
'. 

Form 
CD 

der 
I 

.... 
CD 

Geschwiire E:: 
1 

i 
I 

i 
1 Ort und Zeit 

I
I der Ver-

I iifi'entlichung 

I 

Bemerkungen 

'
1,,1-2 -11+'-1,'-11-[-'-1-11-1-1- -1-1-1.1,'- Am Magenfnndus, B~~~~s~~~Ki~~~~: 

t 1 
1 

krankheiten, 
unithernd rund, I 2 - + + :,' - \ - - 1) - i - - - -1- -I' - 4, tuberkul. Ileumgeschwiire, Transactions of 
verdickte Rlln- , ! I Iii kelne Tuberkel, keine the path. Society 

::~, Mnder Ii __ -!I'+i+!I- +1+1- _____ 11,_1 7,~~:::~~;~::~::~:~~1~ B:~t:~~:e:.l::: 
unterminiert I 3 { _ + _ + 1 __ + 1_ i + _ _ _ _ _ _ Tuberkel auf der Magen- Surg. Journal, 

I 'I· , ,schlelmhaut: in and ern vol. CLI, p. 367, 

tichterformig, 
RAnder ein· 
gefaltet 

val 

erdlckte RAn­
der, IAnglich, 
parallel zur 
Magenachse 

nregelmiUlig 

~nd, verdickte 
RAnder 

-

-
-

Elartig aufge-
orfene, unter· 
inierte Rind. 

,Ander Bcharf 

-
~, verdickte 

nder 

'I '," Ii I II Ii I I Organen zahlreiche mili- 402. lire Tuberkel. 

~~2 = =I=I:!,==JI:I= = = :1=1= ~oo~~~~.~~=~: ~:::,:'M~-
I I I I 1 

- - + +1-- +,-1-1+1- - - -I Miliilre, kAsige Tuberkel: I I I, , 1 Tuberkel an der Serosa, 
! I I I ' auflerhalb des Geschwiirs. 

1 , 1 I 

loc. cit. 

- - - -1-:- -:- -1.- 1 - +1- - + - + 
I ' ! ' 

I Iii 1 ! 

loc. cit. 

2-3 -1+ +!- -+ + l-I- . 
I I 

Ulceration v, untern Ileum loc. cit. 
u. vom Kolon der untern 
Ileoc6kalklappe. Magen 
und Leber adhArent. Ver-
kAste Mesenterial- u. Me­
diastlnaldrUsen. Mikro­
skoplsch: Rundzelleninftl-

2 + + 

- - -

2 - -
- - + 

I 
- 1- -

2 - -

- - + 
[2 - -
l3 - -

, 

+ 3) ______ _ 

tration, Rlesenzellen, TU-I 
berkelbazillen u. subserose 
Tuberkel. 

_ Magen u. Leber adhilrent.' loc. cit. 
1 hllmorrhagische Erosion 

i ! 
i ! 

-1'-'- - -1-1- +1- -i- - -
I : 1 

-1-1-:- - - --11- -+ --

im Ileum, 9 Ulcerationen 
anderswo. Rundzelleninfil-
tration. Riesenzellen, Tu­
berkelbazillen zweifelhaft. 

Duodenum injiziert. 
Histologische Untersuchung 

durch Balzer. Magen sehr 
dllatlert. 

-1-1-'- -- I - - - --1-'- -+ - - -1- - - -1- Arrodiertes GefiLll. 

i I 
1 ! ~! I 

Revue mMicale 
de la Suisse ro­
mande 1887, 
S.338. 

loe. cit. 
Trait.! des mala­

dies de I'enfance. 

Handb. f. Kinder­
krankheiten. 

loc. cit. 

loe. cit. =::1== =:I'=I--=i=i=:l =1\ = 
, I 4) I I i I V' I G h" . + 1_ - + + I + -1-'-' - - - Ie e ~.sc wure 1m Dick- loc. cit. 

_1_ '+ __ + i _ -: _II _1_ : _ - lund Dunndarm. 
, ,I 

') 1,5 cm vom Pylorus. 2) 4 cm vom Pylorus. 3) 1,5 em unterhalb der Cardia. 
4) der Magen ist an der Stelle adhiirent; IIchmale, kleine Narbe. 

24* 



17 

18 

19 

20 

21 
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"'" Andere ..<: 
<:> 
Q) 

Au tor bestehende Alter :a 
<:> 

Krankheit tLi 
Q) 

C!l 
Jahre 

Ewald - 10 -

Perkel Chirurg. Tuberku- 10 (I; 
lose, Sepsis 

Cazin, zi~. Comby Lungentuberkulose, 101/ 9 ~ 
Peritonitis 

Perry und Shaw, Phthisis pulm. 
zit. Moynihan 

11 (I; 

EroB, zit. Stowell Miliartuberkulose 12 ~ 

1-21/2 (I; 

Tuberkulose 
Barthey und Rilliet anderer Organe 3-51/ 9 (I; 

und im Darm . 3-51/2 ~ 
6-101/ 9 (I; 
6-101 / 9 ~ 
11-151/ 2 ~ 

1) ZWEU groBere und einige kleinere Gesohwiire. 

Tuber-

., 
<l) .... 

~ "" r.Q 
~ 

Seitwann Kliniaohe (l) 

~ ·B S .a 
" - Q) oj .. 

Sym- Sym- <II oj ... ., 
~ 
~ .2 <:> 

ptome ptome S t -d 
:0\ 

"'" :a , 
::d , .. 

N ( 

I - - - - - 1 i' 

- - - - - elnlge 

-

- - -+ + 1 

- - -- - 1 

- - - - + 3 

FaIle 

4 - - - - -

6 - -- - -
5 - - - - -
3 - -- - -
2 - -- - -
1 - -- - -

Vergleichende Tabelle von den 
0-1 Jahr (I; 1 Fall 
0-1 " - 1 " 
1-21/ 9 " <5 2 FaIle 
1-22/ 9 " ~ 1 Fall 
1-21/ 9 " - 1 " 
3-51/ t " <5 4 FaIle 

Anmerkung. GroBe l=bis 0,5 om, GroBe 2=bi8~2cm, GroBe 3=mehr als 2cm. 



knlose. 

Form 
der 

Geschwiire 

-

mm Teil scharf 
begrenzte RAn-
der u. zum Tell 
welt untermin. 

mnd 

-

<ieluere Geschw. 
!rllB. Geschwllr 
perforiert 

-

-
-
-
-

-
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-

-

-

-

-

-

-
-

-
-
-

Tafel IV (Fortsetzung). 

Bemerkungen 
Ort und Zeit 

der Ver­
offentlichung 

1

1- ,11+ - -1- --1- ------- 2 Kinder I Eulenburgs Ency-

I clupMie, 4. Autl., 
Bd. 8, S. 852: 

I 2 Kinder. 

!, 

- - + _ + - _ - __ 1_ - - - Einige kl. Geschwtire drei- Iloc. cit. 
I ecklg, z. T. quergestellt. 

Auf dem Geschwtirsgrund 
I 1 thrombosierte GefliBe. 
! _ +! _ + _ + ~ _ _ _ ~ In und um das Geschwtir loc. cit. (I'Union 

1 ! elnige Tuberkel. mMicale 1881 

I 
1 I I 1 Nr. 1-6). - -,_1_ - - - -'-1- - - - - - 1m Duodenum, Dllnn- und Iloc. cit. 

Dickdarm zahlrelche Ge­
schwllre. - -1_ - - -- ---- ---- ErBB glaubt nicht an Tuber- loc. cit. 
kulose. 

- + - - - - - - -- - - - - - In elnem dieser FAile war Bandb. d: Klnder-
1 Tuberkel in der Schlelm- krankheiten von 

-1-
haut vorhanden; es 1st E Barthey uud 
nlcht angegeben, In wel- F. Killiet, Bd. 3, 
chem Alter. S.998ff. 

- + - - - - -1- -- - - - - Desgl. 

- + - - - - -- - - - - - Desgl. 

- + - - - - - - -- - - - - - - Desgl. 

- + - - - - - - -- - - - - - - Desgl. 

- + - - - - - - -- - - - - - - Desgl. 

21 zusammengestellteD. FilleD.. 
3- 51/ 2 Jahr ~ 3 FaIle 
6-101/ 2 " 6 4 » 
6-101/ 2 " ~ 1 Fall 
6-101/ 2 » 1» 

11-151/ 2 " 6 1 " 
11-151 / 2 » ~ 1 » 

Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Muscularis, 
Tiefe 3 = bis zur Serosa, eventuell perforiert. 
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A u tor 

1 Nauwerk u. Flitzen 

2\ Baginski 

31 Baginski 

41' Hibbard, 
I zit. E. G. Cutler 
! 

5 Borland 

6 Fenwick,zit.Stowell 
7 Reimer 

8 Perkel 

9 Perry u. Shaw 

0 Cutler, E. G. 

1 v. Guntz, zit. Stowell 

Paul Theile: 

Sekundiire GeschwUrsbildungen 

I I 

~ d.~ ! I f 

II ~ .:§ Seit wann Andere 
bestehende 
Krankheit 

Starb ~ S ..c:; ym-
Klinische S r:l.., _ 

Sym- 2 ~ f:! ~ 
t Sd Ql.E1 ...: 

ill 
io 

nach r~1 ..:; ptome 

I I 

p ome :til ~ ~ -

~I Po; ~ 
; , 

I.,,; 

I ~ o 

Mutter 4 Wochen vor II' - 136 Std.! I:" ~ I - :,!,'"\1 - -I-I-!I zahl· ! -
der Geburt heftigen I' I reich , 
Durchfa11 u.Erbrechen'II' ' ! 
Kind macht bei der 1 i I I ,I ' 
Geburt einen schwer- ,I I I" II 1 I, II, 
kranken Eindruck. I' I I 
otitis med. duplex 'II ',il I I' ,I" purul. 1 i 

Pemphigus neonatorum 1 - 14 Tg"1 'l! - I! - -1-; -mUltlpel:, 1 

Pemphigus neonatorum II _ 14 Tg.lli 0 _ II _ I{ 1 : 3} + - - - einlge i 1 

Diphtherie !,i,3Mt. 14Tg. 1

1

- - \ Erbrecheu. _1'_ -I~ 2 I'l, 3 

1

I11 Diarrhiie 
I I I 
Ii I: I \' I i 

II I: II I I 

Ekzem, Impetigo !ISMt. - 'is naCheinigenl Kollaps +1-1+1 1 
I, I Monaten I , 

Noma u. Varizellen 11 J. 20 Mt. -' ' -2 
Masern, Peritonitis I! 1'

31/1 J. I!,~ = I'Gastrallfien, ~I~I::::! 1 
I Erbrechen, I 

Diarrhiie I, I 

Ii I i II 
o plOtzlich Kollaps - - -I ;:~Ih 1 Masern 4J. 

3 

I Milzbrand d. Mund­
schleimhaut 

4J·114Tg. 0 

I 

Diarrhiie, ___ Ii zahl- -
Kollaps reich 

I 

Scbarlach, loksle Perto· 5J. 
rations peritonitis. 
KrankbaftesKlnd ohne 
Appetit 

ScharJach 5J. 

- 0 

- 0 

Diarrhiie, - _ +\' 1 
Erbrechen 

Gastralgien + + + 
Erbrechen 

1 

2 

I 2 

2 Fenwick, zit.Stowell: Pneumoniaacuta,rechts lOJ. t 0, 2 In 
• I 

1 S Leith, zit. Stowell I Pneumonie, Perlkardltis 
, Pneumothorax 

10J. -
! 

~I 1 I-
I 

I 
4 Perry u. Shaw Coxitis, Excision des 12J. 

Femnrkopfes 

1 5 Fenwick, zit. Stowell Typhus abdomlnalis lSJ. 

1 6 Perry u. Shaw I Polyarthritis acuta 13J. 
1 7 Perkel Osteomyelitis 14J. 

1 8 Simmonds Pneumonie, Nephritis 8J. 

10Tg. 

41/2W. 

-
-
-

~ II gleieh naeh 
der 

Operation 

~i 
I 

'l!1 
o 
01 

Erbreehen 2 Ie 
I : zahl· 

reich 

1 12 
zahl· 
reich 

1-

zahl· 2-reich 
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nach Infektionen. Tafel V. 

Form 
der 

Geschwiire 

1 'I 
Ii - +l)l-i-

I I 
I 

I i 
-H-

I 

I 

I 

Duodenum 

-\­
I 

Bemerkungen 

-11m Anfangsteil des Jejunum 
elnlge kleine Erosi onen. 
1m Lelchenblut hoch viru· 
lente Paratyphusbacillen 
u. Bacterium coli. 

Ort und Zeit 
der Ver­

ofientlichung 

Milnchner med. 
Wochenschrift 
1908, Salte 1217. 

I - +1- - - --
I 

1 ! I 
, - - - - - {fber den ganzenMagen ver· Lehrb. f. Kinder - ! -1- teUt. krankheiten. 

1 

2 

- +!- --, 
Ii .. 

_ _ _ 1 _1_ - - - - - u ber den ganzen Magen ver· Desgl. 

+ + -[- 'I,' - - - - - - Z!:::~iche punktfOrmige IJipt., promi· 
nente Rander, 
fest und unter· 
miniert 

und 

tander scharf 

undo Rander 
scharf 

~it Kruppmem· 
branen liber· 
deckte Sub· 
stanzverluste 

.unkelbraun u. 
trockene, er· 
habene runde 
Zacken (hii· 
morrhaglsche 
Erosionen) 

Illiptisch, Riu­
der aufgewor· 
fen 

3 

- +1- + -
, 

I 
- - + 

I 

Blutungen in der Schlelm· 
, I haut. Mikroskopisch .tarke I I kleinzellige Infiltratlonen, 
I I kein entzlindliche. Granu· 
I i lationsgewebe. An zahl· 

I Ii, reichen Stell en sind die 
. BlutgefllJ3e mit hyallnen 

Thromben verstopft. 

= : ~ =1= = = ~ = _I = -: 

+ + - J
1

_ - _ - - -,iEinige Iinsen· bis talergr. 

I
I Ecchymosen. 1-2 Monate 

I vorher hatte das Kind 
einen Magendarmkatarrh 

-'I­
I 

II durchgemacht. Magen an 
der Stelle am Pankreas· 

1 kopf adhlLrent. 
- - - - - Schleimhaut geschwollen, 

injiziert. 12 punktfilrmlge 
liberdeckte Substanzver­
luste. 

-1- __ _ 

i I 
! 
I _1- ____ _ 
I 

- + - +1- + +1- Hintere Magenwand 
Querkolon adhilrent. 

am 

loc. cit. 

Lancet 1903, 
p. 1084-1086. 

loc. cit. 

Jahrb. f. Kinder 
hellk. N. F. 10 
1876. VII, S. 289. 

Jnaug.·Dissert. 
Ziirlch 1904. 

loc. cit. 

Boston Med. and 
Surg. Journal, 
vol. CLI, S. 367, 
402. 

3 +-+ -1- -----
i 1 

Adhiirent am Colon trans· loc. cit. 

charfe Rander 

-+------1

3 

3 

-1- +-

tiinder nicht {SS/' _ + __ + __ _ 
verdickt 

tiinder dunn u. 
unterminlert 

2-3 - - - - - - - -

1-2 -1+ -
mregelmAJ3ig ge· _ 

• taltet 

1-3 

1) zahlreich im Magen. 

versum. 
_1_1 ____ _ 

Auf dem Grund des elnen 
Geschwlirs ein arrodlertesl 
GetAB. 1 

-1- - Diaphragma perforiert. Ma· 
gen an MHz adhllrent. 

-I-

I 

I Staphylococcus pyogene. 
aureus In Reinkultur. 

- - - - - Auf dem Geschwlirsgrund 
1 GefllJ3 arrodiert. 

1 
-1- -

i 

1 

-1+ Vordere Magenwand an Le­
ber adhiirent. Zahlr. ty­
pische typhose Geschwllre 
im Magen u. Dllnndarm. 

loc. cit. 

loc. cit. 

loc. cit. 

loc. elt. 

loc. cit. 

loc. cit • 

Mlinchner med. 
W ochenschrlft, 
1898, S. 434. 



376 Paul Theile: 

Sekundiire Geschwiirsbildungen 

I:: '" Q) 
.... 

:" "" ..., <ll Q .. ~ 
Andere ..Q Seitwann Klinische 

Q) 01 .~ .g ... <> 8 Q -= 
Starb ~ ~ 1;; ~ Autor bestehende 

Q) 

Sym- Sym-
Q) Q) 01' .., 

..Q ~ 01 ... '" Cl < nach <> Q) 0 Cl 

Krankheit m ptome ptome 8 .... .,,; .,; p ::s ... 
'" ,01 Q) 

i:I: p, :c "" 00 ., .:; N 

19 Motrecht perforierte Appendicitis 
7 J.I - ~ - -

1- + - S 
In 

mit eitriger Perlto· 1) 
nitis 

20 Charlot, Appendicitis aouta, 8J. - 6 - - - + - - -
zit. Dleulafoy Operation n. 5 Tagen . 2) 

, 

21 Charlot, Appendicitis, 81 /2 J· - 6 - Erbrechen, - - - - -
zit. Dleulafoy Operation n. 3 Wocheu Dlarrhae 

22 Charlot, Appendicitis, 9J. - 6 - Erbrechen, + - - - -

zit. Dieulafoy Operation n. 3 Tagen Dlarrhae 3J 

23 Dieulafoy Appendicitis acuta, 10J. - ~ - - + - - 1 -
Operation n. 42 Stdn. ') 
Diffuse eitrige Perito· 
nitis· . 

Watson-Cheyne, Laporatomie. Appendix ISJ. seit einlgen Gastralglen, 24 - 6 - - + 1 1 
zit. Lasnier entzfindlich gereizt, Tagen Kollaps 

entfernt 

25 Guyot u. Carles 
I AppMdWitm, II14J. 

-

1= 
- -

T 
- .- -

zit. Dleulafoy Operation am 6. Tage 0) 

26 Kirmisson Appendicitis, - - - - +- 1 -
zit. Dleulafoy Operation am 6. Tage 0) 

1) tOdlieh. 2) einigemal profus. 3) am naohsten Tag. 4) profus. 
5) nach einigen Stunden. 6) nach einigen ·Stunden. 

Anmerkung. GroBe 1=0,5 cm, GroBe 2=bis 2 cm, GroBe S=bis Scm und mehr. 

Ur-

'" 

I 
Q) 

.... .., Q "" <ll ~ 
Andere ..Q Seit wann Klinisohe Q) 01 .~ <> ~ ~ -= 

~ 
..., 

" A utor bestehende Alter Sym- Sym- 01 
01 ~ 

..Q ... ... Cl <> 01 

~ .8 Krankheit '" ptome ptome S .,; 
COl 

... 
:01 Q) 

Cl i:I: p, :c 
Jahre 

., 
N 

II I I I 
1 Kuttner, L. Kolitis pseudo- 4 ~ - Erbrechen, + +- S 

I 

membranacea, Diarrh1le 

Nephritis par-
enchymatosa 

2!\ Imerwohl Malaria 5 ~ mit dem - + - - 1 
Auftreten 

II 
der Urimie 

. 
I I 

I Lohr, Wilh. Kind trank SaIz- 16 ~ - Erbrechen, + -- -
saure Gastralgien 

Anmerkung. GroBe 1 = bis 0,5 cm, GroBe 2 = bis 2 em, GroBe S = mehr alB 2 cm. 
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nach Infektionen. 

Form 
der 

Geschwiire 

!chmal, Bcharf­
randig 
kreisrund n I-I~I=I=I=I= ±'~ =1= ==I~ == --1-

II = 

+1+ 
I 

-1- ---------_I-
I 

+1+ J _____ 1_ - - - - --

+ [+ - - - -­
- 1+1- - - --

I i 

-'---1+-
I: !:I=I=I= = = = 

-+ - - -1--

----

Tafel V (Fortsetzung). 

Bemerkungen 

Nach Motrecht kein Zusam­
menhang mi t Appendicitis. 
A m Grund arrodierte Ar­
terie. 

Auf der Magenschleimhaut 
zahlreiche zum Teil steck­
nadelkopfgrolle hlimorrha­
gische Erosionen. 

Auf der Sehleimhaut zwei 
grolle hltmorrhagisehe Ero­
sionen. 

I Ort und Zeit 
der Ver­

offentlichung 

Miinchner med. 
Wochenschrift, 
Bd. 49, 2. 1902. 
S. 1440. 

Clinique de VHo­
tel-Dieu. 

Clinique de L'Ho­
tel-Dieu. 

Zahlreiche punktformige Cliniqne de L'Ho-
Erosionen. tel-Dieu. 

Bei zweiter Operation Ulcus 
iibemil.ht, Peritoneum drai­
niert. Hellnng n. 1 Monat. 

Einige Ecchymosen. 

Cliniqne de L'Ho­
tel-Dien. 

lac. cit. 

loc. cit. 

loc. cit. 

Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Muscularis, 
Tiefe 3 = bis zur Serosa, eventuell perforiert. 

arnie. Tafel VI. 

~ 

"I" '" '" '0 ~ '" ~ " '" '" .d~ 

=1= 
~ ~ ~ ~ S ~ ~ ~ 

~ 's, 
~~ 

§I~ 
" " " " " " ~ ~ '" " ii = ~ '" " Form ~ : :; ~ ~ 0 " ~ Ort und Zeit "0 ~ " '" . ~ ~.;: f; " " " " " " 

.;:: ~ '" der ·0 " E " " '" " " 0 " . Bemerkungen der Ver-Q) ::;; ~ ~ '" ~ 0 '" 
0 " '" - .d 

E=i :S~ '" 0 = '" 1:: .d =a t Geschwiire ...: " " ~ ~ A " ., 
offentlichung " ... '" 0 :E >-< 0 :E " ~ ~ .do:: I> ~ I> " ~~ I ~ 

a Magen Duodenum 

rund Ih' -1-1- --1-- -1-1-1-1-1+ - - - Berliner kiln. 
Woehenschrlft 

I I 
1908, 45. S. 2009. 

1 

I 

wulstige I + +[- + 1 Archiv fUr Kinder-- - - - -n- - - - - - -
Rander 

1 I 
heilkunde 43, 

I I 1906, S. 321. 
1 I I I 

- - - +1_ -1- - +1_1 __ - .:... - - - Dauerndes Erbrechen, 9 Tg. Zeit8chrift f. Chir . 

I 1 II 

nnch derVer!ltzung Narbe 1916, 137. 
al8 Zeichen aU8gehellter 
U1cerationen. Gastro-En-

i I I I 1 

ter08tomie retro - coliea 

1 p08terior. Dauerheilung. 

Tiefe 1 = betrifft nur die Schleimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und MUBcularis, 
Tiefe 3 = bis zur Serosa, eventuell perforiert. 
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A u tor 

1 Theile 

2 Colgan, zit. E. G. Cutler 

3 Goldin, zit. Lasnier 

4 Donne, zit: Lasnier 

5 Pielsticker 

-6\ Bechtold 

7 Kranhals. zit. Collin 

g Adler, Harry 

9 Malinowsky 

10 I Stowell 

11 Buzzard, zit. Lasnier 

12 Ewald 

13 Barker, zit. Stowell 

14 I Riitimeyer 

15 Hamann, zit. Collin 

16 Biedert, zit. Jacobi 

17 Eiselsberg, zit. Stowell 

!I :! 

Paul Theile: 

Andere 
bestehende 
Krankheit 

Cbroniscbe Gastritis 

Peritonitis 

Anamie 

Periorationsperitonitis 

Bis daber symptomios 
varlauf. Ulcus. Per­
forationsperltonitis 

I-

I Alter 

1 

I Jabre 

2 

3 

4 

5 

5 

8 

8 

8 

9 

9 

10 

10 

10 

12 

12 

Ulcus chronicum 

1 Seitwann! 
::a 1 Sym­
~, ptome 

ell 1 
! 

~ I seit 1 Mon. 

I 

~ plotzlich 

Klinische 
Sym­
ptome 

Erbrechen 

~ plOtzlich Diarrhoe 

~ vor f. Wocb. Erbrechen, 
Diarrhoe 

+1-1-: 
1 , 

I ! 

! 
i ' 

I 

-1-+ I 

I 
! 

~ seit 5 Mon. Gastralgien, - _ + 
Kollaps 

Gastralgien, + + + 
Diarrhoe, 
Kollaps 

1 

1 

1 

1 

2 

~ vor 10 W cb. Gastraigien, 
Diarrboe, 
Erbrecben 

+ - - -

~ seit 1 Tg. 

~ plotzlich 

Gastraigien, 
Erbrecben, 
Kollaps 

Erbrechen, 
Kollaps 

seit 8-4 Erbrecben, 
Wocben Kollaps 

~ 

~ I seit 1 Jabr .11 

Erbrechen, 
Kollaps 

+ +1-
-1- + 

--+ 

--+ 

--+ 

I 

2 

1 

4 

_ zabi­
! reicb 

i 
! 

-1- + 

+1- +: 

1 
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simplex. 

Form 
der 

Geschwiire 

mregelmiBig, I 
siehe Bemer- 1 

kungen I 
I 
i 
I 
i 

2 

I : 
II 

'und, trichter­
fllrmig, glatte 
Rinder 

treppenformig, 
rund, glatte 
Rinder 

rnnd 

:richteriormlg, 
rund mit ver­
dlckten Rind. 

3 

3 
2 

3 

3 

1 

1 

- +1- -1-1-1- -
1 I I I 
I ! I I 
I Ii: 
I I I I I 

I I I I 

- +1- + - + - + 

-i-I-I-'-I I , I 

II 
i I 
I I 

I I 
i I -1- -- ---

Bemerkungen 

Tafel VII. 

Ort und Zeit 
der Ver­

offentlichung 

Muscularis des Magens II 
verdlckt, von der Pars­
pylorica an bis in den An- : 
fang des Duod. In der I 
Pylornsgegend gr., ausge-I 
dehntes, die Muscularis 
durchsetzendes Geschwilr, I 
im Grunde GranulationS-I' 
gewebe mit reichlichen 
Gefiflen. Die Umgebung 
des Ulcus ist von Blnde-, 
gewebszilgen u. reichlichen I 
Lymphocyten durchsetzt. 
Pylorusresektion nach der i 
Kocherschen Methode, I 
Hellung. 

An einigen Stellen verdlckte 1 

Magenwa!ld. 

- -1- + - + - + 
i 

-1- - - - - ~ Verdickte Magenwandung. 

Boston Medic. and 
Surgical Journal, 
vol. CLI. p. 367, 
402. 

Medical News 
Philadelphia 
1892. I - - + - - - - - -1- - - - - -

I I 
- - - - - 1- - - -I + i - - - - - Typisches peptisches Ulcus. 

I 1 

_ + - + 1) 1 ____ 1_ - - - - - ,agen an d. Flexnra dextr. 
des Kolons u. a. MHz ad­
hilrent. 

-1- -------i-I- -+ - - An '''' ... , ......... 

, I 

I! Traite pratique et 
clinique des ma­
lad!es de I'en­
fance, t.1, p.883. 

Milnchener med 
Wochenschrift 
57, 1910, S.2662. 

Jahrbuch filr Kln­
derheilkunde 60, 
3.Folge, 10. Bd .• 
Heft 1; 1904, 
1. Juli. 

Inaug.-Dissert. 
Paris 189 •. 

OkkultesBlut: schmerzhaft. American Journal 
Epigastrium 4 Tage lang. of med Science. 

CXXXIII. 
Gazeta Lekarska 

1886, Nr.26. 

- - - -- - -1--It ----
= : = =1= : : = =1'=1= =[ = = _ Medical Rec, W. 

1 
Stowell, 1905, 

I ' I 1 8. July, p. 52. - - -1_ +1
1
- 1- -1- - - Gesundes Kind. Kein An- Path. soc. trans .. 

haltspunkt f. d. Atiologie. vol. VII, p. 84. 

- - - - -1'-1,_ -1_ - - - Eulenburgs Ency-

- _1+-

- +-1 clopedle, 4. Aufl., 

- + 2)1,- - -
1 - + -I--
I 

I I Bd. 8, S 852. 

: : = II = II =1 = = = = = ::~g::~hische Verbreitung und 
Diagnose des Ul-

1 
II II • cus ventricnJ i 

I - - -1- - - - - -1+'- - - - + 

- + -1- ---
- 1+ -1- -I--

I i 
-1--1--

I 1 1 

Pylorus am Dilnndarm ad­
hllrent, filr den kl. Finger 
nicht durchlilssig. OpMa· 
tion und Heil/mg. 

rotundum. 
Medical News 

Philadelphia 
1891, 131. 

In der 12 Auflage 
sein. Textbuches 
(Blederi). 

loco cit. 

1) Fundusgegend. 2) zwei davon perforiert. 
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A u to r 

18 Soheuer, zit. Jacobi 

19 Kresnobjow, 
zit. D'Espine 

20 Rufz, zit. Lasnier 

2] RiIliet u. Barthez 

22 Theile 

23 Bichat, zit. Cheinisse 

24 v. Cackowic 

25 Dreschfeld, zit. Stowell 

26 Sidey, zit Jacobi 

27 Verliac, zit. Lasnier 

28 Imfeld 

Andere 
bestehende 
Krankheit 

Periorationsperitonitis 

TOdliehe Peritonitis 
durch Perforation 

Beginnende Peritonitis 

Dopp. Pylorusstenose, 
kaum fUr den kleinen 
Finger durchllisslg. 
TOdI. Hlimatemese 

Perforationsperitonltls 

29 Theile, Fall Schanzlin Pylorusstenose 

30 Andersen, zit. Stowell 

31 Bennett, zit. Stowell 

32 Cackowic 

33 Hume 

34 Keays, zit. Stowell 
35 Chwosteck, zit. Jacobi 

36 O']'arell, zit. Bechtold 

37 Gennrich, zit. Cade 

38 Hecker u. Buhl, zit. Cade 

39 Hecker u. Buhl, zit. Cade 

PerforatlonsperItonltls 

Allgem. Entwieklungs­
storung; Hauptsym­
ptome mit 4 Jahren, 
naehher kiln. geheilt, 
in letzter Zeit von 
neuem ausgebroehen 

Ulcus chronicum 

Alter 

Jahre 

12 

12 

~ 
<:> Seitwann 
<U 

~ Sym-
~ ptome 

C 

Klinische 
Sym­
ptome 

Erbrechen 

--+ 

13 ~ plOtzIich Kollaps --+ 
13 ~ plOtzlich Kollaps --+ 

13 

14 

14 

~ vor 4 Mon. 

~ 
6 seit 6 Jahr. 

14 6 

" - _1+ 
I 

-1-1+ 
Gastralgien - -1-
Beit 7 Jahr. 

Gastralgien + + 1-

14 6 seit 2 Jahr. Gastralgien,l + + 
ErbrechenJ -

15 

15 

16 

16 

16 

16 

16 
18 

<5 etwa seit 
3 W., stlirk. 
s. einig. Tg. 

6 vor 3 Mon. 

Gastralgie, - - + 
Erbrechen 

Erbrechen 

~ selt 3 W och. Gastralglen 
nReh d. Essen 

+-­
--+ 

~ 18 Mon. 

6 -

Gastralgien 
nBeh d. Essen 

Erbreehen 
seit 3 Jahren, 

Gastralgien 
seit 6 Jahren 

-+-

--+ 
~ - - --+ 
6 mit 4 Jahr. Gastralgien,l I' 

Erbrechen J - - -

unbest. - --+ 

unbest. -

unbest. -

unbest. -

--+ 

I I 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

" 

i 
.,; 

'" '" 10 .. c: 

3 

3 

2 ' 

{I 2 : 

1 

1 

1 
1 

; 
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simplex. Tafel VII (Fortsetzung). 

Iii "" "" "" 
.:!i 

"" ::3 ... ... "" " "" .. 0= 
-=0= " " 0= 0= 0= ~ 8 0= 0= 1l " 's. 
~~ -:;; -:;; .. .. ., .. .. '" .. 

Form 0= ~ ~ il' " ;:;j " ~ ~ 0 ~Il< Ort und Zeit "0 " I> i: '" :e ii .~ Q) ><1- ~ ... ., ., '" ... ~ ., 0= "" .... " " ~ "" der 
.. 

~ ~ ~ " .. ., 
~ 

0 ::3 ..ci Bemerkungen der Ver-Q) ·0 ;:;j ~ ... 0 "" 0 

E=i j~ "" 1l 0 " "" -= 's. ... 
Geschwiire ;;;i ... ... 

~ 0= ~ 
... ., " 6ffentlichung '" 

0 :a .... 0 :a ~ .. 1l -=0= I> Il< I> Il< 
.~ ~ Il< P 

<3 Magen Duodenum 

- 1 - +1- -1- - - - -- --'-1- - - AllgemeineWiener 
med. Zeitschrlft. 
XIV, 1869, 8.336. 

- - - + - -i- - - - -- -,... - - - - - Traite pratique des 
maladies de ren-
fance, Okt 1904. 

RAnder verdlckt, 3 - - - + - - + - -- - - - - - Vielleicht doch Tbc.? Gazette medicale 
abgerundet 1843, 8. 673. 

- - - + + - - - - - -- - - - - - - Tralte cllnique 
et pratique des 
maladies des en-

i fants. Paris 1861. 

- 3 - + + -1+ - - - +- - - - - - Ulcus llbernilht, Drain eln- -
gelegt. G1atter VerI auf. 
Heiluug. 

- - - - - -1- - - - -- - - + - - Operiert und geheilt. 8emaine medicale 
1913. 

- - - + - -1- - - - -- - - - - - Fixierte Pylorusstenose, Archiv filr klin. 

J_ operiert und geheilt. Chirurgie Bd.98, 
1912, 8. 301. 

- - - +1- - - - -- - - - - - - Albecks System of 
med. 1877, vol. 3, 
p.518. 

- - - +- - - - - - -- - ~ - -- Erosion of the inner court New York medical 
of the stomach. Journal 1909, 

XC, 837-840. 
halbkrelsfiirmig i:l - - - + - + - + -- - - -

=C 
Zahlrelche N arben u. fibrose Bulletin de Is soc. 

oval - - - - + - + + - 1) _ - - - Verdickung d Magenwand. anat., Paris 1865, 
Magen an Milz, Leber, p.62. 
Kalan adhilrent. 

RAnder infll- - - - - - - - - - -- + - + - - Operation. Heilung. nach Zeitschrift filr kl. 
triert 2 Monaten noch starke Chirurgie 1911, 

Hyperchlorhydrie. 8.110. 

- - - - - - - - - - -- + - + - - Gastroenterostomia, retro- -
colica posterior. Heilung. 

- - - + - - - - - - -- - - - - - - lac. cit. 

- 3 - + - - + - - - -- - - - - - Operation. Joe. cit. 

- - - + - - - - - - -- - - - - - Operlert und geheilt. Archiv filr klin. 
Chirurgie, Bd. 98. 

- 3 - + + - - - - - -- - - - - - Operiert und gehellt. Ch. G. Lancet, 
Bd. II, S. 1345. 

- 3 - + - - + + - + -- - - - - - - Joc. cit. 

scharfe Rinder 3 - - - - - - + + 2) _ - - - - - Die Erscheinungen traten New York medical 
Icharfe Rinder 3 - - - - - - + + 3) _ - - - - - im 4. Jahre im AnschluB Journal 1909, 

an eine Erfrierung auf. p. 1887. 

ringf6rmig - - -- - - -- - -- - - + - - - Jahrbuch f1ir Kln-
derheilkunde 60, 
3. Folge, Heft 1, 
Juli 1904. 

ringf6rmig - - -- - - - - - - +- - - - - - Revue mensuelle 
des maladies de 
renfance. Tome 
XVI,1898. 

- - - - - - - - - - -+ - -- - - - Desgl. 

- 3 - + - - - - - - -- - - - - - - Desgl. 

1) vernarbte doppelte Striktur. 2) an der Leber adhii.rent. 
3) am Pankreaskopf adharent und vernarbt. 
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Anmerkung. GroBe 1 = bis 0,5 em, GroBe 2 = bis 2 em, GroBe 3 = bis 3 em und mehr. 
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Tafel VII (Fortsetzung). 

Bemerkungen 
Ort und Zeit 

der Ver­
offentlichung 

Baginsky, Lehr­
buch d. Kinder­
krankheiten. 

und I 3 

I' 'I i I I [II 
I, I 

I ' 1 I + + + I Magen und Leber durch - -! - - - -1- - - I -1- - Adhltsion verklebt. Ope-

L. Rutlmeyer, -ab. 
d. geographische 
Verbreitung und 
die Diagnose des 
Ulcus ventriculi 
rotundum. 1906. 
Verlag von S. F. 
Bergmann. 

Chir. Klinik, Kie!. 

'I I I ration u. Tod am gleichen iii I T~~ 
- + - - - -1

1

- -I ; - -1- 1- 1 - 1 - P:~~~str~~~~e .::rw:;~:l~~: 
I I I I I ! I ~~;~oenterostomie. Hei-

Zeitschrift f. Chir. 
137, 1916. 

Tiefe 1 = betrifft nur die ScWeimhaut, Tiefe 2 = betrifft Submucosa und Muscula.ris, 
Tiefe 8 = bis zur Serosa, eventuell perforiert. 



IX. Das v. Pirqnetsche System der Erniihrnng.*) 
Von 

B. Schick-Wien. 

Die Ernahrungslehre war vor dem KTiege eine Wissenschaft, deren 
Ergebnisse unbewuBt ohne eigentliches Verstandnis in die BevOlkerung 
eingedrungen waren. In einseitiger Dberschatzung und N achsprechen 
arztlicher Verordnungen wurden Milch, Butter und Fleisch als nahrhaft 
geschiitzt. Die Arzte interessierten sich fur das Ernahrungsproblem 
meist nur bei Magen, Nieren- und Stoffwechselkrankheiten, hier mehr 
yom qualitativen Standpunkt und dann bei Abmagerungs- und Mast­
kuren. Die Ernahrung des gesunden Menschen war jedem selbst uber­
lassen, die Nahrungsmittel waren so reichlich, der Preis einfacher 
Nahrungsmittel so niedrig, daB das Gespemt der Unterernahrung, des 

, Hungers kaum je in Frage kam. 
1m Krieg ist es anders geworden. Fur die Zusammenstellung der 

taglichen Nahrung ergeben !,ich taglich neue Schwierigkeiten. Zu den 
ubrigen Sorgen des Haushaltes gesellt sich das beschamende Gefiihl 
der Unwissenheit in der fUr die Familie so wichtigen Erna.hrungsfrage. 
Die Ernahrungslehre ist in den Brennpunkt des allgemeinen Interesses 
gelangt. Jeder Mensch hat heute bas Bediirfnis zu wissen, mit 
welchen N ahrungsmitteln er sich ernahren kann und wieviel er 
von diesen zu.. seiner Lebenserhaltung braucht. Die Ernahrungs­
lehre muB ein integrierender Bestandteil des Volkswissens 
werden. SoIl sie das werden, dann muB sie in eIne so einfache Form 
gebracht werden, daB nicht nur der Arzt, sondern jeder Mensch sie 
erfassen kann. 

Sind diese Bedingungen bei der jetzigen Fassung der Ernahrllngs­
lehre gegeben 1 Wir mussen die Frage verneinen. Die glanzenden l'at­
aachen der Ernahrungslehre, allen voran die energetische Betrachtungs­
weise, die Emahrung nach der Oberfiache, die kalorische Bewertung der 
Nahrungsmittel, die Ergebnisse der Stoffwechselversuche usw." Ent­
de('kungen, die dem Chaos in der Ernahrungsfrage ein Ende machten, 
sie sind nur von relativ wenigen M enschen so erlernt worden, daB sie 
in die Praxis umgec etzt werden konnten. 

Die fUr die Praxis so wichtige Kalorien'ehre ist schwierig zu 
popularisieren, die Schwierigkeit l;egt in d~m Begriff der Kalorie. Die 
V orstellung des physikaliEchen Begriffes der Warmemenge, die not-

*) v. Pirquet, System der Ernahrung, Berlin, JuliuB Springer. 
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wendig ist, um 11 Wasser von 0 0 auf 1 0 zu erwarmen ist zu ab­
stract, dazu kommt noch die Verwirrung, daB zwischen groBer, kleiner, 
ausgeniitzter und ausniitzbarer. Kalorie zu unterscheiden ist. Man kann 
sich taglichdavon iiberzeugen, wie verschwommen vielfach die Begriffe 
der Kalorienformen in den Kopfen der in den Erniihrungsfragen 
weniger geschulten oder ungeschulten .Arzte sind. Jeder versteht darunter 
etwas anderes. 1st dies schon bei .Arzten der Fall, um wieviel schlimmer 
steht es darum bei Laien. 

Das quantitative Denken iiberhaupt und so auch in Ernahrungsfragen 
ist bei der Mehrzahl der Menschen unterentwickelt. Sowohl .Arzte als 
auch Laien iiberschatzen die Bedeutung des qualitativen Momentes in 
der Erniihrung. Wahrscheinlich ist dies die Folge der bestechenden 
Pawlowschen Sekretionsstudien. Geht man in die Kiiche selbst, so findet 
man das Gesamtaugenmerk auf das qualitative Moment konzentriert. 
Die Mengenangabe der Ingredienzien einzelner Speisen, die ja natiirlich 
etw3s Quantitatives ist, erfolgt mehr vom Geschmacksstandpunkt aus, ist 
also qualitativ betont. Nur wenige Kochbiicher, wie z.B. das von HeB und 
von J iirgensen u. w. a. nehmen, wenn auch nur retrospektiv auf den Niihr­
wert Riicksicht. Zuerst wird die Speise hergestellt und dann der Niihr­
wert des Rezeptes berechnet. So findet man dann vielfach auch hier 
hintereinander Speisen gleichen Zweckes aneinandergereiht, deren Nahr­
"'·ert in weiten Grenzen ,manchmal um das Doppelte und mehr schwankt. 
W ohl in der Mehrzahl aller Kiichen herrcht statt Wissen krasse Empirie 
von Mutter auf Tochter und Kochin, von Kochin zur Kochin vorwiegend 
durch miindliche Dberlieferung fortgepflanzt. Eine richtige Koehin 
alten und noch jetzigen Stiles haBt aIle genauen quantitativen 
Vorschriften, sie braucht keine Wage, sie hat alles im Griff, 
sie dosiert nach Gefiihl. 

Solange Frieden war, war, wie schon erwahnt, nie Gefahr vorhanden, 
daB bei der iiblichen Art der Kiichenfiihrung Untererniihrung zustande 
kam, vor allem, weil Brot in beliebiger Menge und billig zur Ver­
fiigung stand. Durch die Art der Zubereitung erfolgte eher zu reich­
Hche Erniihrung. Der Schaden der stadtischen. Kiiche vor dem 
Kriege lag mehr in der zu konzentrierten N ahrung, die wenig Schlacken 
besitzend Veranlassung zur Obstipation gab, aIlenfaIls in der zu groBen 
EiweiBzufuhr. Qualitativ gute Nahrung war im Frieden gleich­
bedeutend mit quantitiv zumindestens genii gender Nahrung. 
1m Krieg ist auch die Qualitat der Speisen wesentlich gesunken, wir haben 
lernen miissen anspruchslos zu sein. Diese Verschlechterung der Qualitat 
bedeutet aber an sich noch keine Gefahr fUr die Gesundheit. Gefahrlich 
ist dagegen die Abnahme des Nahrwertes. Dieser hat viel mehr 
abgenommen als die gute Qualitat der Speisen. Wenn qualitativ 
noch recht gute Speisen quantitativ ungeniigend werden, so hilft iiber 
diesen Mangel kein Trost liber die gute Qualitat. Betriigen Hi.Bt sich in 
solchen Fallen unser Gaumen, vielleich t noch unser Magen. 
Jenseits des Pylorus hort aber jeder Schwindel auf, der resorbierende 
.Anteil des Darmes sondert Ersatz und wirkliche Niihrmittel; 

Ergebnisse d. Med. XVI. 25 
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in dieser ausgezeichneten Untersuchungsstation wird exakt 
gearbeitet. 

Die Ern1i.hrungslehre in ein einfaches System zu hringen, das von 
jedermann auch praktisch durchgefiihrt werden kann, ist v. Pirquet 
restlos gelungen. Seit Kriegsbeginn ist die Wiener Kinderklinik mit 
der praktischen Erprobung des Sytems besch1i.ftigt. Wir iiberblicken 
einen Zeitraum von 4 Jahren. Wir haben Arzte, Studenten, Schwestern, 
Hausfrauen und Kiichenpersonal in das System eingefiihrt, sie haben 
es aIle erlernt, unsere eigene Schulkiiche arbeitet schon iiber 1 Jahr 
nach dem System. Es sind also nicht theoretische Spielereien, die in 
dem System geboten werden, sondern praktisch erprobte Lehren. Zur 
groBen Freude konnten wir bemerken, daB lii.nger im Spitale verweilende 
10-14 Jahre alte Kinder (Knaben und Madchen) spielend, ohne von 
uns veranlaBt zu sein, das System erlernten, einige Kinder fiihrten die 
Dbersichtstafeln iiber ihre Ernahrung selbst. Wohl lernt Hanschen 
leichter als Ha.ns. In diesem FaIle spricht aber doch die Tatsache 
der Erlernbarkeit im jugendlichen Alter dafiir, daB die Grundlagen des 
Systems so einfach sind, daB sie von jedem Individuum bei entsprechen­
dem Interesse verstanden werden. 

Die Hauptpfeiler des v. Pirquetschen Systems sind 
1. der Ersatz des Begriffes der Kalorie durch ein leicht ver­

standliches physiologisches MaB - den Milchwert. 
2. Die Berechnung des taglichen Nahrungsbeda.rfes durch ein­

fache Rechnungsarten aus der Sitzhohe. 
v. Pirquet vergleicht samtliche Nahrungsmittel beziiglich ihres 

im Korper wirklich verwendbaren Brennwertes mit einer Frauenmilch 
von folgender bestimmter Zusammensetzung: 

EiweiB 1,7 Proz. 
Fett 3,7 " 
Zucker 6,7 " 

Diese Standard-Frauenmilch hat einen physiologlschen Brennwert 
von 667 groBen Kalorien, d. h. im Organismus - nicht im Kalorimeter­
kommt diese Warmemenge zur Wirkung. Der Wert von 1 g Frauen­
milch wird als Nahrungs-Einheit Milch gewahlt. Die Anfangsbuchstaben 
ergeben das Wort N em *) = n. 1 N em ist also der physiologische Nahrwert 
von 1 g Frauenmilch bestimmter Zusammensetzung (= 0,67 ausgeniitzte 
groBe Kalorie). Dieses MaB kann in ahnlicher Weise wie andere 
Langen- resp. Gewichts- und HohlmaBe abg~wandelt werden. 

0,001 nem = 1 miIlinem = 1 mn 
0,01 ,,= 1 centinem = 1 cn 
0,1 ,,= 1 decinem = 1 dn 

10 ,,= 1 dekanem = 1 dkn 
100 ,,= 1 hektonem = 1 hn 

1000 ,,= 1 kilonem = 1 kn 
1000 kilonem = 1 Tonnenem = 1 tn 

*) Fiir anderssprachige Lander kann als Ableitung des neuen Wortes Nem 
nutritionis elementum beniitzt werden. 
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Fiir den alJgemeinen Gebrauch werden Kuhmilch und Frauenmilch 
gleichwertig angesehen. Wirkliche Gleichheit des Niihrwertes besteht 
bei einer KuhmiIch von foigender Zusammensetzung: 

EiweiB 3,3 Proz. 
Fett 3,7 " 
Zucker 5 " 

Die Vergleichszahlen der wichtigsten Nahrungsmittel gehen aus­
folgender Tabelle hervor. 

Man wird sofort einwenden und es ist dies auch geschehen, der 
N e m wert des N ahrungsmittels sei im Grunde nichts anderes ais der 
Kalorienwert und es sei iiberBiissig den Kalorienwert durch den Nem­
wert zu ersetzen. Abgesehen von der schon erwiihnten Unklarheit und 
Verwirrung, welche Kalorien der einzelne Autor bei den Nahrungsmitteln 
meint, liegt der Vorteil des Nemwertes meines Erachtens in der pIa­
stischen verstandlichen Vorstellung, die jeder Mensch ohne Schwierig­
keit vom Nahrwert bekommt, wenn er die Nahrungsmittel mit dem 
Milchwerte vergleicht. Wenn ich darauf hinweise, daB ein Kind z. B. 
300 g Milch = 300 Nem zum Friihstiick bekommen hat und das andere 
statt dassen 60 g Mischbrot = 200 n und 30 g Marmelade = 100 Nem, 
also ebenfalJs 300 n, den Nahrwert von 300 g Milch, so sieht man 
plastisch an der MiIchmenge, wieviel Nahrwert in dem genannten 
Marmeladebrot enthalten ist und hat auch plastisch die Tatsache vor 
sich, daB beide Kinder von ihrer verschiedenen Nahrung denselben 
Nutzen ziehen. 

Es ist ganz lehrreich zu beobachten, daB auch diejenigen Ante und 
Leiterinnen von diatetischen Kiichen, die mit Kalorien zu recbnen ga­
wohnt sind, vielfach selbst trotz der Kalorie noch ein anderes Ver­
gleichsobjekt suchten. So wurde mir von verschiedenen Kollegen un­
abhangig voneinander erzahlt, daB sie wohl alIe Nahrungsmittel nach 
Kalorien berechnen, aber sich auBerdem dadurch eine plastische Vor­
stellung vom Nahrwerte machen, daB sie die Nahrungsmittel in ihrem 
Kalorienwerte noch mit dem Hiihnerei - 70 Kalorien - vergleichen. 
Diese Kollegen, und ahnlich machen es die Kiichenleiterinnen, rechnen 
sich rasch im Kopfe aus, wieviel Eiern der Nahrwert des betrefIenden 
Nahrungsmittels entspricht. Erst dadurch bekommen sie eine wirkliche 
Vorstellung vom Niihrwert. Man kann schon daraus entnebmen, daB 
das instinktive Verlangen nach einem Vergleichswert besteht. Theora­
tisch konnte auch das Ei als Vergleichswert gewahlt werden. v. Pirquet 
bat aber mit gutem Grunde dies nicht getan. Abgesehen von der Ieichten 
sprachlichen Moglichkeit der quantitativen Abstufung des Wortes N em 
ist vor aHem die Tatsache fiir die Wahl maBgebend gewesen, daB die 
Frauenmilch, physiologisch dem Menschen zugebOrig, ihm durch Monate 
hindurch im Sauglingsalter als ideale und ausschlieBliche Nahrung dient. 
Selbst die fanatischesten Vegetarier konnen dies~ Tatsache nicht aus 
der Welt schafIen. Schrittweise wird der Mensch von dieser natiirlichen 
Ernahrung mit Frauenmilch ausgehend an die -Emiihrung mit anderen 

25* 
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Tabelle des Nemgehaltes der Nahrungsmittel. 

1 Gramm ________________ -,-_________ wlegt Nem in I Nahrungsmittel IHek~onem 
(rund) eingekauft I in der Kiiche zubereitet Gramm 

13,3 ('°/8) Rindstalg 0 *). Schweineschmalz 0, 010 7,5 
12 Butter 0, Margarine 0 8,5 
11 Knochenmark 5 9 ---- ~ ~-

1Q Speck H 10 
9 Niisse ohne Schalen H 11 
8 Mandeln siiB 1 • 12,5 

6,7 (20/S) Grieben 4, fette Wurst 1, Vollmilch- 15 pulver 2 
-~ --

6 Zucker 0, Kakaopulver 1, Schokolade 0 17 
.,~--

Schinken a, R-auchfleisch 3, fr. Fleisch 
fett 2, Magerkase 4, Fettkase R, Kon-
densmilch mit Zucker 1, Hiilsenfriichte-

5 mehl 2, Getreidemehl 1, Teigwaren 
trocken 1, Zwieback 1, Reis 1, Starke-

Fette Mehlspeisen 1 20 

mehl 0, Honig 0, Sirup 0, Magermilch-
pulver 4, Schellfisch trocken 7 

--~ - ~ 

Fischeier 4, Blutwurst 1, trockene Hiil-
4 senfriichte 2, Weizenbrotfein 1, trockene 25 

Datteln H 
---. 

Kondensmilch ohne Zucker 2, Misch-
3,3 (1°/a) brot 1, Dorrgemiise H-3, trockene I Marmelade 0 30 

Schwamme 3 . 
--~ 

3 Schwarzbrot 1, Sardinen 5, Sprotten I Leichte Mehlspeisen 1 33 ger.4 
. -~ 

Frisches Fleisch Inittelfett 4, frischer I 
2,5 (10/,) Fisch fett 4, Eier 3, Kastanien 1, Zubereitetes Fleisch 6 40 

Topfen 6 
----.--~.-

/ Doppelnahrung: GrieB brei 

Frisches·Fleisch mager 6, frische Leber, 1, Gemiise zubereitet: Hiil· 
2 senfriichte 2, Spinat 1, 50 

Niere 5, Bries 7 Kohl H, Sauerkraut H, 
Reis H 

.~ 

1,5 (3/.) Kalbshirn 3, Hering frisch 7 Zubereiteter Fisch 1 67 

1,25 (~/,) Lunge, Blut 7, frischer Fisch mager 7, 80 Kartoffeln H, Schellfisch frisch 7 
---~ 

Frauenmilch 1, KuhInilch 2, Garten- Gleichnahrung: 

1 erbsen griin 2, Weintrauben H, Zucker- Gemiise zubereitet, Kar- 100 
riiben H, Bananen H, Feigen H toffeln H, Milchspeise 1, 

dicke Suppe 1 
~--

0,67 (2/3) Frisches Obst H, Fruchtsiifte 0, Sellerie 1 150 

0,5 (l/I) Magermilch zentr. 4, Schnittbohnen 2, Halbnahrung: 200 Mohrriiben 1, Zwiebel frisch 1 Diinne Suppe 1 
Frischer Spinat 3, Suppengriin ( Kohl, 

~ 

0,4 ('/10) Blumenkohl 2, Kohlriibe 1, Wrucken 1, 250 
frische Schwamme 3 

0,33 (S/10) Sauerkraut 2 300 
0,25 PI,) Spargel 1, Tomaten 2 400 
0,2 ("11o) Kopfsalat 2, Gurken 2 

I 
500 

0,1 (1/10) Fleischbriihe 3 1000 

*) Die Zahl neben dem Nahrungsmittel bedeutet den EiweiBwert. 0 ohne EiweiB­
wert, H halber EiweiBwert. 
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Nahrungsmitteln gewohnt. Wir ersetzen nicht nur theoretisch sondern 
auch in Wirklichkeit bei der Entwohnung eine Frauenmilchmahlzeit 
nach der anderen durch die Nahrungsmittel der spateren Lebensjahre. 
Was die Menschen also tatsachlich im Lauf des menschlichen Daseins 
unbewuBt tun, solI jetzt nach dem System v. Pirque~s bei der Ernahrung 
des Sauglings und des Kindes sowie des Erwachsenen bewuB t zu einer 
der Grundlagen unseres Denkens in Ernahrungsfragen werden. 

DaB der Vergleich der Nahrungsmittel mit der Milch als Nahrungs­
einheit praktisch leicht durchfiihrbar ist, Bollen einige kurze Beispiele 
demonstrieren: 

Ein Saugling sollte eine bestimmte Menge Frauenmilch z. B. 600 cms als 
Nahrung pro die erhalten. Wir sind aber leider gezwungen das. Kind kiinstlich 
mit Kuhmilch zu ernahren. Kuhmilch und Frauenmilch- sind in bezug auf den 
Nemgehalt einander gleichzusetzen. lch konnte also einfach statt Frauenmilch 
gleiche Mengen Kuhmilch geben. ErfahrungsgemaB ist es zweckmaBiger, die Kuh­
milch nicht unverdiinnt zu geben, sondem sie zur Halfte mit Wasser zu ver­
diinnen. Dadurch wird der Nahrwert der Kuhmilch auf die Ha.lfte herabgesetzt. 
Ich muB daher, urn neuerdings eine Nahrung gleichen Nahrwertes zn erhalten, 
Zucker oder Butterfett oder beides hinzufiigen. Wir pflegen als Ersatz des durch 
die Verdiinnung verlorenen Nahrwertes der Gesamtfliissigkeit nur Zuckerzusatz zu 
verwenden. Wenn wir aus 100 Wasser, das keinen Nahrwert hat; durch Zucker­
zusatz eine Fliissigkeit herstellen wollen, die der Milch wieder im Nii.hrwert gleich 
ist, so miissen wir in 100 Fliissigkeit 100 Nero Zucker auflosen. Da 1 g Zucker = 
6 Nem sind, 80 sind 17 g Zucker = 100 Nem. Lose ich also 17 g Zucker in 100 cms 
Wasser auf, so stelle ich mir damit eine 17 proz. Rohrzuckerliisung her und diese 
Losung ist im Nemwert gleich derselben Menge Milch. 17 Proz. Riibenzuckerlosung 
ist in jeder Menge der gleichen Menge Milch im Nem-(Niihr-)wert gleich. • 

v. Pirquet nennt derartige Losungen, Fliissigkeiten oder 
SpeiBen~ die in jeder Menge der gleichen Menge Milch jm 
N emwert gleich sind, Gleichnahrungen. Der physiologische Unter­
schied zwischen dem Nemwert einer 17proz. Zuckerlosung (Rohrzucker­
gleichnahrung) und dem Nemwert gleicher Mengen Frauenmilch (oder 
Kuhmilch) besteht darin, daB in der 17proz. Zuckerlosung der gesamte 
Nemwert nur durch Kohlenhydrat (Brennstoff), in der Frauenmilch 
neben Brennstoff auch anderer Art (Fett) noch durch Baustoff (EiweiB) 
gedeckt ist. Auf die EiweiB- und Fettfrage komme ich spater zu sprechen. 

Mischen wir also Vollmilch mit der gleichen Menge einer 17 proz. (Riiben-) 
Zuckerlosung, so wird die Gesamtfliissigkeit denselben Nii.hrwert haben, als wenn 
sie nur aus Vollmilch bestehen wiirde. lch kann also dem ohenerwiihnten Saug­
ling statt 600 cm 3 Frauenmilch 300 cm 3 Vollmilch + 300 cm 3 17 Proz. Riibenzucker­
losung als N ahrung fiir 24 Stunden verschreiben. 

Nach diesem einfachen Beispiel ein zweites, in dem schon mehrere 
N ahrungsmittel vorkommen. Die am haufigsten verwendeten sind neb en 
Zucker, dessen Nemwert wir eben gelernt haben (1 g Zucker = 6 Nem), 
Fett, Butter und Meh!. 

1 g Fett 
1 " Butter 
1 " Mehl oder GrieB = 

13,3n 

12 " 
5 " 

Wir wollen einem 7 Monate alten Saugling eine Frauenmilch-Mahlzeit durch 
GrieBbrei ersetzen. Dieser GrieB brei wird hei uns folgendermaBen zusammengesetzL 
Fiir je 100 g GrieBbrei wird verwendet: 
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130 g Miloh 
8 g GrieB 
5 g Zuoker 

B. Sohiok: 

Diese Menge wird auf 100 g eingekooht. 

Sehen wir naoh, welohen Nemwert dieser GrieBbrei hat. 
130 g Vollmiloh = 130 n 

8 g GrieB a 5 n = 40 n 
5 g Zuoker a 6 n = 30 n 

Summe 200 n 
Wit finden, -daB 100 g eines so zubereiteten GrieBbreies aoviel Nahrwert be­

eitzen wie 200 g Miloh. 1.g GrieBbrei dieser Zusammensetzung hat den Wert 
von 2 n. 

v. Pirquet nennt eine derartige Nahrung, die in 1 g Ge­
wicht den Wert von 2 Nem - den doppelten Wert - besitzt, 
Doppelnahrung. Will ich eine bestimmte Menge Frauenmilch (oder 
Kuhmilch) durch Grieflbrei im gleichen Nahrwert ersetzen, dann benotige 
ich hierzu nur die halbe Menge Grieflbrei obiger Zusammensetzung. 
Darin liegt auch meines Erachtens ein Teil der Begriindung des Dber­
ganges von reiner Milchnahrung zur konsistenteren Nahrung. Diese 
gibt uns die Moglichkeit in gleicher Menge mehr Nahrwert zu­
zufiihren als zuvor. 

Ein drittes Beispiel moge den Nahrwert einer Gemiisespeise zeigen. 
Besonderer Beliebtheit erfreut sich ala Gemiise fiir den alteren Sa.ugling 
der Spilll}t. 1 g geputzter Spinat = 0,4 nem. Will ich Spinatgemiise 
als Gleichnahrung zubereiten, 80 stehen mir verschiedene Methoden zur 
Verfiigung: 1) passierter Spinat mit Milch zubereitet: 

75 g geputzter Spinat 30 n 
70" Milch 70 " 

auf 100 g eingekocht 100 n 
lch kann einen Teil der Milch durch Butter ersetzen, z. B. 

75 g geputzter Spinat 30 n 
3 " Butter a 12 n 36 " 

34" Milch 34 " 
mit Wasserzusatz auf 100 g eingekocht 100 n 

loh kann selbstv3rstandlich die Milch ganz weglassen und das Spinatgemiiae 
mit nEinbrenn" = Mehl und Fett herstellen. Sind wir mit Fett sparsam, so ge­
lingt dies z. B. ganz gut auf folgende Weise: 

70 g Spinat 28 n, dazu Einbrenn aua 
2 g Fett x 13,3= 27 n und 
9 g Mehl a 5 n = 45 n 

mit Wasser auf lUOg Gemiise = 100 n gebracht. 

Ware Frieden, und Fett billiger als jetzt, so konnte man die Einbrenn mit 
mehr Fett herstellen z. B. 

70 g Spinat X 0,4 = 28 n 
4g Butter x 12 = 48 n 
5 g Mehl X 5 = 25 n 

mit Wasser auf 100g Gemiise eingekooht = 100 n (Gleichnahrung) 
oder" " 50g" ,,= 100 n (Doppelnahrung) 

Schon an diesen einfachen Beispielen laflt sich zeigen, dafl die Be­
rechnung des Nemwertes sehr leicht durchfiihrbar ist. Auch der Einwand 
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von konservativen Kochinnen, sie konnten nach einem fremden Rezept 
nicht kochen, liiBt sich soweit unschiidlich machen, daB wir in 
der Lage sind auch bei alten Rezepten wenigstens Klarheit dariiber 
zu schafien, wieviel Niihrwert in der fertigen Speise vorhanden ist, so 
daB wi; die fertige Speise 'Iuantitativ dosieren konnen. 

Es ist jedoch zweckmiiBig und die Zusammenstellung unserer Kiichen­
rezepte ist mit Absicht so gestaltet; daB der Niihrwert der fertigen Speise 
in einem einfach zu berechnenden Verhiiltnis zum Nemwert steht. Wir 
konstruieren die Rezepte so, daB die Speisen entweder 100 n = 1 hn 
oder 1000 n = 10 hn Niihrwert haben und trachten auch, daB die 
Gewichteverhaltnisse der fertigen Speisen entsprechend einfache sind, 
d. h. runde Zahlen resultieren, mit denen alIe Rechenoperationen leicht 
ausfiihrbar sind. 

lch habe bis jetzt ganz einfache Speisen gewiihlt. DaB auch der 
Nahrwert jeder andern Speise komplizierterer Zusammensetzung in ana­
loger Weise zu berechnen ist, moge folgendes Beispiel zeigen. 

Rezept: Bayrische Dampfnudeln: 
80 g Mehl 
1/2 Ei 
50 g Milch fiir den Teig 
17 " Zucker 

11,5 " Fett 
50 " Milch zum Kochen im Dunst 
60" Marmelade fUr Tunke 

dazu Germ u. Salz 

4 hn 

Sum me 10 hn 

Die Kochkunst kann in folgendem sich auszeichnen: 
Der Teig wird so wie ein Germteig fiir Buchteln gemacht, mull gut abge­

triel'en werden und gehen. In runde Kuchen geformt, werden eie in in eine Kas­
serole gut verschlossen in Milch und etwas Fett gesetzt, eine halbe Stunde in 
Dunst kochen gelassen, bis aile Fliissigkeit aUfgesaugt iet. 

Es ist selbstverstiindlich, daB der Niihrwert der fertigen Speise 
vollkommen abhangig ist von der Menge der einzelnen Bestandteile. 
Die osterreichische, speziell Wiener K iiche hat in ihren Friedenskoch­
vorschriften sehr reichlich Fett und Butter enthalten und zwar in Mengen, 
deren Niihrwert dem Essenden sicherlich nicht bewuBt war. Interes­
santerweise ergibt sich, daB abgesehen von den auBerordentlich nahr­
haften Mehlspeisen die Gem iisespeisen - z. B. Kraut; Spin~t u. dgl. 
nur ca 1/5 ihres Niihrwertes aus dem Gemiiseanteil bezogen, 4/6 des 
Niihrwert_es war in der "Einbrenn" enthalten, so daB wir in Friedens­
zeit en vom Erniihrungsstandpunkt aus betrachtet eigentlich "Einbrenn" 
mit Krautgeschmack oder Spinatgeschmack gegessen haben. Die Gemiis6-
speisen waren eine qualitativ veriinderte Art, um Mehl und Fett in die 
Verdauungsorgane zu bringen. 1m UnterbewuBtsein des Volkes war die 
Tats&che wohlbekannt, daB das Kraut allein nicht viel Wert hat - in 
Nemwert ausgedriickt ist 1 g Kraut = 0,33 oder 300 g Kraut = 100 Nem. 
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Das Volk hatte das Sprichwort "das macht das Kraut nicht fett", 
es wollte damit sagen, daB der Wert des Krautes erst in der Zulage 
von Fett besteht, 

Als infolge der Kriegsnot das Fett und auch das Mehl knapp wurde 
und die Bevolkerung zur Gemiisebereitung entweder Einbrenn ohne Fett 
oder wenig Fett nahm, oder sogar Gemiise ohne Einbrenn zu sich nahm, 
da war wohl der Magen gefiillt und das Sattigungsgefiihl erreicht. 1 m 
Darm und in den ii brigen Kiichen des Organismus wurde aber 
der wirkliche Tatbestand des Nahrwertgehaltes der Nahrung 
klargestellt und das genossene Gem iise fiir zu wenig nahrhaft 
befunden. Der Ernahrungserfolg war, da die Bevolkerung das Fett 
oder die ganze Einbrenn strich, ohne den Fehlbetrag zu ersetzen, ein 
dementsprechend schlechter. Die Ursache der Abmagerung der 
Bevolkerung ist daher keineswegs mystisch, sondern real. 

Die Bevolkerung klagt, daB an allem Nahrungselend der Mangel 
an Fett schuld sei. GewiB hat das Volk mit dieser Meinung insofern 
recht, als einfaches Fehlen von Fett ohne Ersatz durch andere Sub­
stanzen mit Nahrwert (vor allem Kohlenhydrat) zu einem Defizit des 
Korperhaushaltes fiihren muB. Diese tJberlegung fiihrt uns zurFrage­
stellung, ob der Mensch iiberhaupt ohne Fett leben kann, ob 
es also iiberhaupt ein Fettminimum fiir den Menschen gibt. DaB 
Fett innerhalb weiter Grenzen durch Kohlenhydrat ersetzt werden kann, 
wobei man ungefahr 21/4 mal soviel Kohlenhydrate geben muB, ist eine 
der. bekanntesten Tatsachen der Ernahrungslehre. v. Pirquet steht auf 
dem Standpunkte, daB theoretisch das gesamte Fett durch Kohlenhydrat 
ersetzt werden kann, daB es also kein Fettminimum gibt. Der Mensch 
kann auch ohne Fett leben. Beim Tiere ist dies eine den Tier­
ziichtern liingstbek~nnte Tatsache. Fett ist iiberhaupt nicht prin­
zipiell yom Kohlenhydrat abzutrennen. Es sind beide 'Reserve­
substanzen des Tier- bezw. Pflanzenreiches, die im Bedarfsfalle rasch 
mobilisiert werden konnen. Fett ist sozusagen nichts anderes als 
konzentriertes Kohle'nhydrat. Es wird in der Natur iiberall dort 
angetroffen, wo es sich handelt, groBe Mengen stickstofffreier Reserve­
substanz oder Nahrungsmittel auf moglichst kleinen Raum unterzubringen, 
so bei Pflanzen das 01 in den Samen, bei Tieren im Eidotter usw. 1m 
iibrigen bevorzugt der Mensch und das Tier die Aufspeicherung in Form 
von Fett, die Pflanze mehr in Form von Starke. 

AucI1 vom 'Standpunkte der Zusammensetz~ng der Fette und Kohlenhydrate 
taBt sich keine strenge Trennung durchfiihren. Wenn wir unsere Nahrungsmittel, 
soweit Brennstoffe in Betracht kommen, durchgehen, so sind diese Verbindungen 
von Kohlenstoff, Wasserstoff und Sauerstoff. Unsere Verdauungsorgane sind nicht 
imstande reinen Wasserstoff, rein en Kohlenstoff und die einfachen Kohlenwasser­
stoffe (Paraffine) zu verbrennen trotz ihres hohen kalorischen Wertes. Es miissen 
die KohlenwasserstofJverbindungen auch Sauerstoff enthalten, um fiir den Menschen 
verwendbar zu werden. Die Oxydation muB schon begonnen sein und je mehr 
Sauerstoff in den Verbindungen enthalten ist, um so leichter kann der begonnene 
VerbrennungBprozeB zu Ende gefiihrt werden, Dei den Kohlenhydraten ist die 
Oxydation weiter vorgeBchritten alB bei den Fetten, die Kohlenhydrate konnen 
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leichter zu Ende verbrannt werden ala die Fette. Der groBe Untersehied in der 
Auffassung von Fett und Kohlehydrat ist ein nur historisch bedingter, indem die 
Konstitution der Fette viel liinger bekannt ist als die der Kohlenhydrate. 

Die Frage, ob Fett zur Ernahrung des Menschen unbedingt notig 
ist oder nicht, hat v. Pirquet nicht nur theoretisch erortert, sondern 
auch praktisch studiert. Der SaugJing hat bei reiner Frauenmilch­
ernahrung eine N ahrung, deren Brennstoffgehalt zur Halite durch Fett 
reprasentiert wird. In 100 N em Frauenmilch - dasselbe gilt auch von 
der Kuhmilch - ist die Halfte, 50 N em, durch Fett gedeckt. Es gelang 
nun anstandslos, Sauglinge von der Geburt an durch Monate (der Versuch 
dauerte ca. 12 Monate) mit zentrifugierter Magermilch - also im phy­
siologischen Sinne fettloser Milch - zu ernahren, ohne daB am Kinde 
eine Storung nachzuweisen gewesen ware, die man billigerweise mit 
der Erniihrung in Zusammenhang bringen konnte. Das Fett wurde 
durch aquivalente Mengen Rohrzucker ersetzt. Auch von Herabsetzung 
der Immunitat gegen Infektionskrankheiten war nichts zu bemerken*). 

Dieser Standpunkt v. Pirquets soli nicht miBverstanden werden .. 
Leider geschieht dies sehr haufig. Es unterliegt keinem Zweifel, daB 
das Fett erstens kiichentechnisch eine nicht zu unterschatzende Bedeutung 
hat, daB es daher viel schwieriger ist ohne Fett zu kochen und vor 
allem schmackhaft zu kochen. Vnd auch wir sind nicht dafiir, das 
qualitative Moment in der Kochkunst zu ignorieren, es solI nur nicht 
hoher geschatzt werden als das quantitative Moment oder besser gesagt, 
zuerst muB die Frage der Quantitiit entsprechend beantwortet 
sein, dann tritt die Kochkunst in ihre Rechte. Es hieBe die 
Ausfiihrungen v. Pirquets miBverstehen, wenn man ihm die AuBerung 
zuschreiben will, die Menschen soliten nunmehr wirklich ohne FeU leben. 
Seine Meinung geht nur dahin, daB der Mensch, wenn es sein muB, 
gliicklicherweise auch imstande ist ohne Fett zu leben, wenn nur das 
Fett durch entsprechende Mengen Kohlenhydrat ersetzt wird. Wir brauchen 
daher nicht zu verzweifeln, wenn es das V ngliick will, daB kein Fett 
zu bekommen ist, wenn nur dafiir entsprechend mehr Kohlenhydrate zur 
Verfiigung stehen. 

Leider ist dies nicht der Fall und zwar handelt es sich dabei urn 
einen verhangnisvollen Circulus vitiosus, in dem unsere ganze Produktion 
von Nahrung infolge der Dberschatzung des Fettes und des tierischen 
EiweiBes verlauft. Fett und Fleisch hat im Kriege einen Luxuspreis. 
Fett kann bei uns vorwiegend nur auf dem Wege der Tiermast her­
gesteUt werden. Zu dieser Tiermast werden Nahrungsmittel herangezogen, 
die fUr den menschlichen GenuB vielfach ausgezeichnet verwertbar sind 
(z. B. Kartoffel, Mais, Milch usw.). Die genannten Nahrungsmittel haben 

*) Von mancher Seite, die schon zugibt, daB es kein Fettminimum gibt, wird 
noch darauf hingewiesen, daB vielleicht nicht das Fett selbst, sondern sonst mit 
dem Fett zugefiihrte lebenswichtige Substanzen (Lipoide, Vitamine) durch Aus­
schaltung des Fettes dem Karper entzogen werden. v. Pirquet k(Jllnte in praxi 
niehts von diesem theoretischen Bedenken wirklich auftreten sehen. Der Einwand 
ist bis jetzt eben noch ein theoretiseher, bedarf aber sieher noch weiterer Priifung-. 
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bei Verkauf im Naturzustande so niedrige Preise, daB es dem Landwirt 
sich viel mehr lohnt, Kartoffel, Mais usw. in Fleisch und Fett zu ver­
wandeln und diese erst zu verkaufen. Bei dieser Umwandlung der fUr 
den Menschen verwendbaren N ahrungsmittel in Fett und Fleisch geht 
4/:; des Nahrwertes verloren. Mit diesem Verlust zahlen wir den Luxus 
unseres Gaumens. Dieser Vorwurf gilt vor allem der Schweinemast, 
da bei ihr. solche Nahrungsmittel verfiittert werden, die der Mensch 
genieBen konnte, wahrend die Aufzucht des Rindes nicht so sehr ins 
Gewicht fiillt, da das Rindvieh sich vornehmlich von solchen Nahrungs­
mitteln niihrt, die fiir den Menschen nicht genieBbar sind, abgesehen 
davon, daB das Rindvieh als Arbeitstier und Milchlieferant volle Exi­
stenzberechtigung hat. Die Sch wein e sind unsere groBten Feinde, 
unsere gefahrlichsten Konkurrenten bei der Verteilung der 
N ahrungsmi ttel. lch bringe hier die klarsprechende Tafel v. Pirquets, 
die mit eindringlicher Logik vor allem den Schweinemord und die Ein­
schrankung der sonstigen Tiermast fordert. DieserSchweinemord ist 
auch schon in Deutschland zweimal in Szene gesetzt worden, leider mit 
ungeniigendem Erfolg, weil die Schweine zu spat gemordet wurden, eben 
erst dann, wenn sie uns schon zuviel weggefressen hatten. 

v. Pirq uet schreibt zu dieser Tafel folgende Worte: 

Das Deutsche Reich produzierte 1912/13*) ungefahr 210 Bill. Kalorien an 
Nahrungswerten. Von diesen wurden 51 yom Menschen, aber 156, also dal! Drei­
fache, von den Haustieren verzehrt (3 betragt der DberschuB der Ausfuhr an 
Zucker.) Unter den von den Haustieren verzehrten Stoffen waren 50 Bill. Kalorien 
solcher Nahrungsmittel, die auch der Mensch hatte im Frieden verwenden konnen 
-(Getreide 33, Kartoffel 18), und weitere 28 (Ruben, Kleie), die er unter dem Drucke 
der Kriegsnotwendigkeiten verzehrt hatte. Der Rest, Futterpflanzen, Stroh, diverse 
Abfalle, ware fur den menschlichen Magen nicht verwertbar gewesen. 

Nehmen wir zuerst die Verteilung dieser Nahrungsmittel, die noch um 30 Bil­
lionen durch Einfuhr und durch tierische Produkte (Milch) vermehrt waren, auf 
ilie Haustiere: 22 Millionen Schweine nahmen 44 Billionen Kalorien in Anspruch, 
20 Millionen Rinder 106 Billionen Kalorien, 41/2 Millionen Pferde 25 Billionen 
Kalorien, der unbedeutende Rest fallt auf 6 Millionen Schafe und 31/ i Millionen 
Ziegen. 

Die menschliche Erniihrung setzt sich zusammen aus den 51 Billionen ein­
heimischen pflanzlichen Produkten, aus 8 Billionen eingefUhrten pflanzlichen und 
3 Billionen eingefiihrten tierischen Produkten und aus 25 Billionen einheimischen 
tierischen Produkten. Aus den 180 Billionen, welche unsere Haustiere fressen, 
werden nur 25 Billionen menschliche Nahrung. 

Das fUr die Pferde aufgewandte Material werden wir nicht als Luxus an­
sehen, denn wir verwenden das 1?ferd nicht als Nahrungstier, sondem als Arbeits­
tier. Auch das Rind ist zum Teil Arbeitstier, und wir werden seine Nahrung 
nicht so streng zu beurteilen haben,' denn sie besteht zum Teil aus Stoff~n, die 
'wir fur den Menschen doch nicht verwenden konnen. Anders ist es mit dem 
Schwein. Es wird nur zum Zwecke der menschlichen Nahrung gehalten und 
friBt zum groBen Teil Nahrungsmittel, die auch der Mensch verdauen kann. Und 

-do. sehen wir, daB aus 44 Billionen Kalorien pflanzlicher Nahrungsmittel nur 9 
Billionen in Form von Schweinefleisch und Fett resultieren. 35 Billionen Kalorien 
gehen bei diesem Prozesse zugrunde. Wenn wir bedenken, daB die ganze Zucker-

*) Nach Kuozynski und Zuntz, Ernahrung im Kriege. Braunschweig, 
Vieweg 191:>. 
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produktion Deutschlands 7 Billionen Kalorien ausmacht, daB der gesamte, vom 
Menschen verzehrte Alkohol nur 4,:" Billionen enthiilt, daB der gesamte Kartoffel­
konsum des Menschen in Deutschland 10 BilJionen betriigt, so werden wir ermessen, 
welch immenser Luxus, welch immense Vernichtung von Niihrwerten in der Schweine­
haltung gelegen ist. 

Wenn wir nun die Tafel darauf ansehen, woran im Kriege die EinbuBe an 
Einfuhr hiitte wettgemacht werden konnen, so erkennen wir, daB sie durch Ein­
schriinkung des Fleischkonsums ohne weiteres zu bewerkstelligen gewesen ware 
Der EinfuhriiberschuB an menschlichen Nahrungsmitteln hatte 11 Billionen be­
tragen, der AusfuhriiberschuB an Zucker 3 Billionen. Die durch den AbschluB vom 
Auslande notwendige Sparung hiitte nur 8 Billionen oder nicht einmal fiinf Pro­
zent der gesamten Produktion betragen. Dieser AusfalI und ein weiterer Ausfall 
von zehn Prozent der inliindischen Produktion durch die Schwierigkeiten des 
Krieges hatte sich alIein durch Reduktion des Schweinehaltens leicht decken lassen. 

Man hatte nur auf die Lebensgewohnheiten des deutschen Volkes vor acht­
zig, ja noch vor vierzig Jahren zuriickgehen miissen, wo der Fleischkonsum so 
viel geringer war als jetzt vor dem Kriege. Die ZivilbevOlkerung in den Stii,dten 
hat auch diese Reduktion des Fleischkonsums ohne Schwierigkeit mitgemacht; 
was die Schwierigkeiten bereitet, ist die Einschriinkung an Nahrungsmitteln iiber· 
haupt, die dadurch eingetreten ist, daO der andere Teil der BevOlkerung, das 
Militar, den Fleischkonsum auOerordentlich gesteigert hat. 

Die eigentliche praktische Forderung v. Pirquets in der Fettfrage 
geht dahin, daB wir uns im Kriege den Luxus des reichlichen Fett­
(und Fleisch-) genusses nicht gonnen diirfen, wir sollen also mit Fett 
moglichst sparen und es nur soweit verwenden, als es kiichentechnisch 
unbedingt notig ist, gewissermaBen nur als W iirze der Sp eisen und 
nicht als Hauptbestandteil des Nahrwertes. Wir laufen bei der 
allgemeinen tJberschatzung derNotwendigkeit des Fettes Gefahr, daB 
die Schweine, die mit Nahrungsmitteln der Menschen gemastet werden, 
gedeihen und die Menschen zugrunde gehen. Wenn die Knappheit der 
Lebensmittel aufhoren wird, dann konnen wir wieder daran denken, 
uns den Luxus der Schweinemast leisten. Auch da wird es rationeller 
sein, die Fettgewinnung aus der Pflanze produktiv zu heben. 1m iib­
rigen ist zu erwahnen, daB die eben erorterten Gedankengange auch 
voh anderen Autoren (Backhaus, May usw.) mit derselben Scharie 
ausgesprochen worden. 

v. Pirquet lehnt also die Existenz eines Fettminimums abo Anders 
ist es mit der Frage des EiweiBes in der Nahrung. Es steht 
mit Sicherheit fest, daB eine Ernahrung des Menschen und des Tieres 
ohne EiweiB auf die Dauer nicht mogIich ist. EiweiB kann im Orga­
nismus sowohl als Baustoff als auch als Brennstoff verwendet werden. 
Der groBe Streit gilt der Frage des EiweiBminimums, dessen Hohe 
von verschiedenen Autoren verschieden angesetzt wird. Das EiweiB ist 
notwendig, um das taglich verloren gehende Gewebe zu ersetzen (Neu­
bildung der Hautzellen, Wachstum der Haare, Ersatz zugrunde ge­
gangener roter Blutkorperchen usw.) und das Wachstum zu ermoglichen. 
Manche Autoren glaubten auch, daB in der reichlichen EiweiBzufuhr 
dieVorbedingung ausgiebiger Muskelarbeit zu sehen sei. Bekannt ist 
die Forderung V 0 its, daB ein Erwachsener bei mittelschwerer Arbeit 
taglich 115 g EiweiB zu sich nehmen miisse, von dem ein bestimmter 
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Anteil durch tierisches EiweiB gedeckt sein miisse. Diese Zahl ist in 
aIle Lehr- und Volksbiicher iibergegangen nnd so aufgefaBt worden, 
als ware sie das Resultat bestimmter exakter EiweiBflitterungsversuche. 
In Wirklichkeit handelt es sich bei der Zahl um einen Durchschnittswert, 
der gelegentlich mehrerer Ernahrungsenqueten auf Grund statistischer 
Sammelerhebungen aus verschiedenen Gegenden Deutsclilands gewonnen 
wurde. Schon damals war man der Meinung, daB diese Zahl sicher 
nicht dem EiweiBminimum entsprache und daB der Mensch auch mit 
geringeren EiweiBmengen gedeihen konne. 

In den letzten Jahren ist von amerikanischen Autoren (Chittenden) 
und vor aHem durch Hindhede praktisch und im vollendeten Stoff­
wechselversuch gezeigt worden, daB das EiweiBminimum viel tiefer 
liege. Hindhede und seine Versuchspersonen haben durch Monate mit 
einer durchschnittlichen taglichen EiweiBmenge von 39 g in voller Arbeits­
kraft und Gesundheit gelebt. Hindhede meint, daB es natiirlich nicht 
notig sei anzustreben, nur mit der minimalen EiweiBmenge zu leben, 
es war ihm nur darum zu tun, nachzuweisen, daB die allgemeine Schatzung 
des EiweiBbedarfes viel zu hoch gegriffen ist, daB man also mit viel 
weniger auskommt und gesund und arbeitsfahig bleibt. 

v. Pirq uet weist auf die Beobachtung bei Tieren hin, daB langer 
dauernde Unterschreitung des EiweiBminimums dazu flihrt, daB im Stuhle 
Kohlehydrat unverdant abgeht. Dies laBt daran denken, daB die Be­
deutung der EiweiBzufuhr nicht nur in der Ersatzmoglichkeit verloren 
gegangener Gewebe liegt, sondern auch darin, daB nur unter zu­
reichender EiweiBmenge in der taglichen Nahrung die Verdauung 
der Nabrungsmittel, hier also z. B. der Kohlenhydrate, gewahrleistet ist. 
Die Verdauungssekrete sind eiweiBhaltige Fliissigkeiten. Die 
Menge der taglich benotigten Verdauungssekrete ist eine auBerordentlich 
groBe. Die Drusen der Verdauungsorgane miissen zur Herstellung der 
Sekrete mit entsprechenden EiweiBmengen arbeiten konnen. v. Pirq uet 
meint, daB die mit dem EiweiBminimum zugefiihrten EiweiB­
mengen auch dazu verwendet werden, die Lieferung der Ver­
danungssekrete zu ermoglichen. Wird das Minimum der EiweiB­
zufuhr Iangere Zeit hindur.ch nicht erreicht, dann drosseln die Verdau­
ungsdrusen nach einiger Zeit die Erzeugung der Verdauungssekrete. 
Dies die Ursache flir den Abgang unvetdauter Kohlenhydrate. Fur den 
Menschen ist die analoge Tatsache noch nicht nachgewiesen. Immerhin 
fallt in den Versuchen Hindhedes auf, daB er nach langerer Ernahrung 
mit eiweiBarmer Nahrung trotz kalorisch reichlicher Menge derselben 
abnahm und auffalliges Hungergefiihl hatte. 

v. Pirquet schlieBt sich den Autoren an, die das EiweiBminimum 
tiefer einschatzen, -als bisher. Er weicht von dem allgemeinen Prinzip 
ab, die Forderung nach einer absoluten EiweiBmenge in der taglichen 
Nahrung aufzustellen. v. Pirquet verlangt relative mit dem N ahrungs­
werte der zugefuhrten Speisen ansteigende EiweiBmengen. 
Auch hier erweist sich der Gedanke des Vergleiches der Nahrungsmittel 
mit der Frauenmilch als gliicklich, da auch flir die Aufstellung des 
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Begriffes "EiweiBminimum" die Frauenmilch gilt. Wenn die Frauen­
milch in so glanzender uniibertroffener Weise imstande ist, dem mensch­
lichen Saugling in der Zeit des intensivsten Wachstums all das zur Ver­
fiigung zu stellen, was derselbe zum Aufbau des Organismus notig ha.t, 
so konnen wir -mit Recht annehmen, daB in der Frauenmilch die 
Frage des EiweiBbedarfes, soweit das Sauglingsalter in Be­
tracht kommt, beantwortet ist und daB man mit groBer Wa.hr­
scheinlichkeit annehmen kann, daB der EiweiBgehalt der taglichen Nahrung, 
wie er in der Frauenmilch vorliegt, auch in der taglichen Nahrung der 
spateren Lebenstage ausreichend sein diirfte. 

Die Standard-Frauenmilch (s. S. 386) besitzt 1,7 Proz. EiweiB. Der 
Nemwert von 1 g EiweiB = 6 Nem. In 100 g Frauenmilch sind 1,7 g 
EiweiB enthalten. Nun ist 

100 g Frauenmilch = 100 Nem = 1 Hektonem und darin sind 
1,7 " EiweiB = 10 " = 1 Dekanem 

d. h. mit anderen Worten, in der Frauenmilch sind 10010 des 
Nemgehaltes durch EiweiB gedeckt. v. Pirquet gibt an, daB der 
EiweiBgehalt der taglichen Nahrung dann sicherlich geniigend ist, wenn 
mindestens 10Proz. des Nemgehaltes (nicht 10 Proz. des Gewlchtes) 
der tagIichen Gesamtnahrung in Form von EiweiB gedeckt ist. Das 
eigentliche EiweiBminimum wird noch etwas tiefer liegen (bei Tieren 
liegt es ungefahr bei 5 Proz. des Nemgehaltes). Man kann daher sicher 
sein, daB bei Zufuhr einer EiweiBmenge von 10 Proz. des Nemgehaltes 
keine Gefahr einer EiweiBunterernahrung besteht. 

Jene Nahrungsmittel, die in 100 Nem ebensoviel EiweiB enthalten wie die 
Frauenmilch, haben in der Dbersichtstabelle die Ziffer 1 neben dem Namen stehen, 
diejenigen, die mehr enthalten, die entsprechende hOhere Zahl. 2 resp. 3 bedeutet 
in 100 n = 1 hn der genannten Nahrungsmittel sind doppelt (20 Nem = 2 Dekanem) 
reap. dreimal soviel (30 Nem = 3 Dekanem) EiweiB enthalten. Enthalt ein Nahrunga­
mittel weniger EiweiB als die Frauenmilch, rund die Halfte oder gar kein EiweiB, so 
ist dies durch den Buchstaben H resp. durch die Ziffer Null gekennzeichnet. Es steht 
z. B., daB 40 g zubereitetes mageres Fleisch = 100 n = 1 hn ist. Daneben steht 
die Ziffcr 6. Das bedeutet folgendes: 40 g Fleisch = 100 N em. Von diesen 100 Nem 
sind nicht so wie in der Frauenmilch nur 10 Nem ·durch EiweiB gedeckt, sondem 
6 mal so viel, also 60 Nem = 6 Dekanem. Da. ich weiB, daB 1 g EiweiB = 6 Nem 
ist, so kann ich umgekehrt berechnen; wieviel Gramm EiweiB in diesen 40 g Fleisch 
enthalten sind. 60 Nem : 6 = 109 EiweiB. In 40 g EiweiB = 1 hn sind 109 aua­
geniitztes EiweiB enthalten. Wie ersichtlich sind in 40 g Fleisch auBer diesen 10 g 
EiweiB, die 60 Nem wert sind, noch 40 Nem Nahrungsstoff enthalten. Wir werden 
nicht fehlgehen in der Annahme, daB diese 40 Nem durch Fett repriisentiert werden 
und konnen nach der Formel 1 g Fett = 13,3 Nem berechnen, daB die 40 Nem = 
311: Fett entsprechen. Nach Abzug von 10 g EiweiB und 3 g Fett, die den gesam­
ten Niihrwert der 40 g Fleisch darstellen, bleibt noch ein Gewichtsreat von 
40 - 13 = 27 g, der keineft Nemwert (Nahrwert) besitzt und zum iiberwiegenden 
Teil aus Wasser besteht. 

lch bringe noch 2 kurze Beispiele: 

40 g Ei = 100 Nem. Eiweif3gehalt 3. Das bedeutet, daB in 100 Nem Ei nicht 
10 Nem, sondern 3 mal soviel = 30 Nem durch EiweiB gedeckt sind. Dies entspricht 
einer Menge von 5 g ausgeniitztem Eiweill. 
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80 g Kartoffel = 100 Nem. EiweiBgehalt H. Der EiweiBgehalt der Kartoffel ist 
Bchwankend. Zur Sicherheit gibt v. Pirquet an, daB Kartoffeln den halben Ei­
weiBwert der Frauenmilch haben. Statt 10 Nem sind nur 5 Nem EiweiB darin ent­
halten, d. i. kaum 1 g ausgeniitztes EiweiB in 80 g Kartoffel. In der Kartoffel ist 
fast der gesamte Nahrwert durch Starke gedeckt. 

Interessant ist, daB die Nahrungsmittel, deren EiweiBgehalt niedrig 
ist (wie z. B. Reis, Mais), yom Volke gerne mit Parmesankase versetzt 
werden, eine sehr einfache und praktische Methode zur Erganzung des 
geringen EiweiBgehaltes. Ob dieser Zusatz von Parmesankase spontan 
instinktiv oder auf wissenschaftfiche Begriindung hin erfolgte, ist mir 
nicht bekannt. 

Die zu reichHche Zufuhr von EiweiB hat ebenfaHs Naehteile. Vor' 
aHem wissen wir, daB "EiweiB" bei Verwendung im Organismus 'sien 
anders verhalt als im Kalorimeter. 1m Kalorimeter verbrennt es mit 
der Entwieklung von 5,7 groBen Kalorien, wahrend im Organismus 
die Verbrennung nicht zu Ende gefiihrt wird, indem nur rund 4 Kalorien 
zur Wirkung gelangen. Ein Teil wird als Rarnstoff unverbrannt aus­
geschieden und damit vorwiegend die Niere belastet, Kohlenhydrate und 
Fette werden vollkommen zu Kohlensaure und Wasser verbrannt, die 
Kohlensaure mit der Ausatmungsluft, Wasser durch Niere, Raut und 
Lunge leicht ausgesehieden. . 

Solange die zugefiihrte EiweiBmenge dem Minimum entspricht 
oder es maBig iiberschreitet, miissen wir die Belastung der Niere mit 
in den Kauf nehmen. Sie hat erfahrungsgemaB keine schadlichen 
Folgen. Wir wissen aber, daB die zu reichHche EiweiBzufuhr zu Stoff­
wechselstorungen im Sinne der Gicht fiihren kann. Die Raufigkeit 
der Gicht in England und anderen Landern mit fleischessender Be­
vOlkerung wird allgemein mit dem EiweiBreichtum der Fleischnahrung 
in Beziehung gebracht. 

Als Maximum der EiweiBzufuhr ·gibt v. Pirquet den relativen Wert· 
20 Proz. des Nemwertes der taglichen Nahrung an. Diese Zahl ist 
natiirlich willkiirlich. Der EiweiBgehalt der taglichen Nahrung solI also. 
zwischen 10 und 20 Proz. des Nemgehaltes Hegen (nicht wesentHch 
iiber 10). Betragt z. B. der Wert der Tagesnahrung 3500 Nem = 35 hn,. 
so sollen in dieser 350 Nem = 35 Dekanem EiweiB enthalten sein. 
35 hn ist die durchschnittliche Nahrungsmenge des Erwachsenen bei 
stehender Besch1i.ftigung, also leichter Arbeit, das wiirde im Gewicht 
60 g EiweiB pro die bedeuten, eine Zahl, die wesentlich tiefer als die 
Zahl von V 0 i t liegt. Auch bei sehwererer Arbeit (TageEmenge 50 hn) ist 
10 Proz. des Nemgehaltes in EiweiB erst etwas iiber 80 g pro Tag .. 
Ieh habe soeben betont, daB die alIzureichHehe Eiweillzufuhr. iiber das. 
notige MaB hinaus gesundheitsschadlich ist. Diese iibermaBige EiweiB­
zufuhr ist aber auch okonomisch schlecht. Die Physiologie lehrt, daB 
das iiber den Bedarf iiberfliissig Zugefiihrte nicht mehr als Baustoff 
verwendet wird, sondern als Brennstoff in einer Linie mit Kohlen·· 
hydrat und Fett. Ais Brennstoff wird aber das EiweiB, wie schon 
erw1i.hnt, in Organismus schlecht aUE'genutzt, von 5,7 Kalorien werden. 
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1,6 Kalorien gar nicht aUBg~nutzt, Bomit nutzlos zugefiihrt, 1,6 Kalorien 
gehen vorwiegend als Harnstoff unverbrannt durch die Nieren abo Wenn 
EiweiB als Baustoff verwendet wird, so miissen wir diesen Verlust als 
unvermeidlich hinnehmen; denn Kohlenhydrat und Fett konnen keinen 
Baustoff Hefern. Als Brennstoff eine Substanz zu verwenden, die nicht 
vollstandig verbrennt, ware nur dann berechtigt, wenn wir keine besseren 
Brennstoffe besitzen wiirden. Dies ist nicht der Fall. Kohlenhydrate 
und Fette taugen viel besser zum Verbrennen als das EiweiB. Wiirde 
EiweiB billiger sein, als Kohlenhydrate und Fette, so wiirde diese Vber­
legung vielleicht nicht so in Betracht kommen. Nun gehOren aber die be­
Bonders eiweiBreichen Nahrungsmittel (Fleisch, Ei) als tierische Produkte , 
zu den teuersten N ahrungsmitteln. Das hoch zusammengesetzte EiweiB­
molekiil bedarf zu seinem Aufbau einer miihsameren Arbeit, das tierische 
EiweiB wird gar erst aus dem pflanzlichen EiweiB, das zuerst zerschlagen 
wird, wieder aufgebaut, dabei geht, wie' erwahnt, Nahrungssubstanz fiir 
den eigenen Gebrauch des tierischen Organismus verloren. Dieser 
ko~plizierte UmwandlungsprozeB zum tierischen EiweiB bewirkt den· 
hohen Preis dieses EiweiBes. Wenn ich dann dieses teuere EiweiB iiber­
haupt verwende, dann soIl ich es hochstens als Baumaterial verwenden. 
Wenn ich, statt mit Kohlenhydraten und Fetten die Verbren­
nung zu decken, mit so teuerem Material wie tierisches EiweiB 
einheize, dann treibe ich einen ahnlichen Luxus, als wenn ich 
einen Of en statt mit einfachem Kniippelholz mit Bauholz oder 
gar mit Fensterrahmen, Tiiren oder mit Klavieren einheizen 
wiirde. DaB Klavier solI zum Klavierspielen benutzt werden, dann er­
fiillt es seinen Zweck. Man kann natiirlich auch mit den Holzbestand­
teilen eines Klavieres einheizen, aber jedermann wiirde ein Bolches Vor­
gehen fUr Unsinn erklaren. Die Vberschiitzung des Fleisches als kraftige 
N ahrung hat leider zu der schon gelegentlich der Fettfrage erorterten 
schiidlichen Richtung unserer landwirtschaftlichen Produktion gefiihrt, 
zum krampfhaften Bemiihen reeht viel Fleisch- und Fettmast bei Tieren 
zu treiben, wie erwahnt, auf Kosten der fiir uns so wichtigen Nahrungs­
mittel. 

Diese okonomischen Betrachtungen beziehen sich vor aHem auf das 
tierische EiweiB. Die Zufuhr von pflanzlichem EiweiB fiihrt selten zu 
iibermaBiger EiweiBzufuhr, wei I der EiweiBgehalt dieser Nahrungsmittel 
mit Ausnahme der Hiilsenfriichte ein geringer ist. Die Vberschrei­
tung des EiweiBmaximums ist vornebmlicb bei reichlicherFleisch­
nahrung zu befiirchten, die Unterscbreitung des Minimums an 
EiweiB ist bei der jetzigen Ernahrung nicbt zu fiirchten. Gefahr fiir 
Unterschreitung des EiweiBminimums besteht dann, wenn ein groBer 
Teil der Nahrung Fett und Zucker enthalt, beides Nahrungsmittel, ,die 
voUig eiweiBfrei sind. Die Kriegsnot hat dazu gefiihrt, daB diese heiden 
Nahrungsmittel sehr knapp bemessen sind. 

Der Wasser- und Salzgehalt der Speisen - ebenfalls als Bau­
stoffe des Organism us wichtig - sind bei unserer Ernahrung in der Regel 
entsprechend. Die Bedeutung der Gemiise, die Art ihrer Zubereitung 
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mit Riicksicht auf ihre Eigenschaft als Salztrager ist heute allgemein im 
Volke bekannt und bedarf an dieser Stelle keiner eigenen Besprechnung. 

Die Berechnung des Alkohols nach Nemwert hat v. Pirquet unter­
lassen, ebenso die Einschatzung der organischen Sauren. Letztere, weil 
sie nur in sehr geringer Menge in Frage kommen und daher vernach­
lassigt werden konnen - in groBt!rer Menge regen sie die Peristaltik an 
und bewirken vermehrte Stuhlentleerungen, so daB daraus sogar Nahrungs­
verluste resultieren. Die Beurteilung des Alkoholwertes hat v. Pirquet 
vermieden, weil die Frage noch strittig ist. Hier sieht man deutlich, 
wie kalorischer Wert und physiologischer Nutzeffekt doch zwei ver­
schiedene Dinge sein konnen. Zweifellos reprasentiert der Zucker­
gehalt gewisser Bier- und Weinsorten einen bestimmten Nahrwert. Aber 
der Alkohol hat bekanntlich schadliche Wirkungen auf die meisten Or­
gane. Die yom Alkohol als sol chen frei werdenden Warmekalorien gehen 
iiberdies zum Teil dadurch verloren, daB die HautgefaBe erweitert werden 
und damit die Warmeabgabe gesteigert wird. Diese gesteigerte Warme­
abgabe kann bei zu geringer Bedeckung des Korpers mehr ausmachen, 
als die yom Alkohol gebildete Warmemenge. Der Alkohol ist als 
Nahrungsmittel besser abzulehnen. 

lch komme zum zweiten Hauptpunkt des v. Pirquetschen Er­
nahrungssystems, der Berechnung des -taglichen Nahrungsbe­
darfes aus der Sitzhohe. 

Wenn wir die tagliche Nahrungsmenge eines Menschen oder Tieres 
berechnenwollen, so mussen wir uns uber drei Begriffe im klaren 
sein. Das sind die Begriffe: Minimum, Maximum und Optimum 
der Nahrungsmenge. Unter Minimum verstehen wir diejenige Nahrungs-. 
menge, die zum Ersatz des fUr die Leistung der "lnnenarbeit" ver­
brauchten Stoffe notig ist; diese bezieht sich auf die Leistungen der 
Organe bei vollkommener Bettruhe. Als wichtigste augenfallige Lei­
stungen haben hier die Muskelarbeit des Herzens, des Atmungsappara­
tes, die Drusenarbeit zu gelten. Natiirlich arbeiten auch aIle anderen 
Organe des Korpers.· Dieser Tatigkeit entspricht als N ebenprodukt 
eine Warmebildung, die die Festhaltung der Eigentemperatur ermog­
licht. Das Korpergewicht bleibt unter Beibehaltung volIkommener 
Bettruhe bei Verabreichung des Minimums an Nahrung auf gleicher 
Rohe, da die verbrauchten Substanzen ersetzt werden. Wird dieses 
Minimum an Nahrung nicht verabreicht, so wird die Innenarbeit trotz­
dem geleistet, die hierzu notigen Substanzen aus den Vorraten des 
Korpers bestritten. Da kein Ersatz durch die Nahrung erfolgt, muB das 
Korpergewicht abnehmen. 

Das Maximum der taglichen Nahrungsmenge ist jene, die der 
Magendarmkanal eben noch verarbeiten kann ohne zu erkranken, diese 
Nahrungsmenge erreicht also die Toleranzgrenze des Darmes. Minimum 
und Maximum sind unter physiologischen Verhaltnissen fur das 
Einzelindividuum wenn auch nicht ganz fixe, so doch gut begrenzte 
GroBen. Unter krankhaften Verhaltnissen kann das Maximum be­
trachtlich schwanken un<l ebenfa-lls sehr tief sinken. Zwischen Minimum 

Ergebnisse d. Moo. XVI. 26 
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und Maximum liegt die Emii.hrungsbreite, d. h. innerhalb dieser Werte 
kann ber Mensch ernahrt werden. Der Begriff des Optimum ist voU­
kommen abhii.ngig von der Funktion des betreffenden Organismus. 
Wir bezeichnen unter Optimum jene N ahrungsmenge, bei der der Or­
ganismus unter gleichzeitiger Leistung der von ihm geforderten Arbeit 
oder Funktion am besten gedeiht. Beim gesunden Erwachsenen zeigt 
sich dies im Gleichbleiben des normalen Korpergewichts bei geleisteter 
Arbeit. Der Saugling muB bei Verabreichung der optimalen N ahrungs­
menge tii.glich und recht betrachlich zunehmen. Wachstum und Korper­
gewichtszunahme gehoren zur normalen Entwicklung des Sauglings. 
Die Forderung nach taglicher Zunahme .besteht in den folgenden Jahren 
nicht mehr, die Zunahme verlangsamt sich und ist oft erst nach 
lii.ngeren Zwischenraumen mit Sicherheit nachweisbar. 

Die bisherige Berechnurtg des Nahrungsbedarfes erfolgt nach 
Rubner aus der auBeren Oberflache de~ Korpers. Rubner hat nach­
gewiesen, daB der Energieverbrauch des hungemden und ruhenden 
Warmbliiters bei ungleicher KorpergroBe proportional der Korper­
oberflache erfolgt. Die direkte Bestimmung der Korperflache ist eine 
sehr miihselige ~nd sie ist nicht exakt. v. Pfaundler*) hat erst jiingst 
auf diese Schwierigkeiten hingewiesen, auch selbst eine Methode zur Be­
stimmung der Korperoberflache angegeben. Die auBere Korperflache wird 
deshalb fast ausschlieBlich auf indirektem Wege aus dem Korpergewicht 
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nach der Vierordt-Meehschen Formel 0 = m. p1f berechnet, wobei 
m eine bei gleicher Korperstatur gleichbleibende Konstante ist, z. B. 
im Sauglingsalter durchschnittlich 11,9 betragt und im iibrigen be­
trachtliche Schwankungen zwischen 8,83 und 13,91 aufweist. Nach 
Meeh wird fUr Kinder jenseits des Sauglingsalters im Mittel 11,97, fUr 
Erwachsene 12,31 als Wert fUr m angenommen. Gegen die Zugrunde­
legung der auBeren Oberflache zur Nahrungsbestimmung sind eine Reihe 
von Einwanden gemacht worden. Es ergeben sich Unstimmigkeiten bei 

-der Relation: Korperoberflache und Warmeabgabe bzw. Kalorienbedarf 
bei einzelnen Tieren - die am meisten besprochene Unstimmigkeit be­
trifft die Kaninchenohren. v. Pirq uet wendet z. B. ein, daB die 
Standardzahlen Ru bners auf Grundlage des hungernden und ruhenden 
Tieres gewonnen sind. 

Solche Verhaltnisse sind im Leben nur ausnahmsweise vorhanden, z. B. bei 
bettlagerigen Kranken. Zu normalen Zeiten hungern wir nicht, sondern wir sind 
gewohnt mehrmals im Tage den Nahrungstrieb zu stillen. Das wachsende lebhafte 
Kind und der k6rperlich arbeitende Mann zeigen ganz andere Verbrennungen als 
das physiologische Experiment Rubners. Der arbeitende Mann - meint v. P i r que t­
arbeitet nicht zu dem Zwecke, um seine K6rpertemperatur nicht absinken zu lassen. 
1m Gegenteil, er mull den DberBchuB der gebildeten Warme durch Schwitzen von 
sich abwalzen. Die vom K6rper gebildete Warme ist nicht Hauptzweck deB 
LebensvorgangeB, sondern ein Nebenprodukt desselben. 

Ohne auf eine genaue Besprechung des energetischen Oberflachen­
gesetzes hier einzugehen, verweise ich auf die oben erwii.hnte unge-

*) K6rpermaBstudien. Verlag Julius Springer, Berlin. 
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mein interessante kritisehe Studie v. Piaundlers. Mit Naehdruek 
weist dieser Autor darauf hin, daB der Ausdruek in der Vierordt-Meeh-

schen Formel m. pi niehts anderes bedeutet als die arithmetische 
Reduktion eines kubischen dreidimensionalen KorpermaBes (Volumen) 
in ein quadratisehes zweidimensionales d. i. ein FlaehenmaB. Zu der 

GroBe pi haben also prinzipieU die/samtliehen Flaehendimen­
sionen des Korpers genau dieselben Beziehungen wie die 
auBere Korperflaehe. Jeder homologe Querschnitt des Gesamtkorpers 
oder irgendeines Korperteiles, jedes Lumen von GefaB, Herz, Darmkanal, 
jede innere Oberflaehe, jede Respirations-, Resorptions-, Sekretions­
flaehe usw. Die Oberflache jeder Darmzotte, jeder Zelle und damit· 
aueh aIle von FlaehengroBen abhangigen Funktionswerte sind ceteris 

paribus bei ahnlichem Korperbau in gleiehem MaBe dem Werte pi 
proportional wie die Hautoberflache. Der Vergleieh von Energie­
umsa tz undKorpermaB enfiihrtsonach, sagt Pfa u ndler, vi elleieht 
zum Schlusse, daB der Energieumsatz allgemein eine Flachen­
funktion ist. Dies muB nicht gerade die auBere Oberflache des Korpers 
sein. v. Pfaundler zitiert HoBlin, der in geistvoller Weise zeigte, daB 
die Hautoberflache selbst gar nicht als MaB des Energieumsatzes in Be­
tracht kommen konne und der andere Moglichkeiten erwog, so versuchte 
er naehzuweisen, daB der Sauerstoffverbrauch proportional ist der durch 
den Korper zirkulierenden Sauerstoffmenge. Diese hat Beziehung zum 
Lumen der BlutgefaBe eines Korperquerschnittes und dieses wieder ist 
bei homologem Bau des GefaBbaumes proportional der 21s-Potenz 
des Gewichtes. HoBlin meint weiter, daB die Hohe der Nahrungs­
zufuhr der ideellen Darmoberflache, diese aber wieder dem Korperq ue1'­
schnitt, also der 2/s-Potenz des Gewiehts proportional gehe. Aueh aus 
anderen Satzen leitet v. HoBlin ab, daB der Umsatz des ganzen Korpera 

2 

gleieh a P If sein miisse, also proportional der 2/s-Potenz des Gewichtes. 
v. Pirquet war vollkommen unabhangig von HoB lin und Pfaundler auf 
einem ganz anderen Wege durch Studien iiber die Pulsfrequenz eben­
falls zu ahnlichen Anschauungen beziiglieh der 2/3 Potenz des Gewichtes 
gekommen wie die genannten Autoren. v. Pirquet faBt die Daten von 
Voit und Rubner auch nicht vom Gesichtspunkte der Hautoberflaehe 

(0 = m. pi) im Sinne Rubners auf, sondern ebenfalls in ihrer Be­
ziehung eben zur 2'/s-Potenz des Gewiehtes. v. Pirquet sieht in der 
2/8 Potenz des Gewichtes eine berechtigte Grundlage fUr die Nahrungs­
bestimmung, aber nicht die damit in Beziehung gebraehte Hautoberflache. 

Diese 2/s-Potenz des Gewiehtes leidet bei ihrer Umsetzung in den 
praktischen Gebrauch an einer uniiberwindlichen Schwierigkeit. Fiir die 
Bereehnung bedeutet die 2/s-Potenz ein Kubikwurzelziehen und das ist 
eine zu komplizierte Reehenaufgabe. Auch die Kalorienbereehnung Rub­
ners wurde in praxi nicht naeh dieser Formel berechnet, sondern in 
der Weise abgekiirzt, daB man auf Korpergewicht bezogene Durchsehnitts-

26* 
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werte auf den Tabellen ablas und danach die-Ka,lorienmenge vorschrieb. 
v. Pirq uet suchte nach einer quadratischenzweidimensionalen GroBe, also 
einem FlachenmaB, welches in inniger Beziehung zu der 2/s-Potenz des 
Gewichtes steht, die aber berecbnet werden konnte mit Vermeidung des 
Kubikwurzelziehens durch einfaches Quadrieren eines !inearen MaBes. 
Dieses fiir dasSystem v. Pirq uet so bedeutungsvolle MaB ist die Sitz­
hohe die Distanz vom Scheitel bis zur Sitzflache. v. Pirq uet war auf 
die Wichtigkeit dieses MaBes gelegentlich seiner Studien iiber die korper­
liche Entwicklung aufmerksam geworden und konnte· feststellen, daB 
zwischen Sitzhobe und Korpergewicht ein leicht zu merkendes ungemein 
einfaches Verhaltnis in dem Sinne besteht, daB die Sitzhohe eines Menschen 
zur dritten Potenz erhoben mit geringen Abweichungen dem lOfachen 
Korpergewicht (bei gutem Ernahrungszustand) entspricht. Ein lineares 
MaB zur dritten Potenz erhoben, entspricht einem regelmaBigen Wiirfel 
mit dem linearen MaB als Seite. Mit anderen Worten, in einem Wiirfel, 
dessen Seite der Sitzhohe eines Menschen entspricht, haben 
bei Ausniitzung jeglichen Platzes zehn Menschen der gleichen 
Sitzhohe und des gleichen Ernahrungszustandes Platz. Diese 
Tatsache ist deswegen wichtig, weil es bei der Relation Sitzhohe S = 
zehnfaches Gewicht, abgekiirzt Si3 .= Ge Behr leicht ist, die Kubik­
wurzel aus dem lOfachen Sollgewicht zu bekommen. Die dritte Wurzel 
entspricht namlich der SitzhOhe, einem LangenmaB, das icb einfach mit 
dem ZentimetermaB bestimme. Die SitzhOhe eines Menschen kaim ioh 
mir auch alB Seite eines Wiirfels vom Volumen des zehnfaohen Gewichtes 
den ken, die Sitzhohe ist mit anderen Worten daB !ineare MaB fiir 
den Wiirfel des zehnfachen GewichteB. 

Von dieBem linearen, leicht zu gewinnenden MaB der Sitz­
hohe kann ich einfach zu einer Flache kommen, wenn ich die 
Sitzhohe zum Quadrate erhebe. Diese quadratisohe Flache stellt 
mir eine 'J/a-Potenz des lOfachen Gewichtes dar. Rier nochmals die 
Ableitung: 

SitzhOhe = Si 
lOfaches Gewicht = Ge (Gewicht zehnfach) 

Ge _ SiB 
1 

V'Ge Ges Si 
2 

()/Ge)2 = GeB = Si2 

Man konnte theoretisch die Nahrungsmenge ohne weiteres auf diese 
Flache beziehen. v. Pirquet untersuchte jedoch, ob fiir diese durch 
theoretische tJbedegung gefundene Flache nicht doch eine reelle 
praktische Grundlage zu finden ware und dachte vor allem daran, die 
Darmoberflache alB Nahrungsfla.che in ihrer Beziehung zur Sitzhohe zu 
studieren, von der tJberlegung ausgehend, daB ja die Nahrung wirklich 
vom Darmkanal aufgenommen wird und da ergaben sich ungemein leicht 
zu merkende Zahlen. 

Will ich die GroBe der resorbierenden Darmflii.che berechnen _ 
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im Magen wird nichts resorbiert - so· kann ich mir den Darm (Duo­
denum, Diinn- und Dickdarm) aufgeschnitten denken. Diese Flache 
entspricht einem Rechtecke, dessen Flacheninhalt dadurch zu be­
rechnen ist, daB man die Lange desselben mit der Breite multipliziert. 

v. Pirq uet fand nun eine interessante Arbeit Hennings aus dem 
Jahre 1881, in der nachgewiesen wurde, daB die Lange des Darmes bei 
Kind und Erwachsenen leicht aus der Sitzh6he zu berechnen ist. Die 
Lange des Darmes ist gleich der zehnfachen Sitzh6he. Der Neu­
geborne hat eine SitzhOhe von ca. 33 cm; sein Darm ist 3,30 m lang. Die 
Sitzh6he des erwachsenen Mannes betragt ca. 87 cm; sein Darm ist 
8,70 m lang. L= 10 Si. 

lch b~n6tige nunmehr die Kenntnis der Breite des Darmes. Diese 
ist natiirlich ein willkiirliches MaB. lch kann den Darm mehr oder 
weniger st,ark ausdehnen. Wiirde die durchschnittliche Breite des Darmes 

bei Kind und Erwachsenen dem Werte von Si, al~o dem zehnten Teil 
10 

der SitzhOhe entsprechen, so wiirde die Multiplikation Lange X Breite 

(lOSix Si) den Wert Si 9 ergeben, also denjenigen Wert, den v. Pirquet 
10 

als leicht zu errechnende 2/s-Potenz des zehnfachen Gewichtes ange­
geben hat. 

Das Studium der in der Literatur vorliegenden Berechnungen des 
Darmvolumens ergibt, daB die Annahme der durchschnittlichen Darm-

breite mit Si berechtigt ist, so daB die fUr die praktische Durchfiihrung 
10 

des v. Pi r que t schen Systems ungemein einleuchtende plastische V or­
stellung erlaubt ist, daB die resorbierende Flache des Darmes eine Flache 
bedeckt, die gleich ist dem Quadrate, das ich iiber der SitzhOhe des 
Menschen errichte. Diese Relation besteht. durch das ganze Leben. 

Mit der Tatsache, daB die 2/s-Potenz des 10 fachen Normal­
gewichtes gleich dem Quadrate der Sitzh6he und dieses gleich 
der resorbierenden Darmflache ist, gewinnt die Idee v. Pirquets, 
die aufgenommene Nahrung auf das Quadrat der Sitzh6he zu 
beziehen, eine fiir jedermann verstandliche rationelle Grund~ 
lage. Wenn ich die taglich aufgenommene Nahrungl!menge in Beziehung 
zur resorbierenden Darmflache bringe, so ist dies eine Vorstellung, die 
der Wirklichkeit entspricht. Wir nehmen in unserem Reservoir, dem 
Magen die Nahrung auf, bereiten sie hier zur Verwertung im Darm vor 
und vom Magen aus ergieBt sich die Nahrung auf die Darmflache, um 
hier nach weiterer AufschlieBung aufgesaugt zu werden. 

Man kann sich den Darm in einzelne Stucke zerschnitten und in einem 
quadratischen Rahmen aufgespannt denken, dessen Seitenlange gleich der Sitzh6he 
iet, dariiber den mit Nahrung gefiillten Magen, des sen Pylorus von Zeit zu Zeit 
ge6ffnet wird, um Speisebrei auf den Darm ausflieJlen zu lassen. 

Dieser Berechnung der Darmoberflacbe kann natiirlich eine Reihe 
von Einwendungen gemacht werden. 
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Der erste Einwand, der gew6hnlich gemacht wird, ist der, daB als resorbierende 
Oberflache des Darmes nicht einfach die makruskopisch sichtbare Flache des Darmel! 
angesehen werden darf. So geh6ren zum mindesten zur Oberflache samtliche Zotten. 
Dies ergabe natiirlich eine enorme Fliiche. Wenn man dann noch iiberdies die mi­
kroskopische Oberflache als Grundlage fordern will, so wiirden die Werte ins Aben­
teuerliche steigen. 

Deswegen sei hier nochmals klar und deutlich hervorgehoben: Das 
Wesen der v. Pirquetschen Berechnung liegt in der Beziehung 
der taglichen Nahrung zur 2/a-Potenz des 10fachen Gewichtes. 
Hier befindet sich der Schwerpunkt der Auffassung. Die Identifi­
zierung der 2/a-Potenz des 10fachen Gewichtes mit der resotbie­
renden Darmflache ist ein erlaubtes plastisches MaB, welches 
die Popularisierung des Systems erfahrungsgemaB erleichtert. Man kann 
nicht erwarten, daB bei der geringen Entwicklung des mathematischen 
Denkens in der Bevolkerung das Arbeiten mit der 2/a-Potenz des 10fachen 
Gewichtes jemals festen Boden finden kann. . 

Fiir diejenigen Arzte, welche fUr die Beziehung der Hautoberflache nach 
Vierordt-Meeh zur Darmuberfliiche (der 2/a-Potenz des 10 fachen Gewichtes) Inter­
esse haben, sei folgendes bemerkt. 

• 
Hautoberflache nach Vierordt-Meeh = 12,3. Gell" 

Darmflache n Pirquet 
• • 2 

t = (10 Ge) 

Hautoberflache: Darmfl. = 12,3. Gell": lOll". Gell"= 12,3 :4,65= 1000: 378= 265:100 

d. h. die Hautoberflache des Menschen ist ungefahr 21/2 mal so groB als die Darm­
flache. Aus der Darmflache Hi-Bt sich die Hautoberfliiche durch Multiplikation mit 
2,65 berechnen. 

Auf welche Weise konnen wir nun den taglichen Nahrungsbedarf 
eines Menschen in Beziehung zur Darmflache bringen? Hier erganzt sich 
diese Idee v. Pirquets mit der Berechnung der Nahrungsmittel nach dem 
N e m system in ausgezeichneter Weise. 

Um die Grundlagen des Bedarfes unter verschiedenen Verhaltnissen 
kennen zu lemen, hat v. Pirquet die bisher vorliegenden experimentellen 
Angaben der Literatur iiber den Nahrungsbedarf des Menschen an &US­

geniitzten Kalorien in Nemwert umgerechnet, ferner wurde zuerst bei 
Sauglingen, Kindem verschiedenen Alters und Erwachsenen die spontane 
Nahrungsaufnahme in Nemwert taglich aufgeschrieben, ein zehntagiger 
Durchschnitt genommen und diese N emmenge in Beziehung zum Sit z h oh e­
quadrat = abgekiirzt Siqua ~ der supponierten Darmflache - gebracht. 
Die Aufschreibung der Nahrung durch das Pflegepersonal wurde dadurch 
erleichtert, daB die einzelnen Speisen entweder den Nemwert von 1 hn 
(Hektonem) oder mehreren ganzen hn betrugen. D~ Friihstiick eines 
Kindes bestand z. B. aus 100 g Milch (= 1 hn), 17 g Zucker in 100 Wasser 
(= 1 hn), 6.0 g Brot (= 2 hn) und 20 g Kase oder 30 g Marmelade (beides 
= 1 hn). Dann muBte die Schwester bei der auf der Tabelle vorge­
schriebenen Speiserubrik den Hektonemwert (nicht das Gewicht der 
Speise) aufschreiben. Analog erfolgte die Aufschreibung der iibrigen 
Speisen; Suppen 'und Gemiise wurden meist als Gleichnahrung gekocht, 
so daB das Gewicht der Speise 200 oder 300 g derselben Anzahl von 
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Nem, also 2 oder 3 hn entspraeh. Diese Speisen wurden mit graduierten 
Sehopfern ausgeteilt. Abends konnte sehr leieht die Endsumme der 
am Tag~ verzehrten Hektonemzahl dureh Addition gewonnen werden. 
Gleiehzeitig wurde kontrolliert, ob der EiweiJ3gehalt der Nahrung minde­
stens 10 Proz. des Nemgehaltes erreiehte. 

v. Pirquet gewann auf diese Weise eine grol3e Zahl von Einzel­
daten iiber die spontan aufgenommene Nahrung in Nemwert und be­
reehnete ibr Verhiiltnis zum Quadrate der SitzhOhe (Siqua). Zu- und 
Abnabmen wurden entspreehend beriieksiehtigt, dureh graphisebe Ver­
wertung wurden Durebsehnittswerte gesueht, die zur Grundlage der 
quantitativen Bereehnung des Nabrungsbedarfes werden soUten. Naeh 
geniigendem Einbliek in die Verhiiltnisse der spontanen Nahrungsauf­
nahme - wir verfiigten iiber ca. 30000 Versuehstage - wurde auf 
Grund der gewonnenen Zahlen die Nabrungsaufnabme nicht mehr dem 
freien Willen iiberlassen, sondern bewul3t vorgeschrieben und so neuer­
lich auf umgekehrtem Wege die Riebtigkeit der errechneten Bedarfs-' 
zahlen erhiirtet. Erst naehdem auch dariiber dureh ebensoviele Zahlen 
Klarheit geschaffen war, ist v. Pirquet mit seinem Sy~tem in die Offent­
liehkeit getreten. Geben wir nun zur Berechnung des Tagesbedarfes 
iiber. leh erinnere daran, dal3 £iir die tiigliehe Nahrungsmenge aller 
Menschen zwei relativ fixe Werte bestehen, das Maximum und das 
Minimum. Das Maximum, diejenige Nahrungsmenge, die der Darm­
kanal eben noeh vertriigt ohne Schaden zu leiden, betriigt in Nem­
wert a usgedriickt 1 N em pro em \I Darmfliiehe. Die Menge dieser 
Nahrung in Nemwert betriigt daher soviel Nem als die Darm­
flache em II besitzt. Da die Darmflache = Sill emil, so ist das Maxi­
mum=SP Nem. Das Maximum der tagliehen .Nahrungsmenge bei 
einem Saugling von 40 em SitzhOhe betragt 402 = 1600 Nem; da dieser 
Saugling noch allenfalls Frauenmilch allein trinkt, 1600 g Frauenmilch. 
Beim erwachsenen Mann z. B. mit 90 em SitzhOhe betragt das Maximum 
an taglicher Nahrung in Nemwert 902 = 8100 Nem, d. i. der Wert von 
8,1 I Milch. Diese Nahrung wiirde natiirlieh nicht in Form von Milch 
aufgenommen werden, sondern in Form gemisehter Kost, die in Nem­
wert berechnet wird. 

SitzhOhe zum Quadrat (abgekiirzt Siq~a) ergibt also das Maximum 
der taglieh zufiihrbaren Nahrung in Nemwert, wir konnen mit anderen 
Worten aueh sagen: Statt Siqua in Nem setzen wir Siqua = 10/10 Nem 
Siqua oder 10 Dezinem Siqua. Das Maximum=10 Dezinem Siqua. 

Das Minimum an taglicher Nahrungsmenge, das wie erwahnt zur 
Deckung des Bedarfes fiir "Innenarbeit" notig ist, betragt 3/10 des 
Maximum d. i. 3/10 Siqua oder 3 Dezinem Siqua. Der oben erwahnte 
Siiugling von 40 em Sitzhohe konnte mit 1600 Nem X 3/10 = 480 Nem 
oder Gramm Frauenmileh, der Erwaehsene mit 90 em Sitzh6he mit 8100 
Nem X 3/10 = 2430 Nem seine Innenarbeit deeken. Der Sauglingwiirde bei 
dieser Nalimngsmenge und normalem Verhalten Korpergewiehtsstlllstand 
aufweisen, der Erwaehsene nur bei volIkommener Bettruhe. Bei sehweren 
fieberhaften Erkrankungen kann aueh beim Erwaehsenen gelegentlieh 
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Kuhmilch wirklich die einzige Nahrung sein. Da Iiir den praktischen 
Gebrauch Kuhmilch und Frauenmilch im N emwert gleich sind, lameD 
wir aus der eben durchgefuhrten Berechnung, daB zur Deckung des 
Minimums beim Erwachsenen mit einer SitzhOhe von 90 cm 2,43 I Milch 
notig sind. 

Das Optimum der taglichen Nahrungsmenge ist in verschiedenen 
Lebensaltem und bei verschiedener Beschaftigung sehr wechselnd. Die 
Berechnung des taglichen Nahrungsbedarfes erfolgt daher immer in der 
Weise, daB vor allem das Minimum gedeckt werden muB. Fur alle 
Funktionen des Organismus muB erst Nahrung zum Minimum dazu­
geschlagen werden. In krankhaften Zustanden kann das Optimum gleich 
dem Minimum sein oder vorubergehend unter das Minimum sinken 
(Fasten bei Magendarmstorungen). Andererseits kann bei schwerster 
Arbeit (Schwerschmiede, Holzhauer) oder bei Ammen, die nehen ihrem 
eigenen Kinde andere zu stillen haben, die optimale Nahrung gleich 
dem Maximum sein. Bei den Arbeitstieren erweist sich die maximale 
Ernahrung bei maximaler Beant:pruchung der Leistungsfahigkeit ala 
das optimale. In der Regel steht das Optimum zwischen Minimum 
und Maximum. 

Die zum Minimum von 3 Dezinem Siqua hinzukommenden Zu­
schlii.ge sind leicht nach folgender Vbersicht zu berechnen: 

fur Wachstum 
" Fettansatz 

1 Dezinem 
1-2 Dezinem 

" sitzende leichte Beschaftigung 1 Dezinem 
" stehende Beschiiftigung 1 weiteres Dezinem 

(leichte korperliche Arbeit oder maBig lebhafte Be­
wegung, Spielen der Kinder). 

Fur schwere korperliche Arbeit mussen entsprechend groBere Zu­
schIage gegeben werden. 

Fe/fO'I7JO'lz f-2017 

Lebhqj10s Spiel 
If f---t--------i 

Abbildung 2. 
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Nehmen wir praktische Beispiele. 
Erstes Lebenshalbjahr: Minimum 3 Dezinem Siqua 

Zuschlage fiir Wachstum 1 " " 
" "Fettansatz 1-2 " " 

Summe 5-6 Dezinem Siqua. 

Zweites Lebenshalbjahr: Minimum 3 Dezinem 
Zuschlage fiir Wachstum 1 " 

" "Fettansatz 1 " 
" "Sitzen und 

andere Muskelbewegungen 1-2" je nach der Lebhaftigkeit 

Summe 6-7 Dezinem Siqua. 
Zweites Lebensjahr 
- Ende des Kindesalters: Minimum 3 Dezinem 

Zuschlage fiir Wachstum 1 " 
" " stehende Beschaftigung 
" " Bewegung, Herumlaufen 

beim Spiel 2-4 " 
je nach Lebhaftigkeit 

Summe 6-8 Dezinem Siqua. 

1m Pubertatsalter wird ebenfalIs 7-8 dn Siqua benotigt. 
Will man Fettansatz erzielen wie bei unterernahrten Individuen 

oder bei Rekonvaleszenz nach Erkrankungen, daQ.Il wird man die 'Be­
wegung einschranken bzw. durch Bettruhe ausschalten und soviel Nah­
rung geben wie bei reichlicher Bewegung; dann wird der Nahrungs­
iiberschuB, der sonst fiir Bewegung verwendet wurde, fiir Ansatz 
von Fett und auch EiweiB ausgenutzt. Das ist ja der Sinn der Liege­
kur zu Mastzwecken. 

Beim Erwachsenen falIt der Zuschlag fiir Wachstum weg, ebenso 
Zuschlage fiir Fettansatz auBer bei unterernahrten Individuen und Rekon­
valeszenten, daher laBt sich die Nahrungsmenge wie folgt berechnen: 

Minimum . 3 Dezinem Siqua 
Zuschlag fiir vorwiegend sitzende Beschaftigung: 1 Dezinem 

Summa 4 Dezinem Siqua 
Z. B. Beamter (Bureauarbeiter, Hausfrau im kleinen Haushalt). 

Stehende Beschaftigung + 1 d S· Mehrzahl der Erwachsenen 
bei mittlerer Arbeit n lqua in Intelligenzberufen 

Summe 5 dn Siqua 

Schwere korperliche Arbeit + 1-5 
je nach Intensitat 

dn Siqua 

-----------------------------------Summe 6-10 dn Siqua 

Ich habe erwahnt, daB beim Erwachsenen die Kontrolle der richtigen 
( optima.len) N ahrungsmenge darin besteht, daB derselbe bei geleisteter Arbeit 
sich im gleichen Korpergewichte (dieses ala normal vorausgesetzt) erhalt. 

Es kann nach dem Gesagten niemandem Schwierigkeiten machen, 
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die fUr 24h notige N ahrungsmenge fiir sieh oder andere Mensehen in 
Hekto~em auszureehnen. Nehmen wir als Bei8pi~1 den Erwaehsenen 
(Mann) mit 90 em SitzhOhe, so ergibt sieh fUr stehende Besehaftigung 
bei mittlerer Arbeit = 5 dn Siqua 

Si =90 em 
Siqua = 8100 nem 

Optimum = 5 dn Siqua = 8100 X 1~ = 8100 : 2 = 4050 Nem = 40,5 hn 

oder rund 40 hn (der Nemwert von 41 Milch); 
oder 10 Jahre alter Knabe, maBig lebhaft; SitzhOhe = 70 em 

optimaler Nahrungsbedarf 7 dn Siqua 
Si 70 em 
Siqua=4900 
Optimum: 7 dn Siqua = 4900 X 7/10 = 3430 N em = rund 35 hn. 

Man darf sieh nieht wundern, wenn ein Knabe von 10 Jahren soviel 
oder mehr iBt wie ein Erwaehsener bei sitzender Besehaftigung. 

Die bei den versehiedenen Reehnungen resultierenden Hektonem­
zahlen werden bei Zahlen von 20 Hektonem aufwarts immer naeh unten 
oder oben auf 5 ganze hn abgerundet, um die Nahrungsverteilung zu 
vereinfaehen. Erhalt man z. B. bei einer Bereehnung 28,2 Hektonem als 
Ergebnis, dann rundet man diese Zahl auf 30 hn, beim Ergebnis 23 hn 
auf 25 hn ab usw. v. Pirquet hat zur leichteren tJbersieht die Hektonem­
zahlen 10, 20, 30, 40,.50,60, 70 als 1, n., III., IV., V., VI, VII, N ahrungs­
kl&sse bezeiehnet, die dazwischen liegenden Hektonemzahlen 15, 25, 
35, 45, 55, 65 als Ia., Ila., IlIa., IVa., Va., VIa., VIla., Nahrungsklasse. 

Fiir die verschiedenen Lebensalter und Berufe resultieren durch­
schnittlich folgende Hektonemwerte (Nahrungsklassen): 

Sauglinge Sauglinge 
anfangs ansteigend 
bis 10 hn (I. Kl.) 

vom 8. Mte. b. Mitte d. 2. Lebensj. 
10-15 hn 

2-3 Jahre 
20 hn (II. Kl.) 

4-7 Jahre 8-11 Jahre 

25 hn(Ila) 30 hn (III) 

Madchen v. 12. Jahr 
b. z. Abschl. d. Pubertat 
u. Knaben 12-14 Jahr 

35 hn (IlIa) 

Knaben v. 15 Jahren 
b. z. Abschl. d. Pubertiit 

40 hn (IV. Kl.) 
bis 45 ,,(IVa. KI.); 

fiir Erwachsene ungefahr folgende Zahlen: 

lia (25 hn), Frau mit sitzender Lebensweise ohne Arbeit, ohne Spa­
zierengehen; 

III = 30 hn, Frau mit sitzender Lebensweise und leichter hauslicher Ar­
beit oder Einkaufen; 

IlIa = 35 hn, Frau mit stehender leichter Beschaftigung oder sitzende 
mit korperlicher Arbeit; Mann in sitzender Beschaftigung, 
ohne kOrperliche Arbeit; 

IV = 40 hn, Frau mit stehender Beschaftigung und korperlicher Arbeit; 
Mann"" "ohne korperliche Arbeit 
oder sitzender Beschaftigung mit korperlicher Arbeit; 
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IVa = 45 hn, Mann mit stehender Beschaftigung und korperlicher 
Arbeit; 

V = 50 hn, Mann mit schwerer Arbeit; marschierender Soldat im Felde. 

Bei Erwachsenen und groBeren Kindern in Rekonvaleszenz erfolgt 
die Versetzung in die nachst hohere N ahrungsklasse, ebenso konnen bei 
schwerer Arbeit noch weitere Zuschlage gegeben werden. 

Wichtig ist fUr die Bestimmung der Hektonemzahlen pro Tag die 
richtige Messung der Sitzhohe. Bei Sauglingen gelingt dies am leichtesten 
bei Riickenlage des Kindes am besten im Epsteinschen MaBtisch, in 
Ermanglung desselben kann man sich den AbschluB der Kopfebene und 
GesaBebene durch ein Brett oder Buch improvisieren. Bei groBeren 
Kindern erfolgt die Messung am leichtesten im Sitzen auf einer ebenen 
Tischflache, wobei auf gerades Sitzen gesehen werden muB. In Scheitel­
hOhe wird zu dem senkrecht gehaltenen MaBband ein Brett oder Buch 
quer gehalten, urn das Ablesen zu erleichtern. v. Pirquet hat einen 
einfachen vierkantigen MaBstab herstelIen lassen, auf dem neben der 
Zentirneterlange (zurn Ablesen der SitzIiohe) direkt die ausgerechneten 
abgerundeten Hektonernzahlen (= Nahrungsklassen) bei Annahme eines 
Bedarfes zwischen 3 und 7 Dezinem Siqua abgelesen werden konnen. 
Man kann sich den Wert 7 Dezinem Siqua, der fiir reichliche Ernahrung 
im mittleren Kindesalter geniigt, auch auf einem einfachen flachen 
Lineal von 100 em Lange folgendermaBen selbst einzeichnen: 

SitzhOhe in em 
Tagesmenge Nahrungs-
Hektonem klasse 

42-50 15 Ia 
51-56 20 II 
57-62 25 I1a 
63-68 30 III 
69-73 35 IlIa 
74-78 40 IV 
79-82 45 IVa 

MaBstab und Nahrungsklasseneinteilung haben sieh narnentlich bei 
Massenernahrung von Kindern verschiedener Altersstufen sehr bewahrt, 
da man auf diese Weise eine rasche tJbersieht iiber den taglichen 
Nahrungsbedarf bekomrnt. tJberdies werden die Kinder gelegentlich der 
Ausspeisung nicht dem Alter sondern naeh Nahrungsklassen geordnet 
gesetzt, so daB die Nahrungsverteilung fUr jede Nahrungsklasse auBer­
ordentlich leieht zu kontrollieren ist. Die Nahrungsmenge, die jedes 
Kind vorgesetzt bekommt, ist der Verdauungskraft und GroBe des Darm­
kanales angepaBt, es falIt die Gefahr der Gefiihlsdosierung fort. 

Wie solI man nun die nach der SitzhOhe bereehnete Hektonemzahl 
dem Kinde oder Erwachsenen im Laufe des Tages verteilen? Auch 
dafiir gibt v. Pi r que t einfache Regeln. 

Der N eugeborene, der bis zum Moment der Geburt kontinuierlich. 
ernahrt war, muB an diskontinuierliche Ernahrung gewohnt werden. 
v. Pirq uet halt fiir die ersten Tage dreistiindige Pausen bei acht Mahl-
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zeiten fUr das Rationelle. Solange das Kind Brustmilch oder Kuhmilch 
bekommt, konnen die einzelnen Mahlzeiten an GroBe gleich sein. Bei 
Ernahrung a.n der Brust schwankten in der Regel die einzelnen Mengen. 
v. Pirquet gibt eine KompaBuhr an (12 h Mitternacht im Norden, 12 h mit­

N 
1Z!!!! 

tags im Sliden), nach der die Mahlzeiten an­
geordnet werden sollen. Die einzelnen Mahl­
zeiten werden im Beginn um 3 h friih, 6 h, 

9h, 12h mittags, 3h, 6h nachm., 9h abends 
und 12 h mitternachts verabreicht. Zuerst 

W6ggl-+----7r--~8DDO wird dann die Mitternachtsmahlzeit weg­
gelassen, so daB 7 Mahlzeiten eriibrigen, 
nach 2 W ochen wird auch die Mahlzeit um 
3h morgens weggelassen, so daB der Saug­
ling 6 Mahlzeiten erha1t, die erste um 6 h 

morgens, di~ letzte um 9 h abends. Dadurch 
soIl das Kind an das Durchschlafen ge­
w6hnt werden. 

1200 

S 

Abbildung 3. 

Es wiirde sich z. B. schematisch die Erniihrung eines ca. 4-5 Mte. alten Kindes 
mit 38 cm SitzhOhe fo1gendermaBen gestalten. Der Nahrungsbedarf betrii.gt Mini­
mum = 3 Dezinem Siqua. Zusch1age fUr Wachstum und Fettansatz je 1 Dezinem, 
zusammen 5 Dezinem Siqua = 389 = 1444; 5 Dezinem Siqua ist die Hii.lfte rund 
720 Nem; -das Kind soil also diese Menge auf 6 Mahlzeiten verteilt in 24h an der 
Brust trinken. Bin ich zu kiinstlicher Ernahrung gezwungen, so kann ich Ha1b­
milch geben. Ais Verdiinnungsfliissigkeit nehme ich 17 proz. Riibenzuckerl5sung. 
lch benotige 360 cm3 Kuhmilch und 360 cm3 17 proz. Zuckerlosung (= 61 g Zucker = 
12 Wiirfel). 1st nicht soviel Zucker vorhanden, so miiBte ich 2 Teile Kuhmileh 
und 1 Teil 17 proz. ZuckerlOsung geben d. i. 540 g Kuhmilch + 180 g 17 proz. Zucker­
losung (= 30 g Zucker = 6 Wiirfel). Beide Mischungen werden in 6 Flii.sehchen 
a 120 g verfiillt. 

1m 2. Lebenshalbjahr geben wir im 6. Monate GrieBbrei, im 7. oder 
8. Monate auch Suppe und Gemiise und etwas Brot. Dann gehen wir 
unter Weglassen der 9h- Abendmahlzeit auf 5 Mahlzeiten zuriick, wobei 
schon Mittag und Abendmahlzeit, sowie allenfalls die Morgenmahlzeit 
starker ausfallen, als die dazwischen liegenden Mahlzeiten. Der an­
fangs mittags verabreiehte GrieBbrei wird bei Zuflihrung von Suppe·· 
und Gemiise auf abends versehoben, Suppe und Gemiise wird mittags 
gegeben. 

Beispiel der Ernahrung eines Sii.uglings im 7. Monate, der schon eine Mahl­
zeit GrieB brei (Doppelnahrung bekommt): Sitzhohe 40; Siqua = 1600. Das Kind 
sitzt schon und ist lebhaft und erhip,lt dafiir noch 2 Dezinem Zusehlag zu den 
beim jungen Saugling beanspruchten 5 Dezinem. Das macht zusammen 7 Dezinem. 
Der Nahrungsbedarf ist daher 1600 X 7/10 = H20 Nem. Wenn wir 5 Milchmahl­
zeiten und eine Breimahlreit (mittags) geben wollen, haben wir folgende Verschrei-­
bung zu maehen. 5 X 160 = 800 n in Form von halb Mileh, halb 17 Proz. Rohrzucker­
lOsung (Kuhmilch 400 cm3, Wasser 400 em, Zucker 4 X 17 = 68 g). Die Brei­
mahlzeit nach Vorschrift S. 390 2 X 160 GrieBbrei = 320 Nem. Die Tagessumme­
ergibt 1120 Nem. 

Saugling im 12. Monat. Erhii.lt 5 Mahlzeiten, darunter neben Milch 
Milehbrei, Gemlise und Suppe. Sitzh6he = 45 em. 

Siqua. = 4511 = 2025. Nahrungsbedarf: Minimum 3 Dezinem. 



Das v. Pirquetsche System der Ernahrung. 

Zuachlage: Wachstum 1 
Fettanaatz 1 
Sitzende Beschaftigung 1 
Lebhafte Bewegung. 1 
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Summe: 7 Dezinem Siqua = 2025 X 7/10 =rund 

1400 n = 14 hn. 
Ich benotige 3 X 200 Milch = 600 n = 6 hn 

dazu 3 X 17 g = 51 Zucker = 300" = 3 " 
fiir 3 Milchmahlzeiten; 

dann mittags 100 g Suppe 
mit 8 g GrieB eingekocht 
100 g Gemiise als Gleich-

10" } 
40 " 

nahrung (a. S. 390) = 100 " 

0,5 " 

1 " 
15 g Brot = 50". 0,5 " 

150 g GrieBbreidoppelnahrg. = 300 " 3 " 
(s. S. 390) Summe 1400" 14hn 

Ich verteile diese Mahlzeiten folgendermaBen: 
6h fri.ih 200 Milch + 17 g Zucker = 3 hn 
gh 

" 200 " + 17 g " 3 " 
12h mittaga 100 Suppe 0,5 "} 100 Gemiise 1 " 2hn 

15 Brot 0,5 " 3h nachm. 200 Milch + 17 g " 3 " 
6h abends 150 GrieBbrei 3 " 

Summa 14 hn 

Von 20 hn (2. Nahrungsklaase) Tagesbedarf ab, also bei Kindern 
jenseits des 2. Lebensjahres, kann man zur Vereinfachung da.a Prinzip 
durchfiihren, daB man vormittags und nachmittags die gleiche Hekto­
nemmenge gibt und zwar vormittags 3 hn und nachmittags immer 2 hn, 
wahrend man den Rest moglichst gleichmaBig auf Morgen-, Mittag- und 
Abendmahlzeit verteilt. Dadurch ergibt sich ein Friihstiick, das reich­
Hcher ist, als das jetzt gewohnlic~ verzehrte. Wir halten aber das starke 
Friihstiick fiir rationell, weil sonst die Nahrungspause zwischen der 
letzten groBeren Mahlzeit abends 7 oder 8h und der Mittagsmahlzeit 
zu lang wird (14-16 Stunden). Die Folge dieser jetzt iiblichen un­
richtigen Einteilung ist, daB sich groBe N ahrungsmengen auf nur 2 Mahl­
zeiten mittags und abends zusammendrangen. In manchen Landern 
iet ja das starke Friihstiick .schon langst Sitte. 

Es steht nichts im Wege, daB man an dem Prinzip der KompaBuhr 
festhaltend, samtliche Mahlzeiten urn 1 oder 11/2 nach vorne verschiebt. 
Daa erate Friihstiick kame dann auf 7h oder 1/28h morgens. 

Nimmt man den oben genannten Vorschlag der fiir aIle N ahrunga­
klassen identischen vor- und nachmittagigen Nemmenge an, dann ergibt 
sich folgende einfache Verteilung der Hektonem auf die einzelnen 
Mahlzeiten: 
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Man muB von der Hektonemzahl stets fiir vormittag und nach-
mittag 5 hn abziehen. Der Rest wird auf die 3 Hauptmahlzeiten verteilt: 

Verteilung der Hektonem auf 
Anzahl der hn Klasse 1. Friihst. 2. Friihst. Mittagess. Nachm. Abendess. 

20 II 5 hn 3 hn 5 hn 2 hn 5 hn 
25 IIa 7 " 3 " 7 " 2 " 6 " 
30 III 8 " 3 " 9 " 2 " 8 " 
35 IlIa 10 " 3 " 10 " 2 " 10 " 
40 IV 12 " 3 " 12 " 2 " J.1 " 
45 IVa 13 " 3 " 14 " 2 " 13 " 
50 V 15 " 3 " 15 " 2 " 15 " 
55 Va 17 " 3 " 17 " 2 " 16 " 
60 VI 18 " 3 " 19 " 2 " 18 " 

Bei durch 3 nicht teiIbarem Hektonemrest wird zuerst die Mittags­
mahlzeit und dann die Morgenmahlzeit verstarkt. Selbstverstandlich solI 
mit diesem Vorschlag kein Zwang ausgeiibt werden. Die Verteilung 
kann sinngemaB jederzeit modifiziert werden. 

Es ware zu wiinschen, daB wir bei Notwendigkeit der Ver­
kostigung im Gastha11Be nicht nur iiber die QuaIitat und den Preis 
einer Speise unterichtet wiirden, sondern auch iiber den Nahr­
wert der in der Speisekarte verzeichneten Speisen. v. Pirquet 
schlagt eine Reform der Gasthauskiiche in diesem Sinne vor; es 
miiBte bei jeder Speise auch der Nahrwert der Einzelportion in Hektonem 
vermerkt und garantiert sein, wobei qualitative Abstufungen mit Be­
einBussung der Preislage gemacht werden konnen. Wenn ich gezwungen 
bin mittags im Gasthaus zu essen und ich weiB, daB das mittags mir 
entsprechende Mahl den Wert von 12 Hektonem haben soll, so kann 
ich, wenn bei einzelnen Speisen der Hektonemwert angegeben und 
garantiert ist, ohne Schwierigkeit mir den gewiinschten Nahrwert je nach 
meinen finanziellen Kraften aus billigen oder teueren Speisen zusammen­
setzen. Ich kann z. B. 2 hn Suppe, 2 hn Fleisch, 3 hn Gemiise, 3 hn 
Mehlspeise und 2 hn Brot bestellen. Es ist zu wiinschen, daB diese 
Reform der Speisehauser, die bis nun leider vorwiegend Bier- und 
Weinhiiuser waren, zur Wirklichkeit wird. Auch jetzt hatte die gleich­
maBige Fixierung des Nahrwertes der Ausspeisung in den Kriegs- und 
Gemeinschaftskiichen praktische Bedeutung. Es ist zweckmaBig, da.B 
der Nahrwert der Mittags- oder Ab~ndausspeisung ein bestimmter immer 
gleicher ist, z. B. immer 10 oder 15 hn und nicht taglich schwankend, 
weil es aus der Tierzucht bekannt ist und v. Pirquet konnte dies auch 
bei Kindern nachweisen, daB der Organismus am sparsamsten wirt­
schaftet, wenn er regelmii.Big und mit gleich eingestellter Nahrungsmenge 
ernahrt wird. Zeitweise reichlich zugefiihrte Nahrung verpufft ohne 
Wirkung. DaB beziiglich des Nii.hrwertes in den Gemeinschaftskiichen 
groBe Schwankungen vorkommen, wissen wir aus Kontrollberechnungen 
solcher sonst sehr gut gefiihrten Kiichen. An einem Tage wurde bei 
Verabreichung von Suppe, Fleisch, Beilage und Mehlspeise ein Nii.hrwert 
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von fast 13 hn, an einem anderen Tage unter Verabreichung dem Namen 
nach ahnlicher Speisen nur 7,5 hn gegeben, weil die Mehlspeise des 
einen Tages eine nahrhafte, die des anderen Tages eine nur halb so 
nahrhafte war. Trotzdem standen die Leute mit dem BewuBtsein vom 
Mittagstische auf, sie hatten jedesmal dasselbe gegessen. Auch die 
Kiiche war sich gewiB dieses Fehlers nicht bewuBt, weil sie eben nur 
quaIitativ kocht und nicht auch quantitativ auf dem Nahrwert bewuBt 
Riicksicht nimmt. 

Die oben erwahnte Einteilung in Nahrungsklassen und die einheit­
liche Verteilung der Hektonemzahlen auf die Tagesmahlzeiten bewahrt 
sich besonders, wenn es sich um Ernahrung von Familien und von groBeren 
und groBen Gemeinschaften handelt. In diesen Fallen erleichtert das System 
auBerordentlich die Kontrolle des Nahlwertes, erleichtert die Dbersicht bei 
Anschaffung der zur Speisenbereitung notigen Rohstoffe und ermogIicht 
Sparsamkeit bei der Zubereitung der Speisen selbst, da nur soviel ge­
kocht wird, als wirkIich zur Verwendung kommen solI. 

Nehmen wir als erstes Beispiel folgende mittlere Familie: 

Vater 36 J., 87 cm Sitzhohe, sitzende Beschaftigung, 
Nahrungsbedarf 4 dn Siqua = 30hn 

Mutter 33 J., 84 cm SitzhOhe, leichte hausliche Arbeit, 
Nahrungsbedarf 4 dn Siqua = 30hn 

1. Kind 10 J. alt, 70 cm SitzhOhe, maBig lebhaftes Kind, 
, Nahrungsbedarf 6 dn Siqua=' 30hn 

2. Kind 5 J. alt, 60 cm SitzhOhe, lebhaft, 
Nahrungsbedarf 7 dn Siqua = 25hn 

Dienstmadchen 25 J;, 85 cm SitzhOhe, maBig schwere Arbeit, 
N ahrungsbedarf 5 dn Siqua = 35 hn 

= 150hn 

Der gesamte Tagesbedarf der Familie betragt 150 hn, d. i. der 
Wert von 151 Milch. Wenn wir die oben e~ahnt.e Tagesverteilung fiir 
die einzelnen Mahlzeiten annehmen, so erhalten wir folgende Zahlen: 

Die einzelnen Mahlzeiten bestehen aus hn 
1. Fruh - 2, Fruh- Mittags Nach- Abend-
stiick stiick mittags speise 

Vater III. N ahrungsklasse 8 hn 3 hn 9 hn 2 hn 8 hn 
Mutter III. " 8 

" 
3 

" 
9 " 

2 
" 

8 " 
1. Kind III. 

" 
8 

" 
3 

" 
9 

" 
2 " 8 " 

2. Kind IIa. " 7 " 3 " 7 " 2 " 6 " 
Dienstmadchen lIla. " 10 " 3 " 10 " 2 " 10 " 
Bedarf 41 hn 15 hn 44 hn 10 hn 40 hn 

Ich bin daher mit einem Blick dariiber orientiert, wie viel Nahr­
wert ich fUr jede Mahlzeit zu kocJten haJ:>e. Wiirde ich z. B. fiir das 
zweite Friihstiick je 60 g BlOt (= 2 hn) + 20 g Kase oder 30 g Ma.r­
melade (= 1 hn) verabreichen, so benotige ich fUr diese Mahlzeit 300 g 
Brot und 100 g Kase (oder statt Kase 150 g Marmelade). Die Na.ch-
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mittagsmahlzeit kann aus 100 g Tee (kein hn Wert) + 17 g Zucker (= 
1 hn = 3 Wiirfel) und 30 g Brot bestehen. Dann kann ich leicht be­
rechnen, daB ich einen halben Liter Tee, 85 g Zucker (= 15 Wiirfel) 
und 150 g ~rot vorbereiten muB. 

Auch fUr die Hauptmahlzeiten empfiehlt es sich einen Plan fest­
zulegen, auf welche Speisen die einzelnen Hektonem verteilt werden 
sollen. 1m Prinzip werden in allen Klassen dieselben Speisen hergestellt, 
nur erhalten die hoheren Nahrungsklassen steigende Mengen derselben. 
Wir konnen folgendes Beispiel wahlen, das sich uns fUr die Nahrungs­
klassen I1-I1a bei Kindern sehr gut bewiihrt hat. Das erste Friihstiick 
besteht in allen Klassen aus Halbmilch + 17proz. Riibenzuckerlosung 
zu gleichen Teilen, Brot und von der I1a-Klasse an auch aus Kase, 
das Mitta.gessen stets aus Suppe, Brot, Gemiise und Mehlspeise (nur die 
II. Klasse erhiilt kein Brot, weil der Nahrungsbedarf durch die anderen 
Speisen schon gedeckt ist), das Abendessen aus Suppe undGemiise (oder 
Mehlspeise) und Brot. Auch hierbei fallt in der 2. Klasse das Brot weg. 

Ich lasee die Tabelle folgen, die den Hektonemwert der einzelnen 
Speisen in den verschiedenen Klassen angibt. . 

I. Friihstiick. 

Besteht aus 

Klasse Erfordernis Kuhmilch + 17 proz. Brot Kase od. 
Zucker]osung Marmelade 

II 5 hn 3 + 2 
lIa 7 " 4 I 2 + 1 T 

III 8 " 4 + 3 + 1 
IlIa 10 " 4 + 4 + 2 
IV 12 " 5 + 4 + 3 
IVa 13 " 5 + 5 + 3 

Man sieht, alIe erhalten dasselbe, aber in verschiedener Menge. 

Mittagessen. 
Beilage oder 

Klasse Erfordernis Suppe Brot Gemiise Mehlspeise 
II 5 hn 1 hn+ -+ 2hn+ 2hn 
I1a 7 " 2 ,,+-+2 "+ 3 " III 9 " bestehen 2 " +lhn+·3 " + 3 " IlIa 10 " aua - 2 ,,+1,,+3 " + 4 " IV 12 " =2 ,,+1,,+4 ,,+ 5 " IVa 14 " =2 ,;+2,,+4 "+ 6 " 

Abendessen. 
KlaBse Erfordernis Suppe Brot Mehlspeise oder Gemuse 
II 5 2hn+ - + 3 hn 
Us. 6 2" +lhn+ 3 " 

III 8 bestehen .2 "+2,, + 4 " 
lIla. 10 aus 2 "+2,, + 6 " 
IV 11 2 "+2 ,,+ 7 " 
IVa 13 3 ,,+3 "+ 7 " 



Das v. Pirquetsche System der Ernahrung. 417 

Auch diese Art der Verteilung soIl nur ein Vorschlag sein, er kann 
jederzeit modifiziert werden. Versuchen wir die Anwendung des Planes 
filr die erwahnte Familie, so bekommen Vater, Mutter und 1. Sohn, die 
der III. Nahrungsklasse angehoren, zum 1. Friihstiick 

je 200 g Milch*) und 200 g Walleer mit 34 g Zucker, je 90 g Brot 
und je 20 g Kii.se (oder 30 g Marmelade), 

d. i. zusammen 600 g Milch, 600 g Wasser + 102 g Zucker, 180 g 
Brot, 60 g Kase (oder 90 g Marmelade), 

das 2. Kind (IIa-Klasse) 200 g Milch, 200 g Wasser + 34 g Zucker, 
60 g Brot, 20 g Kii.se (oder 30 g Marmelade), 

das Dienstmadchen (III a-Klasee) 200 g Milch, 200 g Wasser + 34 g 
Zucker, 120 g Brot, 40 g Kase (oder 60 Marmelade). 

Gesamtbedarf zum 1. Friihst. 1000 g 'Milch, 1000 g Wasser, 170 g 
Zucker, 360 g Brot, 120 g Kase (oder 180 g l\;t:armelade). 

In analoger Weise erfolgt die Herstellung des Mittagessens. N aoh 
dem Plane sollen Vater, Mutter und 1. Kind gleiche Hektonemmengen 

je 9 hn, das 2. Kind 7 hn, der Dienstbote 10 hn zu Mittag essen. 

Diese bestehen bei Vater, Mutter und 1. Kind aus 

Suppe Brot Gemiise Fleisch oder 
Mehlspeise 

je 2 hn 1 hn 31m 3 hn 

daher fiir 3 Pers. 6 hn 3 hn 9 hn 9 hn 
Das zweite Kind erhalt 2 " 2 " 3 " 
Das Dienstmiidchen " 2 " 1 hn 3 " 4 " 
Gesamtbedarf fUr die Familie 10 hn 4 hn· 14 hn 16 hn 

Um nicht zu weitlii.ufig zu werden, will ich anfUhren, wie die Hausfrau 
nach diesem Programm die Gemiise herzustellen hatte. Die Hausfrau 
weiB, daB 14 hn Gemiise benotigt wird. Nehmen wir an, sie wiirde das 
Abendgemiise nicht gleichzeitig herstellen, sondern nur diese 14 hn 'her­
stellen wollen, so kann sie - nehmen wir an, sie habe Spinat als 
Gemiise gewahlt - folgendes Rezept, das wir schon S.390 gebracht 
haben, in Anwendung bringen. Es lautet, daB wir fiir je 1 hn Spinat 
benotigen 

70 g geputzten Spinat 

2 " Fett } zur Einbrenn 
9" Mehl 

+ Wasser 

28 n 

27 " 
45 " 

Wir brauchen nur jede Zahl mit 14 hn zu multipIizieren, dann 
wiasen wir, daB wir 980 g Spinat, 28 g Fett, 136 g Mehl benotigen. 
Da der kii.ufliche Spinat viel Abfallblii.tter giht, muB etwa 11/4 kg Spiant 
eingekauft werden. 

In ii.hnlicher Weise ist die Hauafrau imstande, Suppe, Fleisch und 
Mehlspeise in erforderlichem Nii.hrwert auf den Tisch zu bringen. Die 

*) Bei Milchmangel die Milch-Zuckerlosung durch Einbrennsuppe zu ersetzen. 
Ergebnisse d. Med. XVI. 27 
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Berechnung der erforderlichen lngred\enzen geht besonders schnell, wenn 
die Rezepte der Speisen pro 1 hn oder 10 hn vorbereitet sind. Es 
bleibt der Kiiche und ihrer Kunst iiberlassen, die Speisen 
qualitativ so zu gestalten, daB sie den Appetitanregen. Wir 
verlangen, daB die Speisen moglichst guten Geschmack be­
sitzen und appetitlich aufgetragen werden, aber wir verlangen 
ebenso bestimmt, daB die von der Kiiche gelieferten Speisen 
auch den gewiinschten. Nahrwert haben. 

Diese Art der einheitlichen Hektonemverteilung fiir alle Nahrungs­
klassen erweist sich erst recht vorteilhaft bei Ernahrung einer groBen 
Zahl von Kindern verschiedenen Alters; man miBt mit dem erwahnten 
MaBstab (s. S. 411) die Sitzhohe der Kinder ei;Dzeln ab, bestimmt gleich­
zeitig durch Ablesen am MaBstab entsprechend der gewiinschten Anzahl 
von Dezinem Siqua (6-8 Dezinem) die Nahrungsklasse, in die das Kind 
einzureihen ist. lch habe schon darauf hinge wiesen, daB die Kinder nicht 
nach Alter, sondern nach Nahrungsklasse geordnet sitzen, so daB die 
Orientierung iiber die zu verabfolgende Nahrungsmenge sofort mog­
lich ist. 

Aber auch die Verschreibung der gewiinschten Nahrungsmenge aus 
der Kiiche ist bei Einhaltung der einheitlichen Hektonemverteilung 
sehr vereinfacht. Der durch seinen Umfang beriichtigte Speisebogen 
der Krankenhauser wird, soweit die Vollkost in Betracht kommt, un­
gemein kurz. lch bringe hier ein Beispiel einer Tages-Kostverschreibung 
fUr 55 Kinder, die in unserem Widerhofer-Pavillon wegen leicht tuber­
kuloser Erkrankungen zu Ernahrungszwecken aufgenommen, moglichst 
einfach aber schmackhaft· mit 7 Dezinem Siqua ernahrt werden und bei 
dieser Kost.in der Woche ungefahr 150g-250g pro Kopf zunehmen. 
Die erwahnten 7 Dezinem kommen .auf Grund folgender tJberlegung 
zustande: 

3 Dezinem Minimum 
1 " Wachstum 
2 
1 " 

" 

stehende BeschaJtigung, maBige Bewegung 
Rekonvaleszenzzunahme. 

N ach Abmessen der 55 Kinder ergah sich nachstehende Verteilung 
in N ahrungsklassen: 

II. Klasse 1 Kind 
IIa. 

" 
20 Kinder 

III. 
" 16 

" lIla. 
" 

11 
" IV. 

" 7 
" 

daher Gesamtbedarf 1X20hn= 20hn 
20X25 " =500 " 
16X30" =480 " 
11 X 35 " = 385 " 

pro Tag 

" 
" 
" 7 X 40 " = 280 " 

Sum'me 1665 hn 

Nach der auf S. 414 gegebenen schematischen qualitativen und 
quantitativen tJbersicht benotige ich z. B. fUr das Abendessen diesel" 
Kinder: 
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Suppe Brot Gemiise od. Multipliz. mit ergibt Gesamtmenge 
Mehlspeise d. Anz. d. Pat. des Abendessen 

Hektonem Suppe Brot Gemiise 

II. Kl. 5=2hn+- +3hn X 1= 2 hn - hn 3 hn 
lIa. " 6=2" + 1 +3 " X 20=40 

" 
20 

" 
60 

" III. 
" 

8=2 ,,+ 2 +4 " X 16 = 32 
" 

32 
" 

64 
" lIla. " 10=2 ,,+ 2 +6 " X 11 = 22 

" 
22 

" 
66 

" 
IV. 

" 
11=2 ,,+ 2 +7 " X 4= 8 

" 
8 

" 
28 

" 
Summe 104 hn 82 hn 261 hn 

Die drei letzten Zahlen werden der Kiiche als Erfordernis fiir das 
Abendessen mitgeteilt. ' 

Die Kiiche hat daher am Abend 104 hn Suppe, 82 hn Brot, 261 hn 
Gemiise herzustellen. Wie erwahnt, benutzen wir fiir die gangbaren 
Speisen Rezepte, in denen die Angabe der Bestandteile fiir den Nahr­
wert von· 10 hn enthalten ist. Die Kiiche hat das Recht, die Art der 
Gemiise oder der Suppe, kurz jeder Speise in eigenem Wirkungskreis 
zu bestimmen. Der Speiseplan kann wohl fUr eine Woche oder langer 
vorbereitet sein, darf aber jederzeit geandert werden. Was aber nicht 
umgestoBen werden darf, ist der Nahrwert. Dieser muB unbedingt 
geliefert werden. Jetzt geschieht gewohnlich das Umgekehrte. Die notierte 
SpeiEe wird krampfhaft festgehalten, aber dafiir am Nahrwert gestrichen. 

Die Gemiise und Suppen wurden in unserer Kiiche so hergestellt, 
daB die Hektonemzahlen leicht mit geeichten Schopfern a 100, 150, 200 
oder 300 cm3 ausgeteilt werden konnen. Sie sind aIm entweder Gleich­
nahrungen oder jedenfalls leicht zu berechnen. Die Mehlspeisen werden, 
da ihr Gesamtnahrwert aus der Zubereitung bekannt ist, nach der Fertig­
stellung gewogen. Nach dem Gesamtgewicht und dem bekannten Ge­
samthektonemwert wird das Gewicht eines Hektonem berechnet und der 
Abteilung bekannt gegeben. Die Austeilung erfolgt dann nach Gewicht. 
Auf Grund der qualitativen Zusammensetzung wird auch der EiweiB­
gehalt der Tagesmenge kontrolliert. 

Diese Art der Kiichenfiihrung, eipe wissenschaftliche Art, die nur so 
viel kocht, als wirklich dem angeforderten Nahrungswert entspricht, ist 
okonomisch, es gibt keine Reste, die in den Abfallkiibel kommen, die 
Kinder bekommen weder zuviel noch zuwenig, sondern' jedes Kind 
gerade diejenige Nahrungsmenge und -wert, die sie eben benotigen. 
Jeder'Teller muB geleert werden. Mit einem Rundblick erkennt die 
Schwester, ob jedes Kind seinen Teil verzehrt hat, die wirklich appetit­
losen werden damit sofort aufgedeckt. 

Hat man Erwachsene bestimmter Arbeiterkategorien im groBen 
zu ernahren, so kann man sich die Miihe des Messens der einzelnen 
Sitzhohe ersparen, man nimmt eine durchschnittliche Sitzhohe an, ebenso 
eine gleiche Zahl von Hektonem pro Kopf, z. B. fiir marschierende 
Soldaten 50 hn pro Kopf, und Tag (IV a.-V. Klasse) fiir weibliches 
Pflegepersonal 35 hn pro Kopf und Tag (III a.-V. Klasse usw.). 
Auch lassen sich einheitliche Speiseplane fiir die einzelnen Mahlzeiten 
festsetzen. 

27* 
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So wie fiir Kopf und Tag der Nahrungsbedarf berechnet werden 
kann, so kann auch der Bedarf fiir langere Zeit bestimmt werden. Man 
braucht ja nur die Bedarfszahl des Tages mit der Anzahl der gewiinsohten 
Tage zu multiplizieren. Diese Berechnungen sind notwendig, wenn ioh 
dariiber schliissig werden muB, welche Vorrate ioh zu versorgen habe, 
wenn ioh z. B. eine Ferienkolonie von 50 Kindern im Alter von 8 Jahren 
duroh 30 Tage ernahren will. Wenn ich in Reohnung ziehe, was ich 
an Ort und Stelle decken kann, so bin ich imstande, die erforderlichen 
anderen Nahrungsmittel in ihrer Menge im voraus zu berechnen und 
ihre Anschaffung einzuleiten. 

Alles, was ich mit Zahlen zu berechnen mich bemiiht habe, kann 
ma.n viel einfacher, iibersichtlicher und rascher mit Hilfe der dem v. Pir- ) 
quetschen Buche beigegebenen Tafeln (Ernahrungsdreieck) auf graphischem 
Wege erreichen. Die Tafeln sind leicht verstandlich und spielend zu 
handhaben. 

Um den okonomischen Einkauf zu ermoglichen, sind weitere Ta­
bellen, die den Vergleiclt der Preise der einzelnen N ahrungsmitteln nach 
ihrem Nemwert ermoglichen. Die Preise werden in der Tabelle markiert 
und mit einem Blick ist man iiber die Preiswiirdigkeit der einzelnen 
Nahrungsmittel orientiert. Eine ahnliche kleinere Tabelle orientiert iiber 
den billigsten Einkauf von eiweiBreichen Nahrungsmitteln. 

Das System v. Pirquets ist zum Teil durch den Krieg und die dadurcn 
hervorgerufene Nahrungssorge entstanden. Wohl kommen heute, wo wir 
oft ohne Riicksicht auf Preisverhaltnisse an Nahrungsmitteln herbeischafl'en 
miissen, was wir bekommen, nicht aIle Konsequenzen des Systems, vor 
aHem nicht immer die okonomische Seite des Systems zur Geltung. 
DaB das System v. Pirquets jedoch unbeschadet der jeder neuen 
Sache sich entgegenstellenden Schwierigkeiten Wur~el schlagen wird, 
sowohl bei Arzten als auch bei Laien, das glaube ich aus der Tatsache 
vorhersagen zu konnen, daB neb en vielen Anhangern anderer Jahre 
vor aHem die Jugend fiir die Sache ist. Die junge Generation von 
Arzten, die in Wien heranwachst, erlernt mit Freude die neue Lehre, 
und auoh die Jugend der Sohwestern und die jungen Damen der Er­
niihrungskurse sind mit Feuereifer beim Studium derselben. Vnd wenn 
die Jugend fiir die Lehre ist, dann ist una nicht bange fiir die Zukunft 
des Systems. 
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Einleitung. 
Die bisherigen Behandlungsmethoden der Epilepsie. 

A. Die diiitetische Behandlung der Epilepsie. 

Die Diat, die fUr die Behandlung der Epilepsie in Betracht kam, 
war stets und iiberall nach ein- und demselben Gesichtspunkt orientiert: 
stets wurde eine "reizlose", d. h. laktovegetabilische Diat gegen Epilepsie 
empfohlen. AIle .Arzte, die sich mit der Frage der diii.tetischen Behandl\lng 
der Epilepsie beschiiftigt haben, sind sich darin einig, daB das Fleisch 
in der Nahrung des Epileptikers hinter den pflanzlichen Nahrungsmitteln 
zuriicktreten miisse, namentlich die stark gesalzenen Fleischsorten, wie 
Pokel- und RaucherHeisch, Schinken, geraucherter und gesalzener Fisch, 
auch aIle stark gewiiriten FleischspeiSfn. Andere geben einer rein 
vegetarischen Diiit oder einer Milchdiat den Vorzug. 

Wir werden uns im Folgenden iiberzeugen konnen, daB man mit 
der Anwendung einer bestimmten DUi.t schlechtweg, namentlich aber 
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mit der Weglassung stark gesalzener Speisen und der Bevorzugung der 
Milch in derjenigen Richtung arbeitet, welche fUr die moderne Brom­
behandlung'der Epilepsie mallgebend ist: es werden die Schwankungen 
in der Zufuhr von Kochsalz ausgeschaltet. 

B. Die Brombehandlnng der Epilepsie. 

Wie mannigfaltig auch die pharmako-therapeutischen Mit.tel ge­
wesen sind, die in der Behandlung der Epilepsie eine Rolle gespielt 
haben, wie vielfach auch die Bedeutung von streng durchgefiihrten 
DHitvorschriften betont worden ist, - keiner anderen Behandlungs­
methode der Epilepsie ist so hartnackig gefolgt worden, keine andere 
ist von den Arzten als therapeutische Mallnahme so beriicksichtigt 
worden und keine andere ist so viel diskutiert worden wie die B ro m­
behandlung. 

Als erster hat Otto Graf in Leipzig im Jahre 1840 auf die sedativen 
Wirkungen des Bromsalzes, und zwar des Bromkaliums, aufmerksam 
gemacht 66) (Kap. I). In Frankreich machten Ricord und, Puche in 
den vierziger Jahren den Versuch, das Jodkalium in der Syphilistherapie 
durch das Bromkalium zu ersetzen, do. letzteres viel billiger ist. In 
der SyphiIistherapie bewahrte es sich nicht, aber Huette wurde dabei 
aufs neue auf die nervosen Wirkungen des Bromkaliums aufmerksam .. 
Jedoch erst 1857 wurden die ersten Schritte in der Behandlung ner­
voser Krankheiten mit Bromkalium gemacht. 1m Anschlull an die 
Angaben von Otto Graf versuchte Charles Lecock in London, das 
Bromkalium in der Behandlung der Hysterie und Epilepsie zu verwerten, 
und seine guten Resultate gab en den Anstoll fiir die Brombehandlung 
der Epilepsie in England, Amerika, Frankreich und Deutschland. 

Die arztliche Welt hat im Laufe von 50 Jahren,' seitdem die Brom­
behandlung der Epilepsie eingefiihrt wurde, stets eine geteilte Stellung 
gegeniiber den Bromsalzen eingenommen. Auf der einen Seite - ein hart­
nackiges FesthaIten an den Bromsalzen, als dem eigentlichen thera­
peutischen Mittel gegen Epilepsie; auf der anderen Seite - ein immer 
wiederkehrender therapeutischer Pessimismus, ja eine Abneigung gegen­
liber den Bromsalzen. Diese Widersprliche spiegeln. die Tatsache 
wider, dall die Ergebnisse der Brombehandlung stets sehr wenig ein­
deutig waren. 

Die einen, die in Voisin 66) ihren eraten Interpreten hatten, ver­
zeichneten grolle Erfolge - nicht nur Besserungen im Sinne einer Ab­
nahme der Zahl der AmalIe, sondern auch ein volliges Sistieren der 
Anfalle, eine Heilung der Epilepsie durch eine monate- und jahrelang 
konsequent fortgeaetzte Brombehandlung. Namentlich in den grolleren 
Anstalten war die Behandlung mit Brom von guten Erfolgen be­
gleitet. Die meisten der von zahlreichen Anstalten verofIentlichten 
Ergebnisse der Brombehandlung bei Epilepsie zeigen, daB den Brom­
salzen eine ganz hervorragende therapeutische Bedeutung bei del' 
Epilepsie zukommt, dall ihnen gegeniiber keinerlei Pessimismus ge­
rechtfertigt erscheint. Auch aIle Autoren, die aus groller, eigener' 
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Erfahrung heraus und zusammenfassend iiber die Epilepsie berichteten, 
haben darauf hingewiesen, daB man bei konsequellter Durchfiihrung 
der Brombehandlung Aussicht auf Erfolg habe. 

Auf der anderen Seite nahrten jedoch die praktischen Arzte den 
Pessimismus gegeniiber der Brombehandlung. . In der freien Praxis 
blieben die groBen Erfolge der Brombehandlung, welche die Anstalts­
praxis zu verzeichnen hatte, aus. In diesen mangelhaften Ergebnissen 
der Brombehandlung haben wohl auch manche Abanderungsvorschlage 
ihren Ursprung, Vorschlage, die physiologisch zuweilen ganz unmotiviArt 
ww:en. Dahin gehort das Schwanken von einem Bromsalz zum anderen, 
die Unsicherheit in der Verordnung der Bromsalze mit Bezug auf die 
Dosis und auf die Dauer des Gebrauchs. 

Der Gedanke liegt nahe, daB die Erfolge der Brombehandlung 
auf d,ie Anstaltsbehandlung zuriickzufiihren seien. Aber die "An­
staltsbehandlung" ist ein 1;10 komplexer Begriff, daB mit dem bloB en 
Hinweis auf die "AnstaIt" fiir das Verstandnis der Frage, warum in 
der freien Praxis die Erfolge der Brombehandlung in der Regel aus­
bleiben, noch sehr wenig gewonnen ist. Man wird zunachst an die 
hygienischen Vorteile denken, die der Kranke in der Anstalt genieBt: 
an die verbesserten auBeren Lebensbedingungen, wie Licht, Luft und 
Nahrung, ein Moment, das namentlich fiir die iirmeren Volksklassen 
in Betracht kommt; an die einfOrmige und ruhige Lebensweise der ge­
schlossenen Anstalt, die den Patienten von allen Reizen des prak­
tischen Lebens fernhalt; an die geregeIte Arbeit im Freien. Ferner an 
das vermehrte Vertrauen in den Arzt, der dem Patienten in der 
Anstalt viel unabhiingiger entgegentreten kann, da er sich auf einen 
vollkommenen organisatorischen Apparat zu stiitzen vermag. AIle diese 
Momente spielen z~eifellos eine Rolle als Voraussetzungen des Erfolges 
bei der Brombehandlung der Epilepsie, wie iiberhaupt einer jeden medi­
kamentosen Behandlung. Aber man dad hinter diesen allgemeinen 
hygienischen Momenten nicht vergessen, daB die Brombehandlung in 
der AnstaIt auch noch in einer anderen Weise modifiziert wird. Die 
Brombehandlung wird in der Privatpraxis in der Regel nicht so 
konsequent durchgefiihrt, wie in der AnstaIt, wo die arztliche Auf­
sicht unvergleichlich groBer ist. Vor allen Dingen aber muB an die 
Rolle der Dii:i.t in der Anstalt gedacht werden. GewiB haben nicht 
alle Anstalten eine laktovegetabilische Diiit eingefiihrt, und auf der 
andern Seite beriicksichtigen die meisten Arzte auch in der Privat­
praxis die Forderung einer laktovegetabilischen Diat fiir ihre epilep­
tischen Patienten. Aber in der Anstalt sind die Patienten viel weniger 
allen Zufallen der Diat ausgesetzt als in der Pivatpraxis. Wir werden 
uns spater davon iiberzeugen, daB die Behandlung ohne bestimmte 
Diat "eine Therapie aufs Geratewohl und in den Tag hinein bedeutet, 
ohne jede Garantie fiir Erfolg", wie W y B mit vollem Recht gesagt 
hat70), und daB Schwankungen im Kochsalzgehalt der Dii:i.t imstande 
sind, die Brombehandlung ganz illusorisch zu machen. 
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C. Die Anfiinge der kochsalzarmen Diat. 
Vor bald 20 Jahren erfuhr das Problem der diatetischen Behandlung 

der Epilepsie einen machtigen AnstoB durch die Mitteilungen, die von 
dem Physiologen Richet ~md dem Psychiater Toulouse aUJ;1gingen62). 
Die Autoren empfahlen eine kochsalzarme Diat fiir die Behandlung 
der Epilepsie. Das Kennzeichnende der neu empfohlenen Methode 
der diatetischen Behandlung war, daB sie in einen Zusammen­
hang mit der Brombehandlung gebracht wurde. Die Erkennt­
nis der hier zugrunde liegenden physiologischen Beziehungen kam aller­
dings erst spater, im Verlaufe weiterer experimentell-pharmakologischer 
Untersuchungen. 

Richet ging von der Betrachtung aus, daB die Wirkung von 
Arzneien auf einer "Imbibition" der Zellen mit den betreflenden 
Gifteri beruhe und daB man die Angriffsfahigkeit der therapeutischen 
Alkalien, im gegebenen FaIle des Bromsalzes, und damit ihre Wirkung 
vielleicht erhohen konnte, wenn es gelange, die normalen Alkalien der 
Nahrung von den Zellen des Korpers fernzuhalten. Damit war fiir 
Richet der Gedanke gegeben, die Brombehandlung mit einer kochsalz­
armen Diat zu kombinieren. 

Der Speisezettel von Toulouse und Richet bestand aus 1 I Milch 
200 g Ochsenfleisch, 300 g Kartoffeln, 200 g Mehl, 2 Eiern, 50 g Zucker, 
10 g Kaffee und 40 g Butter pro Tag. Ais Getranke dienten nur 
Wasser und Milch, nicht aber Alkohol. Diese Kost enthielt ca. 2700 Kalo­
rien pro Tag. Nach den Angaben von Toulouse und Richet ent­
halt sie, ohne Salz zubereitet, etwa 2 g Kochsalz, wahrend die gewohn­
liche Nahrung bis 20 g Kochsalz enthalt •. Die Bromdosis fiir Patienten, 
die auf eine kochsalzarme Diii.t gesetzt wurden, betrug 2 g Bromnatrium 
pro Tag. 

Toulouse und Richet haben in einer Reihe klinischer Mitteilungen 
(siehe die Literatur in 69) iiber die ausgezeichneten Erfolge berichtet, welche 
sie mit dieser Behandlungsmethode erzielten. Sie konnten eine sehr weit­
gehende Reduktion der Zahl und der Intensitat der Anfalle bei ihren Pa­
tienten feststellen. Bei zwanzig Patienten, die bis sieben Monate beobachtet 
wurden, erzielte Toulouse eine Reduktion der Anialle um 92 Proz., 
der "Schwindel" um 70 Proz. Aber die Reduktion der FaIle hielt nur 
so lange an, als die kochsalzarme Diat gegeben wurde. Wurde ein 
Patient versuchsweise wieder auf die normale kochsalzreiche Diat ge­
setzt, so kehrten die Anialle in der friiheren Zahl und Starke wieder. 
Toulouse ist der Meinung, daB nur eine Iangere Zeit durchgefiihrte 
kochsaIzarme Diat imstande sei, die Erregbarkeitsverhaltnisse eines 
Kranken, "Ie terrain convulsif " , wie er sich treffend ausdriickt, fiir die 
Dauer zu verandern. 

Schon allein die groBe Unsicherheit in der Behandlung der Epi­
lepsie, die auch heute noch besteht, macht es erklarlich, daB die Mit­
teilungen von Richet und Toulouse Aufsehen erregen muBten. Die 
klinische Literatur hat der Methode von Toulouse und Richet gleich 
von Anfang an das groBte Interesse entgegengebracht4'), und eine Reihe 
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von Autoren haben durch eigene klinische Versuche immer wieder die 
Aufmerksamkeit der Arzte auf diese Methode gelenkt. Bemerkenswert 
war cler Versuch von B 0.1 i n t 5, 6). Balin t, der zu Anfang genau den 
Vorschriften von Toulouse und Richet folgte, hat spater die Methode 
dadurch modifiziert, daB er das Fleisch, das ungesalzen sehr schlecht 
schmeckt, ganz weglieB und dem Patienten das Bromnatrium im Brot 
verbacken verabfolgte. Sein Speisezettel, der nunmehr vegetarisch 
war, bestand aus 1 bis 11/2 1 Milch, 50 g Butter, 3 Eiern, 300 bis 
400 g Brot und Obst. Die Kost enthielt ca. 2400 Kalorien. DeI' 
Kochsalzgehalt der Nahrung betrug 2 g, die Bromdosis ebenfalls 
2 g pro Tag. Balint iiberzeugte sich jedoch, daB diese Kost von den 
Patienten nicht gern genommen wurde, und er ging wieder zu der ge­
mischten Kost iiber, wie sie Toulouse und Richet angewandt hatten. 
Er lieB die Speisen mit Bromnatrium salzen. Balints Versuche 
wurden etwa 11/2 Jahre fortgesetzt. Er konnte die Ergebnisse von 
Toulouse und Richet vollkommen bestatigen, indem er bei seinen 
Patienten eine Reduktion der Anfalle um beinahe 80 Proz. erzielte 
gegeniiber der Zeit, wo die Patienten allein mit Brom ohne strenge 
Diat behandelt wurden. 

Die nachsten Jahre brachten eine Reihe weiterer klinischer Mit­
teilungen iiber die Methode von Toulouse und Richet. In der Mehr­
zahl der Falle wurde iiber ausgezeichnete Erfolge berichtet, wenn es 
auch nicht an Stimmen gefehlt hat, die auf die Nachteile, ja die groBe 
Gefahr der kochsalzarmen Diat hingewiesen haben. (Literatur siehe 1>11 u. 6t.) 

Im Jahre 1907 begann Ulrich methodische Versuche mit der 
kochsalzarmen Diat in der. Schweizerischen Anstalt fiir Epileptische. 
Den ersten Bericht uber seine Versuche veroffentlichte Ulrich, nachdem 
die kochsalzarme Diat zehn Monate lang bei 22 Patienten verschie­
denen Alters durchgefUhrt worden warGO). Fur ein Verstandnis der 
weiteren Entwickl ung, welche die praktische Seite des Problems in der 
Schweizerischen Anstalt fur Epileptische genommen hat, ist die Tat­
Bache wichtig, daB hier in der Anwendung der ·kochsalzarmen Diiit von 
vornherein nicht rigoros verfahren wurde, und daB in weitestem MaBe .auch 
die Anforderungen des Geschmackes berucksichtigt wurden. Wir wIssen 
heute nach den Arbeiten Pavlovs und seiner SchUler, daB es fUr die Ver­
dauung der Nahrung durchaus nicht gleichgUltig ist, ob die Kost schmaek­
haft ist oder nicht. Es ist eine vollstandig falsche Annahme, daB das 
Problem der Ernahrung in einer Anstalt dam it erledigt sei, daB die Nah­
rung von den Patient en gegessen wird. Die Nahrung solI mit Appetit ge­
gessen werden, sie soll sehmecken. Der Appetit siehert Verdauungssaft und 
er siehert damit eine beseere Ausnutzung der Nahrung. Die Speisezettel 
der Schweizerischen Anstalt fUr Epileptische boten eine ziemlich ab­
wechslungsreiche Kost, die den Patienten salzarm verabfolgt wurde. 
Auch wurde der Speisezettel im Laufe der Versuchsdauer wochentlich 
erneuert, um moglichst viel Abwechslung zu schaffen. Allerdings wurde 
auf diese Weise der Kochsalzgehalt der Kost gegenuber dem urspriing­
lichen Regime von Toulouse und Richet nicht unbetrachtlich in die 
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Hohe geschraubt, um so mehr als die Patienten der Anstalt, die starke 
Brotesser sind, auch fernerhin gesalzenes Brot erhielten. Hinter 
einer normalen Kost blieb jedoch diese Kost im Salzgehalt weit 
zuriick. Sie schmeckte den Patienten sehr gut und die meisten Pa­
tienten wiinschten sich auch fiir die Zukunft keine andere Kost als 
die ihnen naeh dem salzarmen Speisezettel verabreichte. Einen schiid­
lichen EinfluB dieser Kost auf den Erniihrungszustand seiner Patienten 
konnte Ulrich nicht beobachten. Ulrich konnte bei 10 Patienten 
eine Gewichtszunahme feststellen, bei 7 Patienten blieb das Gewicht 
ungefiihr unveriindert, 5 Patienten erfuhren eine unbedeutende Ge­
wichtsabnahme. Die tiigliche Bromdosis betrug bei den einzelnen Pa­
tienten 4 bis 5 g pro Tag. 

Bei siimtlichen Patienten dieses ersten Versuches (1907) von Ulrich 
trat eine Besserung ein, die bei manchen Patienten so erheblich war, 
wie sie bei ihnen friiher niemals beobachtet wurde. Die Besserung 
kam vor aHem in einer Reduktion der Zahl der Anfiille zum Ausdruck. 
Die Reduktion del' AnfiiHe betrug im Durchschnitt aller Patienten 
58,3 Proz. Auch im Allgemeinbefinden der Patient en trat eine Besse­
rung ein, indem sich fast aile 22 mit kochsalzarmer Diiit behandelten 
Patienten wohler fiihlten und leistungsfiihiger waren als friiher. Nul' 
zu Beginn del' kochsalzarmen Behandlung wurde das Befinden mancher 
Patient en ungiinstig beeinfluBt; sie wurden schliifrig, apathisch, weiner­
lich, vergeBlich; aber diese Erscheinungen waren nur von kurzer Dauer 
und sie verschwanden spiiter ganz. Am ausgesprochensten war die 
Besserung bei jugendlichen Kranken mit relativ kurzer Krankheits­
dauer. Fiir die Beurteilung der Methode ist auf Grund dieses Ver­
suches von groBer Wichtigkeit, daB siimtliche Patienten sich schon 
seit Jahren (5 Monate bis beinahe 16 Jahre) in del' Anstalt befanden 
und wiihrend ihres Aufenthaltes mit gleich grollen Bromdosen, d. h. 
mit 4 bis 5 g pro Tag behandelt wurden. Die eingetretene Besse­
rung konnte also allein auf Rechnung der kochsalzarmen 
Di at gesetzt werden. 1m Laufe der Jahre hat Ulrich 61 bis 65) iiber 
zahlreiche weitere Erfolga berichtet, die er mit Hilfe der kochsalzarmen 
Diiit erzielte. Von 154 Patienten, die sich als meist schwere Fiille seit 
vielen Jahren in del' Anstalt befanden und nur Brom bekamen, wurden 
nach Einfiihrung der kochsalzarmen Diiit neben dem Brom 25,3 Proz. 
anfallsfrei, 48,7 Proz. wurden sehr gebessert60). Bei 27 Patienten, die 
Ulrich 14 Jahre lang beobachtet hat, wurde nach 3- bis 6 1/ 2 jiihriger 
Behandlung mit kochsalzarmer Diiit die Zahl der Anfiille von ca. 3700 
auf ca. 700 im Jahr reduziert 65a), s. die Tafel S. 50. 

1m Lichte diesel' klinischen Befunde wird es sehr wahrscheinlich, 
dall die Erfolge, welche bei del' Brombehandlung del' Epilepsie friiher 
mit einer "reizlosen" laktovegetabilischen J:?iiit erzielt wurden, darauf 
zuriickzufiihren sind, erstens, daB eine milchreiche Diiit viel weniger 
Schwankungen in der Zufuhr von Kochsalz bedingt als der animalische 
Speisezettel mit seinen stark salzhaltigen Suppen, und zweitens, dall 
auch bei Einhaltung einer bestimmten Diiit schlechtweg die Patienten 
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in viel geringerem MaBe Schwan~ungen in der Menge des eingefiihrten 
Kochsalzes ausgesetzt sind. 

Um die Grundlagen zu verstehen, auf denen die von Richet 
und Toulouse inaugurierte Methode aufgebaut ist, miissen wir zu­
nachst einen Einblick in den Kochsalzstoffwechsel des Organismus ge­
winnen. 

I. Der Kochsalzstoflwechsel. 
A. Der KochsaIzgehalt des Organismus. 

Wie die im Meere lebenden Organismen werden auch die Zellen 
der landlebenden Wirbeltiere von einer salzhaltigen Fliissigkeit um­
sptilt. Gleichsam als ein Erbstiick aus alten Zeiten 17) haben die Wirbel­
tiere des Festlandes einen recht hohen Kochsalzgehalt, namentlich im 
Blut. Das Kochsalz liefert etwa 60 Proz. der osmotischen Konzen­
tration des Blutes. Nach alteren Angaben betragt der Kochsalzgehalt 
des Blutes beim Menschen etwa 0,45 Proz. Um diese Zahl schwanken 
die Angaben der alteren Autoren in engen Grenzen 3), S. 20. Nach den 
Analysen von Abderhalden l ) und anderen Autoren, die allerdings 
nicht am Menschen ausgefiihrt wurden, scheint der Kochsalzgehalt des 
Blutes etwas hoher zu sein. Man kann das Blut als eine Losung be­
trachten, die 0,5 bis 0,6 Proz. Kochsalz enthalt. Ein Teil des Koch­
salzes ist in Natriumionen und Chlorionen gespalten. 

Systematische Untersuchungen iiber den Kochsalzgehalt der einzelnen 
Organe beim Menschen liegen leider nicht vor. Die alteren Unter­
lagen ergaben so schwankende Werte 3), S. 17, daB man annehmen muB, 
daB sie mit ganzlich ungeniigenden Methoden ausgefiihrt wurden. Dber 
den Chlorgehalt der einzelnen Organe des Rundes haben Nencki 
und Schoumow-Simanowsky 48) nach den Analysen von Bereskin 
berichtet. Wir bringen in der folgenden Tabelle die Durchschnitts­
zahlen von 5 untersuchten Tieren. 

Prozentgehalt 
der frischen Organe 

an Chlor 

Blut . 0,268 
Lunge 0,150 
Raut 0,145 
Niere . 0,122 
Milz 0,107 
Gehirn 0,100 
Magenschleimhaut 0,093 
Pannic. adipos. .. 0,076 
Pankreas . . .. 0,051 

Riickenmark . 
Darmschleimhaut 
Knochenmark 
Knochen 
Muskel . 
Nierenfett 
Leber. 
Galle ..• 

Prozentgehalt 
der frischen Organa 

an Chlor 

0,043 
0,040 
0,034 
0,033 
0,033 
0,032 
0,025 
0,010 

Aus den Untersuchungen. von N encki und seinen Mitarbeitern 
ergibt sich, daB das Blut an Kochsalz reicher' ist als aIle 
anderen Organe. Dem Blute folgen Lung~, Raut, Niere. Sehr arm 
an Chlor sind die Muskeln und die Leber. 

Magnus' Schiiler Wahlgren und Padtberg, ferner Rosemann 
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haben gezeigt, daB die Zahlen von N encki weit hinter der Wirklich­
keit zuriickbleiben. Nach Wahlgren 67) und Padtberg 49) sind bei der 
Analysenmethode von N en c k i groBe Chlorverluste moglich. Wahlg ren fand 
in den einzelnen Organen des R un des als Mittel von 6 Tieren folgende Werte: 

Raut. 
Blut . 
Niere. 
Lunge 
Gehirn 

Chior in Proz. 
der frischen Substanz 

0,376 
0,309 
0,258 
0,242 
0,185 

Skelett 
Darm 
Leber 
Muskel 

Chior in Proz. 
der frisch en Substanz 

0,179 
0,166" 
0,126 
0,074 

Abgesehen von den unvergleichlich hoheren Zahlen, unterscheiden 
sich die Befunde von Wahlgren von denjenigen N enckis auch noch 
durch die andere Reihenfolge der Organe nach ihrem Chlorgehalt. N ach 
Wahlgren enthaJt die Raut nicht nur mehrChlorals die anderen 
Organe, sondern auch mehr Chlor als das Blut. Der prozentische 
Chlorgehalt der Raut, des BJutes, der Niere und der Lunge ist zwei- bis 
dreimal so groB als der durchschnittliche Chlorgehalt des ganzen Korpers. 

Bei ausgewachsenen Runden fand Rosemann53,55,66), dessen Me­
thode durch ihre groBe Zuverlassigkeit ausgezeichnet war (Verarbeitung 
des ganzen Tierkorpers), einen mittleren Chlorgehalt von 0,112 Proz. vom 
Korpergewicht. Eine ausgewachsene Katze hatte einen Chlorgehalt von 
0,159 Proz. Bei neugeborenen Runden oder Katzen fand Rosemann 
hOhere Werte, so 0,204 bis 0,231 Proz. Eine 19 Tage alte Katze 
wies einen Chlorgehalt von 0,197 Proz. auf. 'Rosemanns Befunde 
stehen mit denjenigen anderer Autoren im EinkJang und sie be&tatigen 
den schon von Bunge gezogenen SchluB, daB das neugeborene Tier 
chlorreicher ist. als das erwachsene. Das gilt sicher auch fiir den 
Menschen. 1m Einklang mit alteren Befunden von Bunge an Ka­
ninchen hat Rosemann gezeigt, daB der menschliche Fotus einen. be­
trachtlich groBeren Chlorgehalt aufweist als das neugeborene Kind. Es 
sei hier auf diese Beziehungen hingewiesen, weil sie uns davor. warnen, 
aus den beim neugeborenen Kinde gefundenen Werten Schliisse auf 
den Chlorgehalt des Erwachsenen zu ziehen, iiber den keine direkten 
Bestimmungen vorliegen. 

tiber den Natriumgehalt der einzelnen Organe liegen neuere An­
gaben von Gerard 28) aus dem Laboratorium von Bertrand vor. Auf 
die Ausarbeitung einer zuverHi.ssigen chemischen Methode wurde bei 
diesen Untersuchungen besonderes Gewicht gelegt. Es enthielten die 
Organe eines etwa 6 kg schwercn Rundes: 

Blut . 
Raut. 
Nieren 

{ Riic~enmark 
Gehun .' .• 

Na in Proz. der 
frischen Substanz 

0,248 
0,222 
0,192 
0,170 
0,155 

{ Dickdarm 
Diinndarm 

Skelett • 
Muskeln 
Leber 

Na in Proz. der 
frischen Substanz 

0,165 
0,054 
0,130 
0,120 
0,086 
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Die Reihenfolge der Organe nach dem N atriumgehalt weicht von 
-derjenigen nach dem Chlorgehalt in der Tabelle von Wahlgren ab, 
indem der Natriumgehalt des Blutes groBer ist als derjenige der Haut. 
Auf jeden Fall konnen wir aus dem Ensemble der vorliegenden Be­
stimmungen, wenn auch die Ergebnisse im einzelnen voneinander ab­
weichen, schlieBen, daB das Blut und die Haut die kochsalz­
reichsten Organe des Organismus darstellen. 

B. Die Schwanknngen des Kochsalzgehaltes des Organismns. 

_ Der Kochsalzgehalt der Nahrung schwankt innerhalb sehr weiter 
Grenzen, wie wir weiter unten noch sehen werden. Es ist klar, daB 
je nach der Menge des eingefiihrten Kochsalzes temporare Schwankungen 
im Kochsalzgehalt des Blutes vorkommen werden. Aber aUe Abwei­
chungen gleichen sich bald wieder aus. Es ist schon seit langem .be­
kannt, daB das in vermehrter Menge aufgenommene Kochsalz sehr 
schnell wieder ausgeschieden wird. Schon in der ersten Stunde nach 
der Einspritzung einer Kochsalzlosung ins Blut konnen bis 34 Proz. 
des eingefiihrten Kochsalzes mit dem Harne wieder ausgeschieden sein 3), 
S.169. Kochsalzzugaben zur Nahrung werden, wie Hosslin83) fa'nd, zu 
einem groBen Teil im Laufe der nachsten 24 Stunden mit dem Harne 
ausgeschieden, wenn die eingefiihrten Kochsalzmengen nicht zu groB 
sind. Aber mit diesen Feststellungen ist die Erkenntnis· des Koch­
salzumsatzes noch lange nicht erschopft. Die Reaktion~n des Organismus 
auf eine vermehrte und verminderte Kochsalzzufuhr sind in Wahrheit 
viel komplizierter. 

1. Der EinfluB vermehrter Kochsalzzufuhr auf den 
Chlorbestand des Organismus. 

Wahlgren 67) injizierte Hunden eine konzentrierte Kochsalzlosung 
(etwa 10 ccm mit ca. 4 g Cl) in die Vena jugularis und totete die Tiere 
nach 2 bis 3 Stunden. Die Organe wurden auf Chlor untersucht und 
die gefundenen Werte mit denjenigen von normalen Tieren verglichen 
(vgl. oben S. 431). 1m ausgeschiedenen Harn wurde das Chlor bestimmt*). 
1m Durchschnitt wurden von den 4,25 g Chlor, die injiziert wurden, 
im Laufe von 2 bis 3 Stunden 1,21 g oder ca. 28Proz. mit dem Harne 
ausgeschieden. Es waren also 3,04 g im Korper verblieben. Diese 
Menge wurde zum groBten Teil - 94 Proz. - in den Organen wieder­
gefunden. Samtliche Organe wiesen ebenso wie das Blut einen ver­
mehrten Chlorgehalt auf. Wahlgren hat gefunden, daB der Darm, die 
Muskeln, die Lunge und das Blut die grol3te Zunahme im prozentischen 
Chlorgehalt aufwiesen. Kennt man das Gewicht der einzelnen Organe, 
so laBt sich auch berechnen, in welchen absoluten Mengen die im 
Organism us verbliebenen 3,04 g Chlor sich auf die einzelnen Organe 
verteilten. Nach der Berechnung von Wahlgren hatten sich die 
3,04 g in folgendem Verhaltnis verteilt: 

*) 1m Kot erscheinen nur minimale Mengen von Kochsalz. 
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in Proz. des im in Proz. des im 
Es kamen auf Korper verblie- Es kamen auf Korper verblie-

benen Chlors benen Chlors 

Muskeln _ 28,26 Lunge 5,70 
Darm · 18,59 Leber. 2,59 
Raut · 18,47 Niere 1,37 
Skelett . • 10,29 Gehirn 0,79 
Blut · 8,37 

Die Werte sind zwar mit Fehlern behaftet, da die Zahlen fiir die 
Organgewichte von Wahlgren nicht dh:ekt ermittelt wurden. Wahlgren. 
stiitzte sich auf fremde Durchschnittszahlen. Aber diese Fehler konnen 
nicht so groB sein, daB das Ergebnis dadurch gefalscht wiirde. Aus 
der Tabelle ist zu ersehen, daB etwa OJ Is des retinierten Chlors in den 
Muskeln, im Darme und in der Haut enthalten sind. AIle anderen 
Organe kommen in nur geringem MaBe in Betracht. Auch das im 
Blute kreisende Chlor macht nur einen kleinen Teil des gesamten 
retinierten Chlors aus. Alles im Korper zuriickbehaltene Chlor zirkuliert 
nun zunachst im Blute und gelangt von hier aus in die Organe. Zu 
einem Zeitpunkt aber, wo erst 1,21 g vom hn tJberschuB zugefiihrten 
Chlor durch die Nieren nach auBen ausgeschieden sind, hat das Blut 
schon den groBten Teil des eingefiihrten ChlorB an die Organe abge­
geben. Das ist ein bedeutsames Mittel fiir die Aufrechterhaltung eines 
konstanten Chlorbestandes im BIute. 

Die Befunde von W ahlg ren sind durch Pad t b er g49) bestatigt worden. 
In seinen Versuchen wurde den Tieren vor und nach der Kochsalzinjektion 
ein Stiick Haut von korrespondierenden Korperstellen entnommen und ihr 
Chlorgehalt verglichen. Es fand eine starke Anreicherung von Chlor in 
der Raut statt. Die Anreicherung der Haut an Chlor war stets groBer als die­
jenigedesBlutes. NachPadtberg miissen wirdieHaut als daswich­
tigste Chlordepot im Korper betrachten (vgl. namentlich S.435). 

Die Versuche von Wahlgren und Padtberg, in denen die Tiere 
schon 2 bis 3 Stunden nach der Vberschwemmung mit Kochsal1. ge­
tOtet wurden, geben uns ein Bild von den ersten Reaktionen des 
Organismus auf die iiberschiissige Zufuhr von Kochsalz. Diese Reaktionen 
bestehen, wie wir gesehen haben, zum Teil in einer schnell einsetzenden 
Ausscheidung von Chlor durch die Nieren, zum anderen, groBeren Teil 
in einer Abgabe von Chlor an die Organe. Itosemann 1111) hat zwei 
Versuche ausgefiihrt, in denen die Tiere langere Zeit mit einem 
tJberschuB von Chlor ernahrt wurden. 1m ersten Versuch wurden 
einem 8,7 kg schweren Hunde, der mit Hundekuchen und Fleisch er­
nahrt wurde, in zwei Wochen 210 g Kochsalz in Wasser gelost durch 
eine Magenfistel eingefiihrt. Nach zwei Wochen trat Erbrechen ein, 
der Harn enthielt Blut, das Tier verweigerte die Nahrungsaufnahme 
und ging nach drei Tagen ein. Der Gesamtchlorgehalt des Tieres 1>e­
trug 0,136 Proz. In einem zweiten Versuch wurde das Tier ungefahr 
zwei Monate lang mit einer chlorreichen Kost ernahrt, indem dem Tier 
Kochsalzzulagen oder gerauchertes Pferdefleisch gegeben wurden, dessen 

Ergebnl8se d. Med. XVI. 28 
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Chlorgehalt bis 7,9 Proz. betrug. Der Gesamtchlorgehalt des Hundes 
betrug 0,163 Proz. Rechnet man mit einem mittleren Chlo:rgehalt 
von 0,112 Proz., so war in beiden Versuchep. der Chlorgehalt betracht­
lich vermehrt, und zwar um 21 bzw. 45 Proz. gegeniiber der Norm. 

1m Einklang mit den Befunden von Wahlgren, aus denen schon 
eine Tendenz zur Aufrechterhaltung eines unveranderten Chlorbestandes 
im Elute herauszulesen war, fand Rosemann den Chlorgehalt des 
Blutes nicht vermehrt .. Er betrug im zweiten Versuch 0,308 Proz., 
was ganz der Norm entspricht. Da.ll der Chlorgehalt des Blutes hier 
.auch nicht jene Zunabme aufweist, die Wahlgren in seinen Versuchen 
beobachtete, miissen wir wohl darauf zuriickfiihren, daB das Versuchstier 
von Rosemann fiinf Tage vor der Totung allein mit Hundekuchen 
ernahrt wurde: diese Zeit hatte augenscheinlich fiir einen Ausgleich des 
Chlorbestandes des Elutes in der Richtung auf die Norm geniigt, ob­
gleich der Gesamtchlorgehalt des Tieres betrachtlich vermehrt war. 

Die Frage, in welchen Organen das retinierte Chlor enthalten ist, 
hat Rosemann nicht entscheiden konnen. 

Aus den Versuchen von Wahlgren und Rosemann geht also 
mit ziemIicher Sicherheit hervor, daB bei vermehrter Zufuhr von 
Kochsalz Chlor im Organismus fiir kiirzere oder langere Zeit 
im OberschuB retiniert werden kann. Das iiberschiissige 
Chlor ist jedoch nur zu einem kleinen Teil im Blute, nament­
lich aber in den Organen gespeichert. Das Blut hat die Tendenz, 
das im OberschuB aufgenommene Chlor moglichst bald durch 
die Nieren auszuscheiden oder an die Organe abzugeben. 

2. Der EinfluB verminderter Kochsalzzufuhr auf den ChI or­
be.stand des Organismus. 

Wenn bei vermehrter Zufuhr von Kochsalz Chlor im Organismus 
gespeichert werden kann und der Organismus Chlordepots in den Or­
ganen besitzt, so ist klar, daB der Chlorgehalt des Blutes durch eine 
plotzlich einsetzende verminderte Kochsalzzufuhr nicht Ieicht auf einen 
abnorm niedrigen Stand wil'd herabgedriickt werden konnen. 

Altere Versuche schienen dem allerdings zu widersprechen. Cahn 
und Mering8 ), S.167, glaubten gefunden zu haben, daB bei kochsalz­
freier Nahrung (Wasser bzw. Traubenzuckerlosung) im Magensaft keine 
Salzsaure auftritt. Da~aU8 ware auf eine Verarmung des Blutes an ChloI'" 
zu schlieBen. R08emann M) hat jedoch darauf aufmerksam gemacht, 
daB diese alteren Versuche heute nicht mehr als einwandfrei gelten 
konnen, da wir aus den Untersuchungen von Pavlov die Tatsache 
kennen gelernt haben, daB psychische Momente die Sekretion von 
Magensaft beeinflussen. Die Gewinnung von Magensaft mit Hilfe der 
Schlundsondearbeitet einer psychischen Sekretion entgegen. Das bringt 
eine groBe Unsicherheit in die Versuche hinein. Die Magensaftsekre­
tion kann auch aus psychischen Griinden versiegt haben *). 

*) V gl. zur Frage des Salzsauregehaltes im Magensaft bei Chlorverarmung 
auch Kap. I, D. 
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Padtberg (9) hat gezeigt, daB bei einer Iiinger dauemden Emah­
rung mit kochsalzarmer Kost der Chlorbestand des BIutes in nur ge­
ringem MaBe abnimmt. Er fiitterte zwei Hunde 17 bis 20 Tage lang 
mit ausgelaugtem Fleisch und verglich nach der Totung der Tiere den 
Chlorgehalt ihrer Organe mit demjenigen von N ormaltieren (Zahlen von 
Wahlgren, siehe oben). Am meisten hatte der Chlorgehalt der Haut 
abgenommen. Von den 2 bzw. 3,6 g Chlor, welche die Versuchstiere 
nach einer Berechnung von Padtberg im Chlorhunger eingebiiBt 
hatten, stammten etwa 1,7 bzw. 2,2 g aus der Haut. Mit anderen Worten: 
90 bzw. 60 Proz. des vom Korper insgesamt verlorenen Chlora 
wurden von der Haut geliefert. Aus dem Blut stammten 
dagegen nur 3,5 bzw. 7,4 Proz. des insgesamt eingebiiBten 
Chlors. Der prozentische Chlorgehalt des Blutes hatte nur um 
3 bzw. 10 Proz. abgenommen. Diese Werte liegen sicher noch inner­
halb der Fehlergrenzen der Berechnung. Aus diesen Versuchen, wie aus 
den Versuchen mit Zufuhr von iiberschiissigen Mengen Kochsalz, miissen 
wir schlieBen, daB die Haut das wichtigste Chlordepot des Organismus 
darstellt. In den Organ-Chlordepots besitzt der Organismus 
ein Mittel, den Chlorbestand des Blutes konstant zu erhalten. 

Der Chlorverarmung arbeitet der Organismus dadurch entgegen, daB 
im Chlorhunger die mit dem Harne ausgeschiedenen ChI or­
mengen sehr gering werden. In Versuchen von Griinwald30), 

in denen Kaninchen langere Zeit mit ausgelaugtem Mais, einer sehr 
chlorarmen Nahrung, gefiittert wurden, enthielt der Ham nur Spuren 
von Chlor und war haufig sogar chlorfrei. 

Hat eine Verarmung des Organismus an Kochsalz stattgefunden, 
so retiniert der Organismus entsprechende Mengen, sobald sie ihm in 
del> N ahrung zur Verfiigung stehen 33). Die Deckllng der Verluste 
durch Retention kann augenscheintch sehr schnell vor sich gehen. In 
einem Versuche von Cohnheim und Kreglinger 20) muBten bei einer 
Bergbesteigung betrachtliche Mengen Kochsalz mit dem SchweiB em­
gebiiBt werden. Am anderen Tage wurden 10 bis 14 g Kochsalz retiniert. 
Der Ham enthielt an dies em Tage nur geringe Mengen von Kochsalz. 

Bevor wir nun dazu iibergehen, die funktionellen Wirkungen der 
Chlorverarmung zu betrachten, wollenwir uns mit der Frage beschaf­
,tigen, welche Mengen Kochsalz der Mensch zu sich nimmt, welche 
Schwankungen der Kochsalzzufuhr vorkommen und welchen Gesetzen 
der Umsatz von Kochsalz im Organismus unterliegt. 

c. Der Kochsalzgehalt der Nahrung. 

1m Durchschnitt werden in Deutschland etwa 8 kg Speisesalz im 
Jahr auf den Korf der BevOlkerung verbraucht (Statist. Jahrb. f. d. 
Deutsche Reich. 36. Jahrg. 1915. S.309), gleich 22 g Kochsalz pro 
Tag. Es kommt'n jedoch noch die Kochsalzmengen hinzu, die in 
den Nahrungsm;ttdn enthalten sind. Insgesamt werden im Durch­
schnitt sicher. nicht weniger als 30 g Kochsalz an einem Tage auf­
genommen. In Frankreich ist der Kochsalzverbrauch bedeutend groBer. 

28· 
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Nach Dubois enthiilt das Brot in Frankreich 1,5 bis 2 Proz. Koch­
salz, in Paris Bogar 2,2 bis 2,5 Proz. Ein starker Brotesser, der bis 
1 kg Brot verzehrt, nimmt somit 20 g und mehr Kochsalz pro Tag 
allein mit dem Brote auf. Insgesamt werden in Frankreich von einem 
Erwachsenen nach Dubois vielleicht 50 g Kochsalz pro Tag verzehrtllll). 
Die aufgenommenen Kochsalzmengen schwanken jedoch tiberall von Tag 
zu Tag in ganz auBerordentlichem MaBe, je nach den Nahrungsmitteln 
und je nach den Speisen, deren Kochsalzgehalt sehr verschieden ist. 

Zur Deckung def- Kochsalzverluste des Korpers bedarf es der 
groBen Salzmengen, die mit der Nahrung aufgenommen werden, nicht. 
1m Hunger ist die Chlorausscheidung sehr gering. Das "Kochsalz­
minimum" des erwachsenen Menschen betrug nach Versuchen, die an 
verschiedenen Hungerkiinstlern ausgefiihrl wurden, 1 gU). In anderen 
Versuchen ist Bogar eiI\ Heruntergehen der Chlorausscheidung auf 0,2 g 
pro Tag beobachtet worden 14). A ber es muB von vornherein klar sein, 
daB das Minimum, das im Hunger ausgeschieden wird, unm,oglich das 
MaB ftir die notwendige Kochsalzzufuhr sein kann. 1m Hunger falIt 
vor allem die Verdauungsarbeit weg, die einen nicht unbedeutenden 
Anteil am Gesamtstoffwechsel hat, es werden die Leistungen aller Or­
gane eingeschriinkt und es werden die Ausscheidungen vermindert, und 
damit wird auch die Kochsalzmenge herabgesetzt, die den Organismus 
verlaBt. AuBerdem miissen wir von vornherein mit der Moglichkeit 
rechnen, daB die Ausscheidung des Kochsalzes durch andere Bestand­
teile der Nahrung veriindert wird. 

Bunge17), S. 103 bis 118, hat in iiberaus geistreicher Weise gezeigt, 
wie die Zusammensetzung der Nahrung den Umsatz und die Ausscheidung 
von Kochsalz beeinflussen kann und wie das groBe Verlangen des Menschen 
nach Kochsalz sich als eine ganz gesetzmiiBtge Erscheinung darstellt, 
die in bestimmten biochemischen Verhiiltnissen ihre Begriindung findet. 

In seinen Betrachtungen geht Bunge von der Tatsache aus, daB 
in. pBanzlichen Nahrungsmitteln, im Gegensatz zu tierischen, nur wenig 
Natron im Verhaltnis zu Kali enthalten ist. Diese Tatsache sei durch 
folgende Tabelle 11), II. B. S. 794, illustriert: 

Es kommen auf 1 Aquivalent Na20: 

Rinderblut 
Rindfleisch 
HiihnereiweiB 

Aquivalente KgO 
0,07 
4 

H iihnereidotter 
Gesamtorganismus d. 

0,7 
1,0 

Siiugetiere 
Karnivorenmilch 
Frauenmilch 
Herbivorenmilch 

0,7-1,3 
0,8-1,6 

1-4 
0,8-6 

Weizen. 
Gerste • 
Hafer 
Roggen 
Reis ..• 
Kartoffeln 
Erbsen .. 

Aq uivalente KgO 
12-23 
14-21 
15 -21 
9-57 

15-21 
31-42 
44-50 

Bohnen 110 
Erdbeeren 71 
Apfel 100 

Werden nun vornehmlich pBanzliche Nahrungsmittel genossen, so 
werden verhaltnismaBig groBe Mengen von Kalisalzen aufgenommen. 
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Das Kalisalz, z. B. kohlensaures Kali, konnte. aber im Blute mit dem 
Kochsalz reagieren, wobei kohlensaures Natron und Chlorkalium 
entstehen muBten. Diese beiden Salze gehoren, jedenfalls in groBeren 
Mengen, nicht in den normalen Bestand des Blutes hinein und sie 
muBten mit dem Harne ausgeschieden werden. DaB diese Reaktion 
eintreten kann, hat Bunge durch Versuche an sich selbst belegt. Es 
ist also anzunehmen, daB dem Organismus bei vorwiegend vege­
tabilischer Nahrung groBere Natron- und Chlormengen mit 
dem Harne entzogen werden. Um diese unvermeidlichen Verluste 
zu ersetzen, mussen wir unsere Nahrung mit Kochsalz salzen. 1m 
Einklang mit den Erwagungen und Versurhen von Bunge stehen eine 
ganze Reihe ethnologischer Tatsachen, auf die Bunge hingewiesen hat. 
Diejenigen VOlkerschaften, die vorwiegend von pHanzlicher Nahrung 
leben, pHegen ihre Speisen stark mit Koehsalz zu salzen *). Das Koch­
salz spielt im sozialen Leben mancher VOlkerschaften eine ganz hervor­
ragende Rolle. "Salz war in manchen Gegenden vielleicht einer der 
ersten und ist auch heute stellenweise noch einer der wichtigsten 
Handelgegenstande" **), so Z. B. in Afrika (Timbuktu), in der Mongolei usw. 

*) Natiirlich sind Ausnahmen oder scheinbare Ausnahmen moglich. Nach 
Raphael Dubois (C. R. Soc. BioI. 1917 S. 818) wird z. B. das Brot in Toskana 
und in anderen Gegenden nicht gesalzen. Es fragt sich, ob nicht dafiir andere 
stark gesalzene Speisen genossen werden. - Ein schones Beispiel fiir die Schii.tzung, 
welche von Volkern, die v~rwiegend von pflanzlichen Nahrungsmitteln leben, dem 
Kochsalz entgegengebracht wird, finde ich bei F. Sarasin, Neu-Kaledonien und 
die Loyalty-Inseln. Reise-Erinnerungen eines Naturforschers. Basel 1917, Seite 151. 
Sarasin sah einen Pfad, der aus einem Tal iiber einen Bergriicken nach der 
Kiiste fiihrt, mit marinen Schll6Cken- und Muschelschalen bestreut. Kleine 
Plateaus waren mit ihnen dicht besii.t. "Nach Aussagen unserer eingeborenen 
Begleiter ist . . . der Pfad ein alter Handelsweg gewesen, auf dem die Leute von 
der Nordostkiiste ... her die Produkte des Meeres nach dem Inneren brachten, 
urn sie gegen Feldfriichte, die ibnen fehlten, zu vertauscben, und die kleinen 
Plateaus waren die Marktplii.tze, wo dieser Handel vor sich ging. In friiherer 
Zeit kaunten die Eingeborenen das Salz nicht und ersetzten es durch den GenuB 
mariner Mollusken. Diese bildeten daher einen wichtigen Handelsartikel der 
Kiistenstamme mit denen des vom Meere abgeschlossenen Inneren." Die Neu­
Kaledonier erniibren sich auch heute noch namentIich von Knollengewii.chsen, Wle 
Taro und Ignamen. In letzterem kommen nach Konig, II. Bd., S.901, etwa 
8 Aquivalente Kali auf 1 Xquivalent Natron. Uber das Verhii.ltnis von Kalium 
und Natrium bei den Mollusken des Meeres Hegen sehr interessante Befunde 
von Gerard 98) vor. Wii.brend bei den Mollusken des Landes, wie Helix und 
Limax, das Verhii.ltnis von Kalium zu Natrium 2,1 und 4,1 betrii.gt, schwankt 
es bei Meeresmollusken (Cardium, Mytilus) und Siil3wassermollusken (Unio, 
Planorbis, Limnea) zwischen 0,24 und 0,87. Die Mollusken der Gewii.sser, 
namentlich diejenigen des Meeres, enthaIten also um ein Vielfaches mehr Koch­
salz als die Mollusken des Landes. Es sei die interessante Beobachtung von 
Sarasin auch ein Hinweis darauf, daB man bei der Beurteilung von Ernii.hrungs­
eitten dieselben stete als ein Ganzes nehmen muB, wobei jedem einzelnen 
Nahrungsmittel, das einen Teil des Ganzen bildet, eine bestimmte Funktion zu­
kommt. Weicht man von diesem Gesichtepunkt ab, so wird man aus der Be­
trachtung von Emahrungssitten zuweilen einseitige und unmotivierte Schliis86 ziehen. 

**) F ri e d ri c h, Allgemeine und spezielle Wirtschaftsgeographie. Leipzig 1907. 
Vgl. S. 84. 
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Bunge weist u. a. darauf hin, daB manche nordamerikanischen Indianer­
stamme Kriege um den Besitz von Salzquellen gefiihrt haben. Salz­
kriege gab es auch unter den alten germanischen Stammen, und die 
SalzBtraBen waren im alten E!uropa von groBer Bedeutung fiir das 
soziale Leben del' VOlker*). Auch die pflanzenfressenden Tiere ge­
nieBen zu ihrer Nahrung gerne Kochsalz: den pflanzenfressenden Haus­
tieren muB in del' Regel Salz zur Nahrung gegeben werden. 

Anders Hegen die Dinge beim Fleischfresser. Del' Natriumgehalt 
des ·Fleisches und namentIich des Elutes ist im Verhaltnis zum Gehalt 
an KaIi viel groBer als in. den Vegetabilien; wie die Tabelle auf Seite 436 
zeigt, kommt im Blute auf ein Aquivalent Natron bloB 1/l/', eines Aqui­
valents KaIi. Del' fleischfressende Organismus ist also del' Gefahr von 
groBeren Kochsalzverlusten in viel geringerem MaBe ausgesetzt, und es 
ware zu erwarten; daB sein Bediirfnis nach einer Kochsalzzulage ge­
ringer ist. Auch diese Voraussetzung wird durch ethnologische Tat­
sachen bestatigt. Die VOlkerschaften, die sich hauptsachIich von 

. Fleisch ernahren, salzen ihre Speisen nicht und haben hli.ufig auch 
kein Wort fiir Salz. Beim Schlachten des Tieres geht jedoch ein 
groBer Teil des Blutes verloren und damit ein betrachtIicher Teil 
des in del' animalischen Nahrung enthaltenen Kochsalzes. Denn del' 
Natrongehalt des Blutes ist um ein Mehrfaches groBer als derjenige 

. des Muskelfleisches. Die Tabelle auf Seite 431 zeigt uns, daB auch 
del' Chior gehalt des Blutes UID ein Mehrfaches hoher ist als der­
jenige des Muskelfleisches. Dem entspricht es, daB manche Volker­
schaften beim Schlachten des Tieres jeden Blutverlust sorgfli.ltig zu 
vermeiden suchen. Bei. den groniandischen Eskimos soIl nach Bunge 
die Sitte bestehen, die Wunde eines erlegten Seehundes zu verstopfen, 
so daB das Tier kein Blut verIieren kann. Das Blut ist eine Koch­
saiziosung, die man zu schatzen weiB. 

Die Raubtiere, die ihre Beute ganz verzehren, haben kein Bediirf­
nis . nach Kochsalz. 1st ja im Gesamtorganismus del' Saugetiere auf 
1 Aquivalent Na20 etwa 1 Aquivalent K20 enthalten (vgl. .die Tabelle 
auf S.436). Auch die fleischfressenden Haustiere, wie Katze und Hund, 
haben im Gegensatz zu' den pflanzenfressenden Haustieren kein Bediirf­
nis nach Saiz. 

Del' Kulturmensch Iebt in del' Regel von einer gemischten 
N ahrung, die aus blutarmem Schlachtfleisch und kaIireichen Vegeta­
bilien besteht. Er hat darum ein ausgesprochenes Bediirfnis nach 
Kochsaiz. Dagegen hat del' Mensch nicht das Bediirfnis, die Milch zu 
saizen, da in del' Milch das Verhaltnis zwischen Natron und KaIi viel 
giinstiger fiir das Natron ist als in den pflanzlichen Nahrungsmitteln. 

Die Auffassung von Bunge hat in neueren Versuchen von Gerard28) 

eine Stiitze gefunden. Gerard zog von zwei neugeborenen Runden 
den einen mit einer rein pflanzlichen, den anderen mit einer rein ani-

*) Ric h tho fen, Allgemeine Siedlungs- und Verkehrsgeographie, herausgegeben 
von O. Schliiter, Berlin 1908. Vgl. S. 320. 
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maIischen Nahrung auf. Der vegetarisch aufgezogene Bund erhielt 
22 mal so viel Kalium als Natrium, der mit Fleisch aufgezogene nur 
2,8 mal so viel Kalium als Natrium. Nach 6 Wochen wurde zur vege­
tarischen Nahrung noch Kalium hinzugefiigt, zur animalischen Nahrung 
Natrium. Gerard fand. nun, daB zwar das Verhaltnis von Kalium 
und Natrium im Blute aucA beim vegetarisch ernahrten Bund normal 
blieb, daB aber dieser kalireich ernahrte Bund, ganz im Einklang mit 
den Befunden von Bunge, mehr Natrium ausschied als er aufnahm. 
1m Gegensatz zum Blut hatten die Organe einen geringeren Natrium­
gehalt als normale Tiere. Den obenerwahnten Befunden von Padt­
be r g entsprechend, hatte also im Chlorhunger, der durch die kalireichen 
Vegetabilien bedingt war, ein Ubertritt von Natrium aus den Organen 
in das Blut stattgefunden. 

Dem Kochsalz kommt auch die Eigenschaft eines GenuBmittels 
zu. Dadurch werden wir zur UnmaBigkeit im GenuB von Kochsalz 
verleitet, wie das bei allen GenuBmitteln der Fall ist. Von groBtem 
Interesse ist es in diesem Zusammenhang, den Kochsalzgehalt der Roh­
materialien, die zur Bereitung unserer Speisen dienen, mit demjenigen 
der tischfertige1.1 Speisen zu vergleichen. Es 1iegen iiber diese Frage 
Untersuchungen von Leva U ), einem Schiiler von StrauB, und von 
Sautier ll1) vor. In der Tabelle (S. 440) habe ich den Zahlen von 
Sautier fUr den Kochsalzgehalt der tischfertigen Speisen die Zahlen 
gegeniiberstellt, die Leva und andere fUr den Kochsalzgehalt der 
Rohmaterialien gefunden haben. Natiirlich schwankt der Koch­
salzgehalt ein und desselben Nahrungsmittels und ein und derselben 
Speise in der Praxis innerhalb weiter Grenzen. Aber aus der Ta­
belle geht deutIich hervor, daB die Kochsalzmengen, die wir den 
einzelnen Nahrungsmitteln bei der Bereitung der Speisen hinzufUgen, 
ein Mehrfaches von dem Kochsalzgehalt der Rohmaterialien be­
tragen. Der Kochsalzgehalt der tischfertigen Speise kann 
urn mehr ala das Zwanzigfache iiber den Kochsalzgehalt 
der Rohmaterialien hinausgehen. Allerdings muB beriicksichtigt 
werden, daB der W assergehalt der tischfertigen Speisen in der Regel 
kleiner ist als der W assergehalt der Rohmaterialen. Aber wie der 
3. Stab der Tabelle zeigt, ist der Wassergehalt der tischfertigen Speisen 
keinesfalls so herabgeaetzt, daB gegeniiber den groBen Differenzen im 
Kochsalzgehalt seine Abnahme irgendwie ins Gewicht fallen konnte. 
Bemerkenswert ist, daB beide Autoren, soweit sie dieselben oder ahn­
liche tischfertige Speisen auf ihren Kochsalzgehalt untersucht haben, 
Zahlen gefunden haben, die nicht weit voneinander entfernt liegen. 
Wie ganz gewaltig der Kochsalzgehalt je nach der Zubereitungaart 
differieren kann, zeigt uns das Beispiel des Reises und der Makkaroni. 
In der iiblichen Weise als Beilage zum Fleisch bereitet, enthiilt z. B. 
der Reis 0,94 Proz. Kochsalz, mit Apfeln bereitet bloB 0,18 Proz. Es 
handelt sich in diesen Fallen nicht etwa urn Gerichte, die mit Absicht 
nkochsalzarm" bereitet wurden, sondern urn Speisen, wie sie im biirger­
lichen Baushalt ohne jede Riicksicht auf diatetische Vorschriften erscheinen. 
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1. Fleisch- und Fisch­
speisen 

Rindfleisch • 

Kalbfleisch . • 

Schweinefleisch 

Schinken ... 
Hammelfleisch 

Rase 
Taube. 
Huhn .. 
Ka.beljau 
Za.nder 

2. Eierspeisen 
Hiihnerei •.... 

3. Mehlspeisen 
Kartoffel. • . • . • _ 

Reis • 

Nudeln 
Makkaroni 

4. Gemiise 
Erbsen (junge) 

Blumenkohl 
Kohlrabi 
WeiBkohl 
Spinat . . • 

Alexander Lipschiitz: 

1') 
KochsaJzgehalt 

desRohmaterlaJI 
In Proz. der 

frischenSubstanz 

0,14 

0,13 

0,10 
(mager) 

0,17 

0,16 
0,15 
0,14 
0,16 
0,077 

0,21 

0,016-0,078 

0,039 

0,064 
0,067 

0,058 

0,05-0,15 
0,03-0,21 
0,11-0,44 

I 0,084-0,21 

2') 

Kochsalzgehalt der genuB­
fertigen ~peise in Proz. 

Sautier 

0,50 
(ges9tten) 

1,02 
(Filet) 

0,61 
(Filet) 

4,05 
0,26 

Leva 

1,04 
(Filet) 

1,11 
(Braten) 

1,54 
(Schw.-Braten) 

5,86 

(Hammelkeule) 
0,48 

0,97 
(Kotelett) 

0,76 
0,« 
0,29 
1,83 
1,0 

1,12 
(Riihrei) 

1,34 
(Omelette) 

0,39 

1,1 

0,98 
(Setzei) 

0,18 
(Eierkuchen 
ungesalzen) 

0,49 
(Kartoffel piirree) 

2,02 
(Gedampfte K.) 

0,94 0}8 
(mit Apfeln) 

1,08 
0,18 1,04 

(a. la Napolitaine) 
0,29 

1,27 
(griine Erbsen 
eingema.cht) 

(in Milch go­
zuckert) 

0,67 0,49 
2,4 
0,73 
0,83 0,91 

S') 
Waslergehalt 

der genull­
fertlgen Speise 

in Proz. 

63 

67,1 

58,7 

66,0 
64 
50,4 
58,2 
70,0 
72,7 

62,9 

66,0 

77,1 

61,6 

84,1 

76,8 
72,9 

73 

89,5 
87,9 
91,3 
81,5 

Vbersetzt man das Ergebnis dieser Zusammenstellung in die 
Praxis des taglichen Lebens, so sieht man, daB die Menschen je 

*) Die ZahIen des 1. Stabes sind der Arbeit von Leva entnommen und be­
ruhen zum groBen Teil auf eigenen Analysen des Autors. Die Zahlen des 
2. Stabes sind den Arbeiten von Sau'tier und Leva entnommen. In manchen 
Fallen ist neben der Zahl die spezielle Zubereitungsart der Speise angegeben. Die 
Zahlen des 3. Stabes sind Sa uti e r entnommen. 
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nach der Wahl der N ahrungsmittel und je nach der spe­
ziellen Zubereitungsart derselben ganz aullerordentlichen 
Zufallen mit Bezug auf den Kochsalzgehalt ihrer gesamten 
Tagesration ausgesetzt sind. Wenn aber aus irgendwelchen 
therapeutischen Erwagungen eine bestimmte Diiit eingehalten wird,. 
so ist dam it eine groI3ere Konstanz der Kochsalzzufuhr gegeben. Es 
iet klar, dall dieses Moment f!ir die Diskussion des Problems der 
kochsalzarmen Diiit von der grollten Bedeutung sein mull. 

D. Die fnnktionellen Wirknngen der Kochsalzverarmnng. 
In enger Beziehung zum Problem der kochsalzarmen Diiit steht 

die Frage nach den funktionellen Wirkungen der Verarmung 
des Organismus an Kochsalz. Von einem Kochsalzmangel konnte 
man in einem doppelten Sinne sprechen. Wir haberi oben schon er­
wiihnt, dall das im Blute vorhandene Kochsalz, wie in jederer anderen 
Losung, zum Teil wohl in Ionen gespalten ist - in Natriumionen und 
Chlorionen. Wenn also von der Wirkung eines Kochsalzhungers ge­
sprochen werden soIl, so ware es angezeigt, die Frage nach den Wirkungen 
des Natriumionenmangels gesondert von derjenigen des Chlorionenmangels 
im Blute zu betrachten. Das experimentelle Tatsachenmaterial gestattet 
uns jedoch einstweilen noch nicht, die Frage in diesem Sinne zu behandeln. 

Die obenerwahnten Versuche von Gerard haben ergeben, dall eine 
Nahrung, die durch ihren hohen Gehalt an Kali und ihren geringen 
Gehalt an N atron ausgezeichnet ist, eine vermehrte Ausscheidung von 
Natrium und eine Verarmung an Natrium hervorruft. Es findet abel' 
dabei auch eine Verarmung des Qrganismus an Chlor statt, das in 
Form von KCI ausgeschieden werden mull. In Versuchen, in denen eine 
kochsalzarme Nahrung verfiittert wird, oder .in denen das Kalium iiber 
das Natrium in der Nahrung iiberwiegt, konnen die Folgen eines Natrium­
mangels nicht von denen eines Chlormangels auseinander gehalten werden. 

In einer grolleren Reihe von Versuchen glaubte Griinwald29,30) 

einen isolierten Chlorhunger zur Darstellung gebracht zu haben. 
Griinwald fiitterte Kaninchen mit Maiskornern. Mais ist durch seinen 
iiullerst niedrigen Chlorgehalt ausgezeichnet. Zudem wurde sein Gehalt 
an Chloriden noch durch einen mehrtagigen Aufenthalt in destilliertem 
Wasser verringert, in welchem die Korner quellen. Die Tiere schieden 
bei dieser Nahrung im Verlaufe von mehreren Tagen nur geringe 
Spuren von Chlor mit dem Harne aus. Wurde den Tieren 1 g Diure­
tin pro Tag verabfolgt, so wurden wieder groI3ere Chlormengen mit 
dem Harne ausgeschwemmt. Nach vier- bis fiinfmaliger Diuretingabe 
traten bei den Tieren Liihmungserscheinungen auf, die bald zum Tode 
fiihrten. Die Tiere wurden zuerst hinfiillig, es stellte sich ein Zittern 
ein und cine Lahmung der hinteren Extremitaten machte sich bemerk­
bar. Die Lahmung schritt nach vorne vor und die Tiere gingen zu­
grunde. DaI3 diese Erscheinungen mit dem Chlorverlust des Organis­
mus zusammenhangen, hat Griinwald in der Weise gezeigt, daI3 
er bei den Versuchstieren den Chlorgehalt des Blutes. vor und nach 
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Beginn der Liihmungserscheinungen bestimmte. Der Chlorgehalt des 
Blutes ist nach Beginn der Liihmung bedeutend niedriger als vorher: 
so enthiilt das Blut vor Beginn der Liihmungserscheinungen etwa 
0,30 bis 0,33 Proz. Chlor*) - was, wie Grunwald gefunden hat, dem 
normalen Durchschnitt beim Kaninchen entspricht -, wahrend der Chlor­
gehalt des Blutes nach Eintritt der Lahmung bis auf weniger als 
0,12 Proz. sinken kann. Die Tabelle zeigt uns in ubersichtlicher Weise 
den Verlauf eines solchen Versuches. 

Datum 

4. III. 
5. III. 
6. III. 
7. III. 
8. III. 
9.111. 

10. III. 
11. III. 
12. III. 
13. III. 
14. III. 
15. III. 
16. III. 
17. III. 

Kaninchen von 1780 g. 
Vom 26. II. an Maisnahrung. 

NaCI im Harne 
g 

0,022 
0,025 
0,058 
0,374 

Spuren 

" 0,270 
Spuren 
0,105 

chlorfrei 
0,048 

Spuren 
chlorfrei 

In der Nacht 
Exitus 

In der Blase: 
0,074 

Bemerkungen 

1. Blutanalyse: 0,34 Proz. Chlor. 1 g Di­
uretin 

1 g, Diuretin 

1 g Diuretin 

1 g Diuretin 
Beginn der Liihmungserscheinungen. 2. Blut­

analyse: 0,20 Proz. Chlor 
1 g Diuretin 

3. Blutanalyse: 0,13 Proz. Chlor 

Wir sehen, daB noch 8 Tage nach Beginn der kochsalzarmen Er­
niihrung der Chlorgehalt des Blutes ebenso hoch war wie beim nor­
malen Tier. In anderen Versuchen von Grunwald30), Versuch 10, S. 366, 
scheint der Chlorgehalt des BIutes mlCh liinger unveriindert geblieben 
zu sein. Das entspricht ganz den spiiteren Befunden von Padtberg, 
die wir oben besprochenhaben. Es ist sehr schwer, eine Verarmung des 
BIutes an Chlor allein durch eine kochsalzarme N ahrung zu erzielen. Die 
Verluste des Organismus an Chlor stammen, wie wir oben gesehen haben, 
zum grollten Teil aus der Haut und den anderen Organ en. Erst 
wiederholte Gaben von Diuretin und damit verbundene Chlorverluste 
fiihrten zu einer Verarmung des BIutes an Chlor. 

Wurde den Tieren, die mit gequollenem Mais erniihrt wurden, 
gieichzeitig mit dem Diuretin Kochsalz verabfoIgt, so blieben die Tiere 
vollig gesund Die nebenstehende Tabelle (S. 443) zeigt uns den Verlauf 
eines sol chen Versuehes. 

In den Versuchen von Grunwald kann es sieh jedoeh kaum 
allein um die Wirkung eines Chlorhungers gehandelt haben. In Mais­
kornern sind nur sehr geringe Mengen von Natrium im Verha:ltnis 

*) Griinwald spricht von "Kochsalz" und nicht von "Chlor". Es liegt aber 
wohl ein Veraehen vor. 
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Kaninchen von 2200 g. Vom 15. VII. an Maisnahrung. 

Datum NaCl im Harne Bemerkungen g 

23. VII. chlorfrei 1 g Diuretin + 1 g NaCl 
24. VII. 1,IS3 
25. VII. 0,005 1 g 

" 
+ 1,5 g NaCl 

26. VII. 1,152 
27. VII. Spuren 1 g 

" 
+ 1 g NaCl 

28. VII. 0,770 
29. VII. chlorfrei 1 g 

" 
+ 1,2 g NaCl 

30. VII. 0,870 
31. VII. 0,054 1 g 

" 
+ 1 g NaCl 

1. VIII. 0,788 
2.-S.VIII. Spuren do. 

4. VIII. 0,8 
5. VIII. Spuren do. 
6. VIIl. 0,588 
7. VIII. Spuren do. 
8. VIII. 0,7 
9. VIII. Spuren 

10. VIII. " do. 
11. VIII. 0,896 
12. VIII. chlorfrei 1 g Diuretin + 1,5 g NaCl 
13. VIII. 0,931 
14. VIII. Spuren 1 g + 1 g NaCl 
15. VIII. 1,380 
16. VIII. Spuren 
17. VIII. n 1 g 

" 
+ 0,5 g NaCl 

18 VIII. 1,417 
Das Versuchstier blieb vollkommen gesund. 

zum Kalium enthalten. Die Asche von Maiskornern enthiilt nach 
Konig*): Kali 29,78 Proz., 

Natron 1,10 n 

Chlor 0,91 n 

1m Mais findet sich also nicht viel mehr Natrium, als zur sattigung 
des vorhandenen Chlors zu Kochsalz notig ist. Auf 1 Aquivalent 
Natron kommen im Mais 27 Aquivalente Kali. Die Versuchsanordnung 
von Griinwald entsprach also derjenigen von Bunge und von Gerard. 
Man muB darum auch die von Griin w al d beobachteten Erscheinungen 
auf einen Kochsalzhunger zuriickfiihren und nicht auf einen isolierten 
Chlorhunger. In einigen Versuchen gab Griin wald den Versuchs­
tieren etwa zwei W ochen vor Beginn der Lii.hmung eine intravenose 
Injektion von Natriumsulfat, um die Diurese zu verstiirken. Ob jedoch 
damit der Verarmung des Organismus an Natrium entgegengearbeitet 
wurde, ist sehr zweifelhaft, da sicherlich ein groBer Teil des Natrium­
sulfats wieder durch die Nieren ausgeschieden wurde. Darum ist es 
nicht maglich, dahin zu entscheiden, daB es sich in den Versuchen 
von Griin wald allein um einen Chlorhunger gehandelt hat. 

Wahrend Griinwald dem Versuchstier groBere Mengen von Chlor 
durch Beeinfiussung der Niere entzog, rief Rosemannll4) groBere Chlor­
verluste beim Versuchstier hervor, indem er durch Scheinfiitterung nach 

*) Konig, Chemie der menschlichen Nahrungs- und GenuBmittel. 4. Auf!. 
Berlin 1904, Bd. II, S. 775. 
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Pavlo~ die Absonderung von Magensaft anregte. Wahrend einer 
durch Scheinfiitterung hervorgerufenen Magensekretion, die 31/ 4 Stunden 
anhielt, wurden in einem Versuche 4,8 g Cl mit dem Magensaft aus 
dem Korper ausgeschieden. Nach der Berechnung von Rosemann 
wurden dem Versuchstier auf diese Weise bis 20 Proz. seines gesamten 
Chlorbestandes entzogen. 1st das Tier so weit, so nimmt die Menge 
des sezernierten Magensaftes und ebenso der Chlor- bzw. Salzsaure­
gehalt desselben abo SchlieBIich bOrt die Magensaftsekretion ganz auf. 
Das Tier verweigert jetzt die Nahrungsaufnahme. Auch durch die 
Magenfistel in den Magen eingefiihrtes Fleisch wird nicht verdaut. 
Wird dem Tier aber Kochsalz gegeben, so tritt sofort eine ganz be­
deutende Besserung ein, indem die Menge des sezernierten Magen­
saftes und der Chlorgehalt desselben wieder fast normal werden. Auch 
in diesem Versuch wird es sich wahrscheinlich nicht allein um einen 
weitgehenden Chlorverlust gehandelt haben, da ja der Magensaft auch 
betrachtliche Mengen von NaCl enthalt. 

Batke ') hat die Befunde von Rosemann vollkommen be­
statigen konnen. Batke verfuhr in der Weise, daB er dem Versuchs­
tier eine chlorarme Nahrung von ausgelaugtem Fleisch verfiitterte und 
einige Studen spater den Magen durch eine Fistel entleerte. Auf diese 
Weise werden dem Tier, ebenso wie bei der Scheinfiitterung, be­
trachtliche Mengen Ohlor entzogen. Durch einen Vergleich des ver­
ftitterten und des aus dem Magen verschwundenen Stickstoffs kann 
AufschluB gewonnen werden tiber die motorische und peptische Leistung 
des Magens unter den gegebenen Bedingungen. In allen von Batke 
ausgefiihrten Versuchen nahmen die Leistungeri des Magens innerhalb 
weniger Tage ganz au.l3erordentlich abo Die Aciditat des Magensaftes 
erreichte auBerst niedrige Werte. Es trat verminderte FreBIust ein, 
das Tier wurde matt und schlafrig. Wurden nun dem Versuchshund 
einige Gramm Kochsalz verabfolgt oder dem Futter zugesetzt, so er­
holte er sich innerhalb 24 Stunden vollkommen. Die Leistungen des 
Magens und die Aciditat des Magensaftes nehmen sofort zu oder werden 
wieder normal. Als Beispiel mag der folgende Versuch von Batke dienen: 

Stickstoff nach Aciditiit 2 Stunden aus 
demMagen Vergleichs- Erniihrung 

verschwunden zahlen 
Proz. Proz. 

31. III. 50 100 } NaCI-Periode 1. IV. 53 100 
2. IV. 52 90 

} Kooh..Jzann. Pori ... 3. IV. 32 50 
4. IV. 31 30 
5. IV. 31 25 

6. IV. 43 80 } NaCI-Periode 7. IV. 51 40 

8. IV. 43 30 
} Kochsalzarme Periode 9. IV. 35 30 

W·IV. 35 20 
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Cohnheim und Kreglinger20) haben eine Abnahme der Aciditiill 
des Magensaftes bei einer Chlorverarmung beobachtet, die infolge 
:Schwitzens bei einer Bergbesteigung eintrat. 

AIle diese Versuche geben uns ein Bild von den tiefgreifenden 
funktionellen Wirkungen, welche der Kochsalzmangel im 
Organismus ausiibt. Wir sehen, daB diese Wirkungen von 
zweierlei Art sind: es handelt sich um eine Wirkung auf das 
Nervensystem, wie namentlich in den Versuchen von Griinwald, 
und um eine Wirkung auf die Magendriisen, wie namentlich in 
den Versuchen von Rosemann und Batke. 

II. Der Antagonismus zwischen Brom und Chlor. 
Man wird versucht sein, die klinischen Erfahrungen, die Richet, 

Toulouse und Ulrich mit kochsalzarmer DHit und Brom bei der 
Epilepsie gemacht haben, den Tatsachen gegeniiberzustelIen, iiber die 
im I. Kapitel berichtet wurde. Man wird vor allem daran denken 
wollen, daB die kochsalzarme Diiit einen Kochsalzmangel im Organis­
mus hervorruft und damit, in Analogie mit den Versuchen von Griin­
wid d, zu einer Herabsetzung der Erregbarkeit des GroBhims fiihrt. 
Durch die, wenn auch geringfiigige Herabsetzung des Kochsalzgehaltes 
<les Blutes konnte die spezifische Erregbarkeit mancher Partien des GroB­
hims, die bei der Epilepsie evtl. gesteigert ist, herabgesetzt oder auf 
<las normale MaB gebracht werden. Damit ware dann der therapeutische 
EfIekt -der kochsalzarmen Diat erklart. Vielleicht hat mancher der 
klinischen Forscher an eine solche Erklarungsmoglichkeit gedacht. Aber 
<liese Erklarung erscheint vom Standpunkte der physiologischen Tat­
sachen nicht berechtigt. Es ist nicht wahrscheinlich, daB beim koch­
.salzarmen Speisezettel von Richet und Toulouse ein Kochsalzmangel 
tIn Organismus eintritt. Der Kochsalzgehalt dieser Diat betragt 2 bis 5 g 
pro Tag, und mit dieser Menge kann sich ein Erwachsener reichlich im 
Kochsalzgleichgewicht erhalten. Bei einer solchen Diat wiirde der 
Kochsalzgehalt des Blutes, wahrscheinlich auch derjenige der Gewebe, 
wohl dieselben Werte aufweisen wie bei frei gewahlter Kost. 

Aber es ist noch eine andere Erklarung moglich. 
Bei der Besprechung des Kochsalzgehaltes der tischfertigen Speisen 

haben wir darauf hinzuweisen, daB wir uns bei frei gewahlter Kost mit 
Bezug auf die Kochsalzzufuhr den groBten Zufallen aussetzen, daB wir aber 
bei Einhaltung einer bestimmten, nament.lich kochsalzarmen Diat diesen 
Zufallen aus dem Wege gehen. Die Kochsalzzufuhr kann in letzterem 
Falle nur in ganz engen Grenzen schwanken. Welche Wirkungen konnten 
daraus erwachsen 1 Der Kochsalzbestand des Blutes ist wohl in hohem 
Grade unabhang:g vom Kochsalzgehalt der Nahrung, aber bei vermehrter 
Zufuhr ist jedenfalls voriibergehend der Kochsalzgehalt des Blutes 
vermehrt. Es ist sehr gut moglich, daB diese, wenn auch nur voriiber­
gehende Vberladung des Blutes mit Kochsalz in pathologischen Fallen 
die Bildung von Odemen begiinstigt, wie das der Auffassung der inneren 
Klinik entspricht, oder daB sie bei abnormen Erregbarkeitsverhaltnissen 
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im zentralen Nervensystem, wie bei der Epilepsie, eine starke Reizung 
der Ganglienzellen hervorruft. Es ist darum im Prinzip nicht zu 
leugnen, daB die Wirksamkeit einer Diat mit geregelter Kochsalzzufuhr 
bei der Epilepsie sich zum Teil aus diesen Verhaltnissen erklii.ren konnte. 

Die Bedeutung der kochsalzarmen Diat in der Behandlung der 
Epilepsie muB jedoch stets im Zusammenhang 'mit der Brombehand­
lung betrachtet werden. Denn erst die eigentiimlichen Beziehungen, 
die zwischen Brom und Chlor im Organismus bestehen und die man 
als einen Antagonismus zwischen diesen beiden Halogenen zusammen­
fassen kann, bilden die Grundlage fiir die therapeutische Verwertung 
einer kochsalzarmen Diat bei der Epilepsie. 

A. Die Speicherung von Brom im Organismns. 
Schon im Jahre 1869 hatte Rabuteau darauf hingewiesen, daB 

die Ausscheidung des aufgenommenen Broms aus dem Orga.nismus mit 
dem Speichel und dem Harne mehr als einen Monat in Anspruch 
nimmt 66) [zit. nach Voisin, S.53]. Niemand hat aber dar an gedacht, 
diese Erkenntnis fiir einen weiteren Ausbau der Lehre von den Wir­
kungen des Broms auf den Organismus zu verwerten. Man ist immer 
wieder von der Annahme ausgegangen, daB der groBte Teil des auf­
genommenen Broms schon innerhalb der nachsten 24 oder 48 Stunden 
den Organismus wieder verIaBt und daB nur Spuren von Brom noch 
langere Zeit im Harne erscheinen konnen. 

Nach Rabuteau war RichetU ) im Zusammenhang mit seinen 
ausgedehnten Untersuchungen iiber den Magensaft der Frage nach­
gegangen, ob die Salzsaure des Magensaftes durch Bromwasserstofi er­
setzt werden kanne, wenn Bromsalz in den Organismus eingefiihrt 
wird. Richet gab einem 'jungen Hunde 10 Tage lang etwa 12 g 
Bromnatrium pro Tag. Ais der Hund sehr schwach wurde, wurde er 
getotet. 1m Magensaft fand sich keine Spur von BromwasserstoiI oder 
Bromsalzen. 

1m Widerspruch zu diesem negativen Befund von Richet standen 
die Ergebnisse von Kiilz 88). Kiilz fiitterte Hunde mit Bromnatium 
resp. Bromkalium und fand im Magensaft der Tiere betrachtliche Mengen 
von Bromwasserstofi. 

Spater haben N encki und Schoumow-Simanowsky 48) die Frage 
wieder aufgenommen und einen bedeutungsvollen experimentellen Bei­
trag zu derselben geliefert. Ein Hund, bei dem 3 Jahre vorher von 
P a v I 0 v eine Magenfistel mit Osophagotomie angelegt wurde (die Ope­
ration, die zur Ausfiihrung der sogenannten "Scheinfiitterung" gemacht 
wird), und der als standiger Lieferant von Magensaft im Laboratorium 
diente, bekam 14 Tage lang Bromnatium dem Futter beigemischt. 
Das Futter, das dem Tier durch die Magenfistel verabfolgt wurde, be­
stand aus Fleisch, Weizenbrot, das eigens fUr den Versuch ohne Koch­
sruz gebacken wurde, abgerahmter Milch und Wasser. Die Bromgaben 
betrugen aufsteigend 2 bis 6 g. Insgeaamt erhielt der Hund in 14 Tagen 
53 g Bromnatrium. Zu Anfang der zweiten Woche wurde das Tier 
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8chlafrig, erholte sich aber sofort wieder, als nun die Bromzufuhr ein­
gestellt wurde. Alle 2 bis 3 Tage wurden Chlor und Brom iill Magen­
saft und im Harne bestimmt. Der Versuch bestatigte das Resultat 
des Versuches von K ii I z: im Magensaft fanden .sich betrachtliche 
Mengen von BromwasserstofI. Die Autoren setzten die Brombestimmungen 
im Magensaft und im Harne noch mehrere Monate fort. Noch 31/ 2 Monate 
nach der letzten Bromgabe konnten Spuren von Brom in den Aus­
scheidungen des Tieres naehgewiesen werden. Damit war mit aller 
Sicherheit gezeigt, daB der Organismus das Brom festhalt, urn 
es ganz allmahlieh wieder auszuscheiden, wenn keine weite­
ren Brommengen eingefiihrt werden. Wir kommen spater noch 
einmal auf die Versuche von Nencki und Sehoumow-Simanowsky 
zuriick. 

Bald nach N encki und Schoumow-Simanowsky hat Pflaumer50) 

gezeigt, daB das Brom, das in Form von Bromnatrium oder in Form 
eines organischen :arompraparates aufgenommen wird, nur ganz allmah­
lieh aUf'geschieden wird. In einem Selbstversuch wurden 5 g Brom­
natrium eingenommen, wovon im Laufe der erst:m 22 Stunden nur 
1,8 g wieder im Harne ersehienen. Ein Hund, der 2 g Bromnatrium 
bekam, schied in den erste~ 48 Stunden 0,78 g Bromnatrium mit dem 
Harne aus. In einem anderen Selbstversuch wurden in 31 / 2 Tagen 
wenig3r als ein Drittel des in Form von "Brompepton" (aus Gelatine 
durch Behandlung mit Bromwasserstoff erhalten) eing~nommenen Broms 
mit dem Harne ausgeschieden. 

Einen wichtigen Beitrag zur Frags iiber das Verhalten der Brom­
saize im Organismus hat zwei Jahre spater Laudenheimer89) gelie­
fert. Laudenheimer war auch der erste, der den Zusammenhang dieser 
Frage mit der klinisehen Praxis bei der EpiIepsie erkannte. La·uden­
heimer fand, daB ganz enorme Mengen von Brom im Organismus 
gespeichert werden konnen. So hatte z. B. ein Patient, der tiiglieh 
10 g Bromnatrium erhielt, im Verlaufe von 8 Tagen nur 39 g wieder­
ausgeschieden, also 41 g Bromnatrium in seinem Korper zuriickbe halten. 
Ein anderer Patient bekam innerhalb 3 Tag;) 27 g Bromnatrium und 
sehied im Verlaufe dieser 3 Tage nur 8 g Bromnatrium aus; ein dritter 
schied innerhalb 3 Tage von den aufgenommenen 24 g Bromnatrium 
nur 2,5 g aus. 

Setzt man die Bromzufuhr weiter fort, so nimmt die Bromaus­
scheidung von Tag zu Tag. zu, bis 8chlieBlich ein ·Zeitpunkt erreieht 
wird, wo "Bromgleichgewicht" (Laudenheimer) bestrht. Es wird 
jetzt inner halb 24 Stunden genau soviel Brom aurg'Echieden, als auf­
genommen wurde. Bei einer taglichen Bromnatriumzufuhr von 8 oder 9 g 
sah Laudenheimer das Bromgleichgewicht nach 17 Tagen eintreten. 
Am 18. bis 20. Tage nahm der oben an dritter Stplle g~nannte Patient 
je 7 g taglieh auf, insgesamt also 21 g, und sehied im Laufe dieser 
3 Tage 20,95 g Bromnatrium aus. Der Organifmus ist also nach 
einig3r Zeit, wenn Bromgldehglwicht eingetreten ift, mit einer be­
stimmten Brommenge gel aden, die augenseheinl;ch in einem be-
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stimmten Verhaltnis zur Hohe der Bromzufuhr steht, und an der der 
Organismus festhalt, solange die Bromzufuhr unverandert fortgesetzt 
wird. Der Organismus kommt aber sofort wieder aus dem Brom­
gleichgewicht, wenn auch nur an einem einzigen Tage kein Brom ge­
nommen wird. Denn auch an dem Tage, wo kein Brom in den Organis­
mus eingefiihrt wird, wird Brom ausgeschieden. Damit wird die im 
Organismus gespeicherte Brommenge oder die Brom-Ladung verringert. 
So laBt sich die Tatsache erkIaren, daB die epileptischen Anfalle, die 
bei lange fortgesetztem Gebrauch von Bromsalzen ausblieben, Bofort 
wiederkehren, wenn mit der Bromzufuhr auch nur fur wenige Tage 
-auBgesetzt wird. 

Nach Laudenheimer haben FesBeJ28) und in GemeinBchaft mit 
ihm Buchner l6) und Fe1l2~) eine Reihe von Beobachtungen uber die 
Ausscheidung undSpeicherung von Brom veroffentlicht, wobei sie 
die Befunde von Nencki, Schoumow-SimanowBky und Lauden­
heimer vollauf bestii.tigen konnten. Buchner verabreichte einem 
ca. 6 kg schweren Hund 0,2 g Bromnatrium pro Tag. Die AusBchei­
dung von Brom mit dem Harne nahm im Laufe der ersten 15 Ver­
suchstage wohl zu, erreichte aber nicht die Hohe der Bromeinfuhr. 
In diesem Versuch war am 15. Versuchstage noch nicht Bromgleich­
gewicht im Sinne von Laudenheimer eingetreten, wohl weil die Brom­
gabe zu gering war. Wurde nun die Bromdosis erhoht, so stieg die 
Brommenge im Harne nicht um dieselbe Brommenge an, wie die Brom­
zufuhr. Absolut wurde also die Differenz zwischen der Bromzufuhr 
und der Bromausscheidung groBer, d. h. es wurde jetzt mehr Brom im 
Korper zuruckbehalten. Auch Fell hat diese Tatsache, mit einigen 
Abweichungen, feststellen konnen. Damit wurde die Vermutung von 
Laudenheimer bestatigt, daB die GroBe des Bromdepots von 
der GroBe der Bromzufuhr abhangt. Bis zu einem bestimmten 
(}rade gilt der Satz, daB im Korper ein um so groBeres Brom­
,depot angelegt werden kann, je mehr Brom in den Korper 
eingefuhrt wird. . 

B. Der Einflul der Kocbsalzzufuhr auf die Bromausscbeidung. 
Wie Mar kwalder4~) gezeigt hat, weicht der Kochsalzstoffwechsel 

des Epileptikers, wenn er kein Brom erhalten hat, von demjenigen 
eines normalen Menschen nicht abo Bei einem Epileptiker, der noch 
kein Brom erhalten hatte, fand Markwalder eine Ausscheidung von 
362,1 g 01 im Verlaufe von ca. 31/ 2 Wochen bei einer Zufuhr von 
366,6 g. Die geringe DifIerenz liegt wohl innerhalb der Fehlergrenzen 
oder ist aus. einer Nichtberucksichtigung deB mit dem SchweiBe aus­
'geschiedenen Ohlors entstanden. Die Bedeutung des Kochsalzes ftir 
die Behandlung der Epilepsie resultiert erst aus den antagonistischen 
Beziehungen des Ohlors zum Brom. 

Laudenheimer39) hat wohl als erster nachgewiesen, daB die Aus­
scheidung des Broms aus dem Organismus beschleunigt wird, wenn 
:groBere Mengen Kochsalz aufgenommen werden. Er gab in einem 
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Fall von Bromismus einige Tage lang Kochsalz und konnte auf diese 
Weise eine betrachtliche Menge Brom aus dem Organismus ausschwemmen. 
Auch Fessel 26) hat den EinfluB des Kochsalzes auf die Retention und 
Ausscheidung des Broms untersucht. Kleine Kochsalzgaben blieben 
ohne EinfluB auf die Ausscheidung von Brom. Dagegen erwiesen sich 
groBere Gaben von Kochsalz als wirksam. Ein Hund, der 8 Tage lang 
1 g Bromnatrium pro Tag erhielt, schied noch am 65. Tage seit Be­
ginn des Versuches Brom mit dem Harne aus. Ein anderer Hund 
bekam ebenfans 8 Tage lang 1 g Bromnatrium pro Tag, als Zulage 
aber 5 g Kochsalz pro Tag; schon am 35. Tag war Brom in seinem 
Harne nicht roehr nachzuweisen. Es geht daraus hervor, daB Koch­
salz die Ausscheidung des Broms aus dem Organismus be­
schleunigt. Je nach dem Kochsalzgehalt' der Nahrung wird bei 
konstanter Bromgabe die Brommenge, die im Harne erscheint, 
groBer oder kleiner sein. 

Einige Jahre spater, als die Methode der kochsalzarmen Diat die 
Ausscheidungsverhaltnisse des Broms schon zu einem wichtigen prak­
tischen Problem gemacht hatte, hat Hondo 31) die Beobachtungen von 
Fessel am Menschen bestatigt. Hondo verfolgte bei einer. Patientin 
zunachst die Bromausscheidung im Verlaufe von 4 W ochen. Auch er 
konnte feststellen, daB nach mehrmaliger J3romgabe der Harn *) noch 
wochenlang nach dem Aussetzen der Bromgaben Broro enthii.lt. Uber 
das· Verhalten der Bromausscheidung bei ungefahr gleichbleibendem 
Kochsalzgehalt der Nahrung orientiert uns die folgende Tabelle von H 0 n do: 

(Koohsalzgehalt der Nahrung = etwa 10 g) 

Versuohstag Bromzufuhr I Bromaussoheidung 
NaBr in g NaBr in g 

1 ' .. } •. 287} 2 3,0 0,69 
3 3,0 15,0 g 1,02 5,017 g 
4 3,0 1,43 
5 3,0 1,59 

6 g} 7 1,117 
8 

9 ~} 0,868 10 

11 g} 0,543 12 

13 g} 0,56 14 

15 ~} 0,355 16 

17 g} 0,169 18 

22 0 0,0524 
27 ° 0,0392 

*) Duroh die Faeoes wird wenig oder gar kein Brom ausgesohieden. 
Ergebnisse d. Med. XVI. 29 
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Wie nach den sub A berichteten Versuchen zu erwarten war, re· 
tinierte die ca. 34 Kilo schwere Patientin von Hondo schon in den 
ersten Tagen, in denen sie 3 g Bromnatrium pro Tag bekam, etwa 
10 g Bromnatrium. In 5 Tagen war erst ungefahr ein Drittel der 
eingefiihrten Brommenge. wieder ausgeschieden. Sobald die Bromzufuhr 
aufhort, beginnt die taglich ausgeschiedene Brommenge zu sinken. 
Hondo hat nun im AnschluB an die8e~ Versuch an derselben Patientin 
auch noch den EinfluB der Kochsalzzufuhr auf die Bromausscheidung 
untersucht. N achdem die Patientin mit etwa 4 g Kochsalz in der 
Nahrung ins Kochsalzgleichgewicht gekommen war, erhielt sie 4 Tage 
lang 3 g Bromnatrium und 1 g Kochsalz pro Tag. 

(Kochsalzgehalt der Nahrung = etwa 4 g) 

Versuchstag I Bromzufuhr I Bromauscheidung I Kochsalz- I Kochsalzaus-
NaBr in g NaBr in g zulage in g scheidunging 

I 
1 0 0 0 4,53 
2 0 0 0 3,308 
3 0 0 0 3,573 
4 0 0 0 4,02 

5 

il",o • 0,17') 1,0 4,88 
6 ~:~i6 2,381 g 

1,0 6,19 
7 1,0 5,79 
8 0,92 1,0 6,1 

9 0 1,268 9,0 8,753 
10 0 1,213 9,0 9,5 
11 0 1,196 9,0 11,2 

Wie wir aus derTabelle ersehen, ist die Bromausscheidung an den Brom­
tagen geringer als in dem ersten Versuche an derselben Patientin. Das ist 
dar auf zuriickzufiihren, daB in diesem Versuch der Kochsalzgehalt der N ah· 
rung geringer war als in dem ersten. 1m ersten Versuch enthielt die 
Nahrung etwa 10 g Kochsalz pro Tag, im zweiten Versuch etwa 4 g 
pro Tag. Dementsprechend hat die Versuchsperson im ersten Versuch, 
wie sich leicht berechnen HiBt, in 4 Tagen von 12 g Bromnatrium 8,57 g 
zuriickbehalten, wahrend im zweiten Versuch von 12 g Bromnatrium 
9,6 g gespeichert wurden. Am 9. Versuchstag hort die Bromzufuhr auf. 
Es ware jetzt zu erwarten, daB die Bromauscheidung geringer wiirde, 
wie es dem VerIauf des vorherigen Versuches entsprochen hatte (vgl. 
die Tabelle auf S. 449). Aber die Patientin bekam eine groBere Menge 
von Kochsalz zugefiihrt: statt einer Zulage von 1 g Kochsalz erhie1t 
sie eine salcha von 9 g. Es wird jetzt noch mehr Brom ausgeschieden 
als an den Bromtagen. Der Versuch von Hondo bestatigt also die 
Tatsache, daB man durch Kochsalzgaben die Bromausscheidung 
aus dem Organismus beschleunigen kann. 

Die Befunde von Laudenheimer, Fessel und Hondo iibel' 
den Antagonismus von Brom und Chlor sind von Ellinger und 
Kotake 2S,24) bestatigt und erweitert worden. In einem Versuch von 
Ellinger erhielten zwei Kaninchen von annahernd gleichem Gewicht, 
die ein und dieselbe Nahrung bekamen, etwa 0,2 g Brom pro Kilo~ 
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gramm und Tag. Kaninchen I erhielt auBerdem 2 g Kochsalz pro Tag, 
Kaninchen II 2 g Natriumacetat, wodurch erzielt wurde, daB die Harn­
mengen bei beiden Tieren fast gleich groB waren. Am 4. und 8. Ver­
suchstage wurde aus der Carotis Blut entnommen und in 10 ccm Blut 
Chlor und Brom bestimmt. Das Ergebnis der Versuche .ist in der 
foIgenden Tabelle kurz dargesteIIt: 

Bromausseheidung Bromausseheidung 

Versuehstag bei Kaniuehen I, bei Kaninehen II, 
das Koehsalz als das N atriumaeetat 

Zulage bekam als Zulage bekam_ 

n 0,145 0,058 

:} + 
0,202 0,087 

Blutentnahme 

n 0,398 0,0266 

:} + 
0,393 0,0266 

Blutentnahme 

9 0,337 0,0312 

In Bestatigung des Befundes von Hondo zeigt uns die Tabelle, 
daB Tier I, das eine Zulage von Kochsaiz zur Nahrung bekam, viel 
mehr Brom ausschied. als Tier IT. Dementsprechend hatte Tier IT 
mehr Brom im Blute gespeichert als Tier I: 

Tier I 

Tier II 

I Brom in 10 oem Blut 

am 4. Versuchstag I am 8. Versuehstag 
Anmerkungen 

Das Blut des Tieres, das eine Kochsalzzulage zur Nahrung 
bekam, wies also einen viel geringeren Bromgehalt auf als 
das andere Tier. 

In einer zweiten Versuchsreihe haben Ellinger und Kotake die 
Verdrangung des Broms aus dem Korper durch Kochsalz 
demonstriert. Zwei Kaninchen bekamen 10 Tage lang taglich etwa 
0,2 g Brom pro Kilo Korpergewicht zugefiihrt. Am 8. Tage enthielt 
das Blut beider Tiere gleiche Mengen Brom. Nun bekam das eine 
Kaninchen eine KochsaIzzulage von 2 g pro Tag, wahrend die Nah­
rung des anderen unverandert belassen wurde. Ais nach 4 Tagen 
wiederum der Bromgehalt des Blutes beider Tiere bestimmt wurde, 
hatte der Bromg3halt des Blutes beim Kochsalztier sehr stark ab­
genommen - mehr als 60 Proz. des Broms waren wieder verdran,gt 
worden. 

29* 
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Tier I 

Tier II 

Alexander Lipsohiitz: 

Brom in 10 oom Blut 

am 8. Verauohstag I am 12. Verauohstag 

0,015 g 

0,016 g 

0,0064 g 

0,018 g 

Anmerkungen 

Tier I bekam yom 
9. Verauohatage an 
2 g Koohaalz pro 

Tag 

Kaum liiBt sich der EinfiuB des Kochsalzes auf die Bromaus­
scheidung und auf die Bromspeicherung deutlicher demonBtrieren als 
durch die Versuche von Ellinger und Kotake. 

SchlieBlich hat Markwalder in langdauernden Versuchen an Epi­
leptikern den EinfiuB von Kochsalzgaben auf die Ausscheidung demon­
striert. Durch eine einmalige Kochsalzgabe von 30 g wurden von 
63,4 g Brom, die imKorper gespeichert waren, 16,7 g verdrangt(11), S.177. 

c. Das Verbalten der Niere gegeniiber Brom nnd Cblor nnd der 
EinfiuS der Diurese anf die Bromansscbeidnng. 

Auf die Bedeutung dieser Frage hat als erster W y B 69) hingewiesen. 
W y 13 hat die Bromausscheidung beim Epileptiker langere Zeit - bis 
3 Monate lang - verfolgt. und er ist zur V'berzeugung gelangt, daB die 
GroBe der Bromausscheidung auch von der DiuresengroBe 
abhangig ist. Nach·WyB unterliegt die Bromausscheidung bei gleich­
bleibender Bromzufuhr groBen Schwankungen je. nach der ausgeschie-· 
denen Harnmenge, wahrend der prozenti ache Gehalt des Harnes an 
Brom diese Schwankungen nicht mitmache. Vielmehr nehme der pro­
zentische Gehalt des Harnes an Brom allmahlich zu, bis das Brom­
gleichgewicht erreicht sci: es kommt nach W y B im prozentischen Ge­
halt des Harnes an Brom - und nur in ihm - jener gesetzmaBige 
Verlauf der Bromausscheidung zum Ausdruck, den Hondo und die 
anderen Autoren in ihren Versuchen beobachtet haben. Die Niere ist 
nach W y B sin indifferentes Filter gegeniiber den Bromionen. nEs 
wird deshalb die ausgeschiedene Brommenge in relativem Verhii.ltnis 
etcheD zur Konzentration derselben in der zur Filtrierung gelangenden 
Fliissigkeit einerseits und zu der Menge des ausgeschiedenen Urins 
andererseits": je groBer der Bromgehalt des Blutserums und je 
groBer die ausgeschiedene Harnmenge, desto groBer die pro Tag 
ausgeschiedene Brommenge. Die beiden genannten Momente bestimmen 
nach W y 13 die absolute Menge des ausgeschiedenen Broms, wahrend 
der prozentische Gehalt des Harnes an Brom allein durch den Brom­
gehalt des Blutserums bestimmt werde. W y B hat seine Auffassung 
durch Versuche zu stiitzen versucht, in denen er den EinfiuB von 
Theobromingaben auf die Bromausscheidung priifte. Der prozentische 
Gehalt des Harnes an Brom blieb nach groBeren oder kleineren Theo­
bromingaben unverandert, wiihrend die absolute Bromausscheidung an 
den Theobromingaben stark vermehrt war - die Harnmenge war an 
diesen Tagen doppelt so groB als sonst. Wahrend sich nun die Niere 
nach W y 13 dem Brom g~geniiber ganz passiv verhalt, um nur als 
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Filter zu funktionieren, wird Chlor, wenn es im BIute im VberBchu13 
vorhanden ist, von der Niere aktiv eliminiert, bis der normale osmotische 
Druck wieder hergestellt ist. Wird der osmotische Druck des BIutes 
durch die Einfuhr von Bromsalzen gesteigert, so konnte der normale 
Stand des osmotischen Druckes wieder erreicht werden durch eine Aus­
Bcheidung von Brom oder von ChI or. Da jedoch die Ausscheidung 
des Broms aus dem Korper lange Zeit beansprucht, so springt die 
Niere mit ihrer aktiven Tatigkeit als Regulator ein, indem sie einen 
Teil deB normalen Chlorbestandes aus dem Blute entfernt. AUB diesen 
Beziehungen erwachst nach W y 13 die Substitution des Chlors durch Brom, 
mit der wir uns im nachsten Abschnitt eingehender beschaftigen werden. 

1m Sinne dieser Auffassung glaubte W y 13, da13 der Kochsalzgehalt 
der Nahrung von keinem EinfluB auf die Bromausscheidung sei: das 
Kochsalz der N ahrung konne das Verhalten der Niere gegeniiber den 
Bromionen nicht verandern. 

Die Annahme, da13 das Kochsalz ohne EinfluB auf die Bromaus­
scheidung sei, hat sich nicht bestatigt, wie uns die sub B mitgeteilten 
Versuche gezeigt haben. SchlieBlich hat sich WyB durch eigene Ver­
suche iiberzeugen konnen, daB der Kochsalzgehalt der Nahrung die 
Bromausscheidung beeinfluBt 70). Die friiheren Befunde von W y 13, durch 
die er zur Annahme verleitet wurde, daB Kochsalzgaben von keinem 
EinfluB auf die Bromausscheidung seien, konnten darauf zuriickgefiihrt 
werden, daB WyB bei diesen Versuchen den Kochsalzgehalt der Nah­
rung nicht beriicksichtigte. Ellinger hat mit Recht auf diese Mog­
lichkeit hingewiesen. Auch der prozentische Gehalt des Harnes an 
Brom weist iibrigens in den Versuchen von W y 13 keine groBere Gesetz­
maBigkeit auf als die Gesamtbromausscheidung, wie das bei einer Nah­
rung, deren Kochsalzgehalt von Tag zu Tag schwankt, uns heuteohne 
weiteres verstandlich ist. Damit solI natiirlich nicht gesagt sein, daB 
der von WyB vermutete EinfluB der Harnmenge auf die Bromaus­
scheidung nicht vorhanden sei. Dieser EinfluB ist vorhanden.· Aber 
er gilt, wie wir gleich sehen werden, nicht allein fiir das Brom, sondern 
auch fiir das Chlor. 

AUB der Tatsache, daB das Massenverhaltnis von Chlor und Brom 
in der Nahrung Bowohl die GroBe ihrer Ausscheidung, als die Menge 
des im Organismus zuriickbleibenden Broms bestimmt, dad nicht von 
vornherein "geschlossen werden, daB die Niere sich gegeniiber Brom­
ionen und Chlorionen in genau -derselben Weise verhalt. Die Meinunngen 
der Autoren gehen in dieser Frage noch auseinander. 

Frey27) hat eine groBe Reihe von Versuchen ausgefiihrt, in denen 
er die Ausscheidungsverhaltnisse von Chlor und Brom unter verschieden­
artigen Bedingungen, so bei verschiedenem Chlorbestand des Organis­
mus und verschiedenen Diureseverhrutnissen, verfolgte. Die meisten 
Bestimmungen von Frey wurden 18 bis 20 Stunden nach intravenoser 
Injektion von 50 ccm 9 proz. Bromnatriumlosung gemacht. Rechnet man 
die Zahlen einer Reihe von Versuchen (die Versuche an "salzarmen" 
Tieren) von Frey nach Molen um, so ergeben sich folgende Werte: 
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Anteil des Broms am 
Besondere Versuohsbedingungen Gesamthalogen 

imBlutserum I im Harne 

I. bei unbeeinflu13ter Diurese . I 30,7 I 27,9 
II. bei unbeeinflu13ter Diurese • I -*) I 24,2 
II. nach Zufuhr von Coffein • 22,9 21,9 

III. bei unbeeinflu13ter Diurese . I I 29,2 
III. naoh Zufuhr von NaNOa • 25,9 21,8 
IV. bei unbeeinflu13ter Diurese • • • . •• I I 31,9 
IV. naoh Zufuhr von TraubenzuokerlOsung 34,5 26,7 
V. bei unbeeinflu13ter Diurese. . . . .• I I 22,1 
V. naoh Zufuhr von destill. H20 . . . . 22,5 27,0 

Auf Grund dieser Befunde schliel3t Frey, dal3 der Anteil des 
Broms am Gesamthalogengehalt des Hames sich im grol3en ganzen dem­
jenigen des Blutserums nahert, wenn auch Abweichungen vorhanden 
sind, auf die wir noch zu sprechen kommen. Der Bromgehalt des 
Hames spiegelt nach Frey denjenigen des 'Blutes wieder. Das kann 
jedoch nur dann eintrefien, wenn die Niere auf den Kochsalzgehalt 
des Blutserums in gleicher Weise reagiert wie auf den Bromgehalt. 
Die Niere, sagt Frey, "kann, sozusagen, Bromnatrium und Kochsalz 
nicht unterscheiden, sie eliminierl die beiden Halogene unterschiedslos 
in ~emselben Verhii.ltnis, wie sie das Blutserum enthalt." Frey illu­
striert seine Befunde durch folgendes Beispiel. Wenn etwa so viel 
Brom aufgenommen wird, als dem zehnten Teil des Ohlorbestandes 
im Blutserum entspricht, so ist nach vollendeter Resorption der Ha­
logengehalt zunachs vermehrt. Er betragt jetzt, in relativen Werten 
ausgedriickt, 10001 + 10 Jk Der Gesamthalogengehalt bleibt jedoch 
nur kurze Zeit erhoht. Es setzt eine Ausscheidung von Ohlor und 
Brom ein, die zur Wiederherstellung des frliheren Halogenbestandes 
flihren. Dabei werden Ohlor und Brom in demselben Verhaltnis aus­
geschieden, in welchem sie im Blutserum enthalten sind. 1m Blutserum 
sind sie im Verhiiltnis von 10 01: 1 Br enthalten, und die 10 Teile 
Halogen, die mit dem Harne ausgeschieden werden, werden sich auf 
9,101 und 0,91 Br verteilen. Wird nebpn dem Brom auch Ohlor zu­
gefiihrt, wie das ja der Praxis stets entspricht, so verandert sich der 
Halogenbestand des Blutserums etwa so: 10001 + 10 01 + 10 Br oder 
110 01 + 10 Br. In den zur Ausscheidung gelangenden 20 Teilen Halogen 
werden 01 und Br in einem Verhii.ltnis von 11 01: 1 Br stehen. Es 
werden also ausgeschieden werden 18,33 01 und 1,66 Br. Es findet 
auf diese Weise, ohne daB die Niere sich gegeniiber den beiden Ha­
logenen verschieden verhiilt, eine Verdrangung von Ohlor durch Brom 
aus dem Blute statt. 

Bonniger13) glaubt im Einklang mit Frey nachgewiesen zu habell, 
daB das Verhiiltnis zwischen Ohlor und Brom nicht nur im Harne, 
sondern auch im Magensaft, im Pleuraexsudat, in der Anasarkafllissig­
keit und im SchweiB dem Verhaltnis von Ohlor und Brom im Blut-

*) Der Salzgehalt des Serums wurde nach dem Verbluten des Tieres bestimmt. 
Darum fehien die Zahlen fiir den Salzgehalt des Blutes vor Injektion des Diureticums. 
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serum ungefahr gleicht. Es kommt nach Bonniger im Organismus 
iiberall ein Ausgleich im Halogengehalt zustande, der allein den Ge­
setzen der Diffusion folgt. 

WyB und Bernoulli haben in dieser Frage einen anderen Stand­
punkt vertreten. W y B 71), der dieser Frage am Menschen nachgegangen 
1st, hat gefunden, daB in der Regel das gegenseitige Verhaltnis zwischen 
Chlor und Brom im Harne nicht dasselbe ist, wie im Blut. Das Ver­
haltnis von Chlor zu Brom ist nach W y B im Harne groBer als im Blut. 
Daraus ist nach W y B zu schlieBen, daB die Niere sich gegeniiber 
Bromnatrium bzw. Bromionen anders verhalt als gegeniiber Chlor­
natrium bzw. Chlorionen. Bernoul~i8) hat das molekulare Verbaltnis . 
zwischen Chlor und Brom oder den "relativen Bromgehalt", wie 
er sich zweckmaBigerweise ausdriickt, im Blute und im Harne bei Ka­
ninchen untersucht. 1m Einklan..g mit WyB fand er den relativen 
Bromgehalt im Harne stets geringer als im Blute, wenn auch 
die Differenzen im relativen Bromgehalt von Blut und Harn 
nicht sehr groB waren. In keinem einzigen von 15 Versuchen er­
reichte der relative Bromgehalt des Harnes denjenigen des Blutes. 
1m Mittel von 15 Versuchen ergaben sich folgende Werte (nach den 
Zahlen von Bernoulli berechnet): 

I Relativer Bromgehalt 
(100 Halogen = x 01 + y Br) 

Blut • './ 44,5 
Harn. 42,6 

Bei einer starkeren Diurese, die mit Diuretin oder mit intravenosen 
Gaben von" Natriumsulfat erzielt wurde, war der relative Bromgehalt 
im Harn betrachtlich niedriger als im Blut. 1m Durchschnitt von 
4 Versuchen war bei starkerer Diurese der relative Bromgehalt 

im Blut 41,55 
im Harn 36,33. 

Es wird nach Bernoulli bei starkerer Diurese relativ mehr Chlor 
aus dem Organismus ausgeschwemmt als Brom. 

Bernoulli 9) hat auch am Menschen gezeigt, daB der, relative 
Bromgehalt des Harnes geringer ist als derjenige des Blutes. 

StelIt man nun die Zahlen von Frey denjenigen von Bernoulli 
gegeniiber, so sieht man, daB' auch in den Versuchen von Frey 
der Bromgehalt des Harnes relativ zum Gesamthalogen ge­
ringer war als im Blut. Besonders ist das der Fall in den Diurese­
versuchen (Tabelle auf S. 454). Beinahe aIle hier zitierten Versuche von 
Frey weisen diese Beziehung auf. Auch in den Versuchen von Bonniger 
waren manche Abweichungen vorhanden. 

Das alIes spricht zwar im Sinne der Auffassung von WyB, daB die 
Niere sich gegeniiber Bromionen anders verhii.lt als gegen­
iiber Chlorionen. Aber auf der anderen Seite sind die Differenzen, 
die in den Versuchen von Frey, Bonniger und Bernoulli zwischen 
dem BromgehaIt des Blutes und demjenigen des Harnes vorhanden 
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waren, so gering, daB es nicht moglich erscheint, die Frage schon jetzt 
im Sinne von W y B zu entscheiden. Es ist wahrscheinlich, daB hier sehr 
komplizierte Verhii.1tnisse im Chlor- und Bromumsatz vorliegen, die wir 
einstweilen noch nicht iiberblicken konnen. Auch die Befunde von 
Hosslin 3S) iiber den EinBuB des Wassers auf die Kochsalzausscheidung 
weisen darauf hin, daB diese Beziehungen einstweilen noch nicht ganz 
gekliirt sind. Die hier angeschnittenen Fragen sind jedoch weniger von 
praktischem als von theoretischem Interesse. Denn das Verhiiltnis von 
Chlor und Brom im Harne weicht auch nach Bernoulli, wie erwiihnt, 
nicht sehr von demjenigen im Elute abo 

D. Die Substitution des Chlors durch Brom. 
1m Abschnitt B dieses Kapitels haben wir den EinBuB kennen 

gelernt, den das Kochsalz auf die Bromausscheidung ausiibt. Es fragt 
sich nunmehr, wie die Zufuhr von Brom auf den Chlorumsatz wirkt. 
Laudenheimer hat gezeigt, daB die Einfuhr von Brom mit einer 
vermehrten Ausscheidung von Chlor einhergeht. Ein von· Lauden­
heimer 40) untersuchter Kranker, der im Verlaufe von 7 Tagen 70 g 
Bromnatrium bekam und davon 36 g zuriickbehielt, schied in derselben 
Zeit 93 g Kochsalz mit dem Harne aus, obgleich er insgesamt bloB 
67 g mit der Nahrung aufgenommen hatte. Er hatte also 26 g von 
dem Kochsalzbestand seines Korpers eingebiiBt - entsprechend einer 
Retention von 36 g Bromnatrium. Mit der Speicherung von Brom 
geht also ein Verlust von Kochsalz einher. Mit anderen Worten: es 
findet eine Substitution von Chlor durch Brom hit Organ is­
mus statt. 

Die Substitution von Chlor durch Brom im Organismus 1st zuerst*) 
vQn Nencki und Schoumow-Simanowski beobachtet worden. Wir 
haben oben sub A schon erwiihnt, daB der Magensaft eines Hundes, 
der einige Zeit Brom bekam, noch mehrere W ochen lang Brom enthielt. 
Beriicksichtigt man nun den Bromgehalt im Magensaft quantitativ, 
so iiberzeugt man sich, daB eine ganz bestimmte Beziehung zwischen 
dem Bromwasserstoffgehalt und dem Salzsiiuregehalt des Magensaftes 
herrscht: der Magensaft reichert sich nicht nur an Brom an, sondern 
er verarmt gleicbzeitig an Chlor. Mit anderen Worten: durch den 
im Magensaft erscheinenden Brom wasserstoff wird Salzsaure 
aus dem Magensaft verddingt. Aus der Tabelle (S. 457), die ich nach 
den Zahlen von N encki zum Teil umgerechnet habe, ersehen wir, daB in 
der Bromperiode eine zunehmende Menge von Brom im Magensaft er­
scheint, daB aber dementsprechend die im Magensaft erscheinende Chlor­
menge abnimmt, bis schlieBlich (am 7. II.) bis 40 Proz. der Gesamt­
aciditiit des Magensaftes durch Bromwasserstoff geliefert werden. Hort 
die Bromzufuhr auf, so enthiilt der Magensaft wieder eine groBere Menge 

*) Jedoch hat Bill in Amerika schon im Jahre 1868 [zit. nach Mark­
walder'~)], die klinischen Wirkungen des Bromalkali auf einen Ersatz von Chlor 
durch Brom zuriickgefiihrt. B i II empfahl sogar schon Kochsalz zur Bekiimpfung 
von ZufiUlen im Verlaufe der. Brombehandlung. 
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HBr und HCI im Magensaft naoh Aufnahme von Bromnatrium und KoohBalz. 

Gehalt des Magen- Geha~~f~:: !agen- I GeBamt-
Datum Baftes an Bemerkungen 

HBr 

I 
HCI HBr 

I 
HCI aoiditat in 

Proz. ·,Proz. Mole Mole Molen 
I ., 

0,527 I 19. 1.-21. I. - - 0,144 0,144 
24. I. 0,068 O"07} . O'~} 0,139 } 0,147 Am 22. Jan. erhll.lt 
26. 0,144 0,499 O,OIS 0,137 0,153 derHund 2g Brom· 

natrium, ebenso an 
28. 0,196 0,573 0,024 0,157 0,181 den folgendenTagen 
31. 0,295 I 0,434 0,036 0,119 0,155 In Rufstelgender 

2. II. 0,249 I 0,385 0,031 0,106 0,137 Dosis bis zum 6. Fe-
bruar, wo der Hund 

4. 0,402 I 0,364 0,050 0,100 0,150 zum letzten Male 
7. 0,487 0,324 0,060 0,088 0,148 4 g Na Br bekommt. 

14. 0,268 0,499 0,033 0,137 0,170 1m ganzen erhielt 
der Hnnd 53 g N aBr. 

16. 0,237 0,457 0,029 0,125 0,154 am 31. Januar be-
19. 0,193 0,536 0,024 0,147 0,171 kam er kein NaBr. 

24. 0,144 0,549 0,ot8 0,151 0,169 Vom 24. Februar 
26. 0,114 0,503 0,014 0,138 0,152 bis zum 20. MArz 

erhAlt der Hund 
3. III. 0,074 0,499 0,009 0,137 0,146 S g Koch S8 Iz. 
5. 0,074 0,476 0,009 0,131 0,140 U.g;lich. 
7. 0,048 0,566 0,006 0,155 0,161 

10. 0,048 0,524 0,006 0,141 0,147 
14. 0,023 0,587 0,003 0,161 0,164 
18. 0,026 0,524 0,0032 

I 
0,141 0,144 

22. 0,02 0,608 I 0,0025 0,167 0,170 
29. 0,015 0,642 0,0018 0,176 0,178 

2. IV. 0,019 0,617 0,0023 0,170 0,172 
5. Spuren 0,599 Spuren 0,165 0,i65 
8. 0,086 0,55 0,0106 0,151 0,162 

13. 0,002 0,64 0,0025 0,176 0,179 
16. 0,055 0,56 0,007 0,154 0,161 
20. ° 0,66 ° 0,180 0,180 
25. 0 0,62 ° 0,170 0,170 
29. 0,018 0,58 0,0022 0,159 0,161 

3. V. 0 0,61 

I 
0 0,168 0,168 

5. ° 0,62 0 0,170 0,170 

Salzsaure und eine geringere Menge Bromwasserstoff, namentlich nach­
dem Kochsalz zur Nahrung gegeben wird. Nimmt man das Mittel aus 
den einzelnen Perioden des Versuches, so ergeben sich folgende Zahlen: 

1. Vorperiode (19.-21. I.) . . • . . 
2. Bromperiode*) (24. 1.-19. II.) • . 
3. Koohsalzperiode (24. 11.-18. III.) 
4. Naohperiode (22. III.-5. V.) 

Gesamt­
aoiditat 

Mole I HBr-Gehalt I HCI-Gehalt I' 

Mole I Mole 
---;-----

o I 0,144 
0,031 0,116 
0,0085 . 0,1445 
0,0024 I 0,1676 

0,144 
0,157 
0,153 
0,170 

Ein Vergleich der Zahlen liiBt es als unwahrscheinlich erscheinen~ 

daB die Gesamtaciditiit durch das Erscheinen einer groBeren Menge 
von Brom im Magensaft ansteigt. Die Gesamtaciditiit ist in der 2. und 
3. Periode ungefiihr gleich, obgleich in der 2. Periode der Magensaft 
etwa viermal so viel Brom enthiilt als in der 3. Periode. Wenn auch 
die groBen Schwankungen der Gesamtaciditat (vgl. den Unterschied 

*) Einsohlie.6lioh der Naohperiode vom 7. 11.-19. II. 
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zwischen der Vorperiode und Nachperiode!) groBe Vorsicht gegeniiber 
diesen Zahlen gebieten, SQ machen sie es doch wahrscheinlich, daB im 
Magensaft je ein Molekiil Salzsaure durch je ein Molekiil 
Bromwasserstoff vertreten wird, wenn Brom im Organismus 
gespeichert wird. Der relative Bromgehalt des Magensaftes wird 
um so groBer, je langer die Bromzufuhr dauert (obere Tabelle S. 457), d. h. 
je mehr Brom im Organismus gespeichert ist, und der relative Brom­
gehalt des Magensaftes wird um so geringer, je weiter wir uns von 
der letzten Bromgabe entfernen, d. h. je mehr Brom wieder aus dem 
Organismus mit dem Harne ausgeschieden ist. In diesem Versuch 
von Nencki und Schoumow-Simanowsky sind schon die Grund­
lagen unserer ganzen modernen Erkenntnis iiber die Beziehungen 
zwischen Brom und Chlor im Organismus enthalten. 

Eine Verdrangung des Chlors im Magensaft durch Brom ist 
spater auch von Bonniger 13) und von Batke7) beobachtet worden. 

Eine Reihe von Autoren hat den relativen Bromgehalt des Blutes 
nach Aufnahme von Brom untersucht. So Fessel, Biichner und 
Fell, Nencki und Schoumow-Simanowski, WyB, Ellinger und 
Kotake, Laudenheimer, Bonniger, Fre'y und Bernoulli. AIle 
Autoren haben in iibereinstimmender Weise gefunden, daB im Blut ein 
sehr betrachtlicher Teil des Chlors durch Brom substituiert werden 
kann. Nach Versuchen von WyB68,69) an Kaninchen una Hunden kann 
bei der akuten Bromvergiftung im Blute 1/3 des Chlors durch Brom 
verdrangt werden. N ach der intravenosen Injektion von groBeren 
Brqmdosen fand W y 13 den Chlorgehalt des Blutes schon nach ungefahr 
5 Stunden um etwa 31 bis 34 Proz. gegenuber der Norm vermindert. 
Bei der chronis chen Bromvergiftung (4 bis 6 Tage lang je 2 g Brom­
natrium pro Tag) fand WyB sogar 2/3 des Chlors im Blute durch 
Brom substituiert. Ellinger und Kotake fanden in ihren Versuchen 
an Kaninchen, die wir schon auf Seite 450 besprochen haben, einen re­
lativen Bromgehalt von etwa 20 Proz: In anderen· Versuchen von 
Ellinger und Kotake 24) konnte der Chlorgehalt des Blutes, in Dber­
einstimmung mit den Befunden von WyB, ebenfalIs bis auf beinahe 
0,1 Proz. herabgesetzt werden. Bei einex so weitgehenden Substituie­
rung des Chlors durch Brom im Blute gehen die Tiere zugrunde. In 
Versuchen von Bernoulli8) an Kaninchen betrug der relative Brom­
·gehalt im Blute bis etwa 60 Proz. Dber den Anteil des Chlors, der 
bei der therapeuti~chen' Verwendung von Bromverbindungen beim 
Menschen substiuiert werden kann, liegen Beobachtungen von Hoppe32) 

vor. Er fand, daB bei Bromdosen, mit denen therapeutische Erfolge 
bei Epileptikern erzielt werden, 1/4 bis 1/3 des Chlors im Blute durch 
Brom substituiert ist. Dieselben Werte fand Bernoulli 9) bei Pa­
tienten der Schweizerischen Anstalt fur Epileptische, ,die seit Monaten 
und Jahren 4 bis 6 g Bromnatrium taglich bekamen. Bei ihnen be­
trug der relative Bromgehalt des Blutes 10,3 bis 30,8. 

Die Lehre von der molekularen Substitution des' Chlors durch 
Brom bei Bromzufuhr hat zur Voraussetzung, dall der Gesamthalogen-
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gehalt der Korperfiiissigkeiten, in denen das Chlor durch Brom sub­
stituiert wird, unverandert gefunden wird. Wir haben oben bei. der 
Besprechung der Versuche von N encki schon auf die Bedeutung dieser 
Frage hingewiesen. Der stets schwankende Gehalt des Magensaftes an 
Salzsaure ~rschwert jedoch die Entsc1;teidung der Frage, ob der Gesamt­
gehalt an Halogen bei der Verdrangung von Chlor durch Brom unver­
andert bleibt. Bonniger ist dieser Frage nachgegangen, indem er das 
Halogenverhaltnis im Blu.tserum untersuchte 12). Bei zwei Hunden, 
die mehrere Tage 5 bis 10 g NaBr pro Tag erhielten, fand Bonniger 
folgende Werte: 

Kochsalzgehalt des normalen Blutserums: 0,6 Proz. bis 
0,64 Proz. gleich 0,103 bis 0,110 Mol NaCl. 

I Gesamthal~gen I NaBr NaCl 
Mole Mole Mole 

Hund I ...... I 0,111 I 0,032 0,08 
Hund II . . . . . . 0,108 0,046 0,062 

Es geht aus diesen Zahlen hervor, daB der Gesamtgehalt des Blut. 
serums an Halogen durch den Eintritt des Broms nicht verandert wird­
Die Abweichung im Gehalt an Gesamt-Halogen liegt innerhalb der 
Grenzen normaler Schwankungen des Kochsalzgehaltes. Es kann kaum 
noch einem Zweifel un terliegen, daB die Verdrangung des 
Chlors durchBrom eine aeq ui molekulare Substitution darstellt. 

Von groBem Interesse sind natiirlich auch die zeitlichen Ver­
haltnisse der Substitution. Es ist von vornherein anzunehmen, 
daB gleich nach der Einfuhr des Broms in den Organismus der Ge­
samthalogengehalt des BIutes erhoht sein wird, daB jedoch bald ein 
Ausgleich eintreten wird. Ais Beispiel diene folgender Versuch von 
Frey .. Einem Kaninchen wurden 50 ccm einer 9 proz. Bromnatrium­
IOsung eingespritzt. Der Gehalt des Blutes in Molen betrug27) (S. 43. 
Die Zahlen von Frey habe ich nach Molen umgerechnet): 

NaBr NaCl I Gesamthalogen 
Mole Mole Mole 

15 Minuten nach der Injektion . . 0,04 0,087 I 0,127 
1 Stunde spater . . . . . . . . 0,04 0,070 0,110 

Der Gesamthalogengehalt ist also kurz nach der Injektion von 
Brom erhoht. Es findet aber sehr schnell ein Ausgleich statt. Dieser 
Ausgleich oder diese Senkung des Gesamthalogen-Gehaltes im Blute 
kommt zustande namentlich auf Kosten des Chlorgehaltes, wie es den 
im Abschnitt C (S.454) erorterten Tatsachen entspricht. 

Der relative Bromgehalt des BIutes ist natiirlich von dem gegen­
seitigen Verhaltnis des Broms und Chlors in der Nahrung abhangig. 
Wissen wir ja, daB man einen groBen Teil des im Organismus ge­
speicherten Broms durch eine Kochsalzzulage zur Nahrung aus dem 
Organismua ausschwemmen kann. Beaondera demonstrativ iat hier der 
schon oben erwahnte Versuch von Ellinger und KQtake (S. 452). Am 
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8. Versuchstag waren bei zwei Kaninchen, die 0,2 g ~romnatrium pro 
Tag und Kilogramm Korpergewicht erhielten, 24 Proz. vom gesamten 
Halogen des Blutes durch Brom ersetzt. N achdem dem einen Tier 
4 Tage lang eine Kochsalzzulage von 2 g gro Tag gegeben wurde, sank 
der Anteil des Broms am Gesamthalogen in 4 Tagen auf 9,2 Proz., 
wahrend er beim anderen Tier unverandert blieb. 

Natiirlich wird auch eine vermehrte Diurese zu einer Herabsetzung 
des Bromgehaltes des Blutes fiihren. Nach den Befunden von Ber­
noulli miiBte dabei aber nur die absolute Brommenge im Blute ab­
nehmen,' nicht der relative Bromgehalt ~desselben, da bei starkerer 
Diurese nach Bernoulli der Harn weniger Brom im Verhii.ltnis zum 
Chlor enthiHt. Die Verhaltnisse liegen hier augenscheinlich recht 
kompliiiert. 

E. Die Verteilung _ des Brows iw Organismus. 

Wenn Chlor durch Brom substituiert werden kann, wie das Ein­
treten des Broms fiir Chlor im Magensaft und im Blut uns zeigt, so 
ware zu erwarten, daB auch in den einzelnen Organen Chlor durch 
Brom ersetzt wird, wenn im Blute Bromionen kreisen. Bei Brom­
fiitterung miiBten sich in den einzelnen Organen um so mehr 
Brom finden, je mehr Chlor normalerweise in diesen Organen 
vorhanden ist. Untersuchungen in dieser Richtung haben N encki 
und Schoumow-Simanowsky ausgefiihrt. Die Autoren verglichen 
den Bromgehalt der einzelnen Organe von Tieren, die mit Brom ge­
fiittert wurden, und sie fanden, daB diejenigen Organe, die normalerweise 
den groBten Chlorgehalt aufweisen (vgl. die Tabellen auf S. 430 u. 431), 
wie Blut, Niere, Lungen, Haut, nach Bromfiitterung am meisten Brom 
enthalten, wahrend das Gehim und das Riickenmark, die Leber und 
Muskeln, die chlorarmer sind, auch weniger Brom speichern. Der Be­
fund von N encki und Sch oumow-Simanowsky ist von Ellinger 
und Kotake 114) bestatigt worden. 

Auch Fessel, Biichner und Fell sind der Frage nachgegangen, 
in welchen Organen das im Korper zuriickbehaltene Brom gespeichert 
wird. Ihr Befund, soweit ihre Angaben eindeutig sind, laBt sich kurz 
dahin zusammenfassen, daB das gespeicherte Brom sich namentlich 
im Blutserum findet, in welchem es einen betriichtlichen Teil des 
Chlors substituieren kann. Milz und Leber enthalten nul' Spuren von 
Brom, in del' Galle ist iiberhaupt kein Brom nachzuweisen. Sehr ge­
ring ist auch del' Gehalt des Gehirns an Bromnatium. Es besteht keine 
besondere Affinitat des Gehirns fiir Brom. Etwas mehr Bromnatrium 
enthielt die Niere. Berucksichtigen wir, daB die Entblutung del' ver­
arbeiteten Organe, wie die Autoren hervorheben, nul' unvollstii.ndig sein 
konnte, so laBt sich sagen, daB sich aHein im Blut Brom in betrachtlicheren 
Mengen nachweisen laBt. Del' Befund entspricht im groBen ganzen 
demjenigen vonN encki und Schoumow-Simanowski. Der Brom­
gehalt der Organe war in den Versuchen der letzteren allerdings 
groBer als bei Fessel, Buchner und Fell. Das ist zum Teil wohl 
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darauf zuriickzufiihren, daB die Versuchstiere von Nencki und 
Schoumow-Simanowski viel mehr Brom bekommen hatten als die 
Versuchstiere von Fessel und seinen Mitarbeitern. Aus den Angaben 
von N encki lii.Bt sich aber auch ersehen, daB die Entblutung bei seinen 
Versuchstieren in einer weniger vollkommenen Weise vorgenommen wurde 
als in den Versuchen von Fessel, Biichner und Fell. Die Tatsache, 
daB die Organe in den Versuchen von N encki, wo die Entblutung 
unvollkommener war, viel mehr Brom enthielten als in den Versuchen 
v;on Fessel, wo die Organe vor der Verarbeitung mit einer 0,7proz. 
Kaliumnitratlosung durchspiilt wurden, macht es wahrscheinlich, daB 
jedenfalls ein Teil des Broms, das man in den Organen findet, 
auf die nie ganz zu entfernenden Blutreste zuriickzufiihren ist. 

Die Frage nach der Verteilung des Broms im Organismus hat 
spater w: y B 68, 69) wieder aufgenommen und unsere Kenntnisse namentlich 
iil~er die Beziehungen des Broms zum Gehirn vertieft. WyB hat in Uber­
einstimmung mit den friiheren Autoren gefunden, daB nur das Blut 
betrachtliche Mengen von Brom enthiilt. Das Brom, das man im Ge­
hirne findet, wenn Brom im Organismus kreist, konnte im BI ut und 
in der Gewebsfliissigkeit, in dem Losungswasser der Zellen oder schlieB­
lich in organischer Bindung in den Zellen vorhanden sein. W y B fand 
jedoch den Bromgehalt im Gehirn bei bromisierten Kaninchen noch ge­
ringer als dem Wassergehalt des Gehirnes entsprochen hatte. Er 
nahm darum an, daB eine Bindung von Brom an die organischen Su b­
stanzen der Ganglienzellen nicht stattfinde. Zu demselben SchluB ist 
auch BernoulliS) gekommen. Er brachte eine gewogene Menge 
frischen Hirnbreis in eine Bromnatrium-Losung von zehnfachem Ge­
wicht, hielt den Brei unter ofterem Umschiitteln auf dem Wasserbad 
bei 37 0 und zentrifugierte dann. Die iiberstehende Fliissigkeit wurde 
abdekantiert und dann der Hirnbrei und die Fliissigkeit auf ihren 
Bromgehalt untersucht. Das Resultat zweier solcher Versuche ist in 
der folgenden Tabelle veranschaulicht: 

Vor dem Versuch: 
Fliissigkeit . 
Gehirn ••. 

Nach dem Versuch: 
Fliissillkeit . • 
Gehirn I •.• 

" II ... 

I Chlorgehalt I Bromgehalt 

o 2,400 PrQz. 
0,143 Proz. 0 

Spuren 2,250 Proz. 
0,073 Proz. 11,442 " 
0,075" 1,446 ~ 

Wir Behan zunachst, daB beinahe 50 Proz. des Chiors aus dem 
Gehirne in die Fliissigkeit herausdifIundiert sind, in der sich jedoch 
prozentisch nur Spuren von Chlor finden, da die Fliissigkeit das Zehn­
fache der in den Versuch genommenen Menge Hirnbrei betrug. Ein 
Teil des Chlors im Hirnbrei ist durch einen UberschuB von Brom sub­
stituiert worden: der Hirnbrei enthiUt nun 1,44 Proz. Brom. Die 
Fliissigkeit hat einen entsprechenden Teil ihres Bromgehaltes eingebiiBt. 
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Fragen wir uns nun, ob ein Teil des in den Hirnbrei eingetretenen 
Broms organisch gebunden wurde. Eine einfache Berechnung zeigt, 
daB das nicht der Fall sein kann, Den Wassergehalt des Hirnbreies 
nach dem Zentrifugieren fand Bernoulli zu 74,8 Proz. Es hatte also 
das Wasser von 100 g Hirnbrei - bei einem Bromgehalt von 2,25 Proz. 
wie in der Fliissigkeit - 1,68 g Brom aufnehmen konnen. Wie die 
Tabelle uns zeigt, waren aber in 100 g Hirnbrei nur 1,44 g Brom ent­
halten. Der Hirnbrei hatte also weniger Brom aufgenommen, als seinem 
Gehalt an Wasser entsprochen hiitte. Bernoulli schlieBt daraus, daB 
eine organische Bindung von Brom nicht stattgefunden haben kann. 

Bernoulli hat auch gezeigt, daB das Brom mit auBerordentlicher 
Schnelligkeit vom Blute an die Organe abgegeben wird. Bereits eine 
Stunde nach der intravenosen Injektion von Brom findet man im -Ge­
hirn fast ebensoviel Brom wie nach 2 oder 4 Tagen. 

Auf Grund dieser Versuche muB angenommen werden, daB das 
im Korper 'gespeicherte Brom sich zum groBten Teil in den 
Korperfliissigkeiten oder imLosungswasser der ZeBen in Lo­
sung befindet und in Form von Bromionen zur Wirkung ge­
langt. 

Nach den Berechnungen von WyB71) ist jedoch beim Menschen 
die im Blut enthaltene Brommenge geringer als die Gesamtmenge des 
im Korper gespeicherten Broms. Daraus ware zu schlieBen, daB irgendwo 
im Korper noch ein anderes Bromdepot vorhanden sein miisse. Mark­
walder hat spater in langdauernden StofIwechselversuchen festgestellt, 
daB im Korper eines etwa 85 kg schweren Menschen bis 75 g Brom ge­
speichert werden konnen '~), S. 177. Rechnen wir mit 0,6 Proz. Kochsalz 
im Blute, so sind in 6 I Blut 36 g NaCI oder 21,6 g CI enthalten. Dieser 
Chlormenge sind 48,7 g Brom aquimolekular. Von den 75 g Brom 
miiBte also ein groBer Teil in der Gewebsfliissigkeit enthalten sein. 
W y B glaubt, daB auch die Haut ein Bromdepot dar stelle. Diese Auf­
fassung wiirde dem Befund von Padtberg entsprechen, daB auch ein 
sehr groBer Teil des im UberschuB aufgenommenen Chlors in der Haut ent­
halten ist (vgl. S. 433). In welcher Form das Brom in der Haut gespeichert 
wird, hat W y B nicht entscheiden konnen. Es ist nicht ausgeschlossen, 
daB der Bromgehalt in der Haut allmahlich mehr und mehr ansteigt, 
so daB bei Patienten, die zu HautafIektionen besonders veranlagt sind, 
schlieBlich die verschiedenen Formen der Bromhautaffektionen zustande 
kommen. Bei einem Bromexanthem n:it Krustenbildung hat BiirgPS,lO) 
relativ groBe Mengen Brom nachweisen konnen. Die klinischen Be­
obachtungen von Ulrich62,63) und Laudenheimer'O) haben ergeben, 
daB die HautafIektionen, die bei mit Brom behaJ;ldelten Patienten vor­
kommen, in prompter Weise durch Kochsalz zum Verschwinden ge­
bracht werden konnen. 

AlIe diese Befunde stehen im Einklang mit der FeststelIung von 
Nencki und Schoumow-Simanowsky, daB die Haut entsprechend 
ihrem groBeren Chlorgehalt groBere Mengen Brom speichern kann &ls 
die anderen Organe. W ohl in ahnlicher Weise Hegen die VerhaItnisse 
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bei der Lunge, die nach N encki und Schoumow-Simanowsky, 
ihrem hohen Ohlorgehalt entsprechend, ebenfalls viel Brom speichert. 
Auch die Lunge neigt bei bromisierten Patienten zu Reizzustanden, 
was durch die Haufigkeit der Pneumonie bei Epileptikern dokumentiert 
wird. Bernoulli 8) hat darauf hingewiesen, daB auch bei experimen­
teller Bromvergiftung die Pneumonie auBerordentlich haufig vorkommt. 

F. Zur Frage der Substitution des Chlors durch andere Halogene. 

Alles in aHem kann es heute als eine sichere Tatsache gelten, daB 
das Ohlor des Blutes und der Gewebsfliissigkeit der Organe 
bis zu einem gewissen AusmaB durch Brom substituiert wird, 
wenn Bromsalze in den O;rganismus eingefiihrt werden. Es 
handelt sich um eine aquimolekulare Vertretung, d. h. fiir ein Mole­
kiihl Kochsalz tritt ein Molekiil Bromnatium bzw. fiir ein Ohlorion 
tritt ein Bromion ein. 

Es fragt sich nun, ob die aufgedeckten Beziehungen zwischen Ohlor 
und Brom der Ausdruck einer ganz allgemeinen Beziehung zwischen 
den Halogenen im Organismus sind, in dem Sinne, daB stets' ein Ha­
logen durch das andere vertreten werden kann. Kiilz 88) hat alB erster 
gezeigt, daB im MagenBaft von Hunden Jodwasserstoff vorkommt, wenn 
ihnen mehrere Tage lang Jodkalium per os verabfolgt wird. Spater 
haben sich N encki und Schoumow-Simanowsky mit dieser Frage 
beschiiftigt. 1m Magensaft eines Hundes, der betrachtliche Mengen von 
Jodnatrium bekam, konnten die Autoren Jodwasserstoff nachweisen. 

HJ und HOI im Magensaft nach Zufuhr von Jod'natrium. 

JH-Proz. OlH-Proz. 

Datum im im 
Magen- Magen-

/ilaft Baft 

27. IV. - 0,62 
3. V. - 0,63 

4. - -
5. 

O'WI} 0,62 } 10. 0,028 0,60 
12. 0,03 063 

0;62 14. 0,03 
16. 0,028 0,601 
]8. 0,03 0,62 
21. 0,009 0,64 

23. ° 0,60 

I 
25. 0 0,64 
27. 0 0,61 

Gehalt des Magen-
saftea, an 

HJ 

I 
HOI 

Mole Mole 

- I 
0,170 

- 0,173 

- -
0,0016 } 0,170 } 0,00~.2 0,16& 
0,1102.3 0,173 
0,002.3 0,170 
0,002.2 0,16(1 
0,002.3 0,170 
0,000.7 0,176 

0 0,165 
0 0,176 
0 0,167 

Gehaltan 
HOI 1m 
Durch-

schnitt d. 
einzelnen 
Perioden 

} 0,171.5 

0,170.0 

, 

} 0,169.7 

Bemerkungen 

Am 4. nnd 5. Mal erhAl 
der Hund je 2 g JNa 
am 6. nnd 7,je 4g; a 
8 nnd 9. Ie 5 g; a 

m 
m 

10. 6 g; am 11. nichts 
am 12., 13. nnd 14. I e 
7 g; am 15., 16. nnd 17 
Ie 8 g; von da ab kei 
JNa mehr. 1m ganze 

n 
n 

erhielt d. Hnnd 78 g IN a 

Wahrend aber bei Bromzufuhr bis 40 Proz, der Gesamtaciditat des 
Magensaftes aus Bromwasserstoff stammen konnen, geht im Jodversuch 
der Gehalt an Jodwasserstoff niemals iiber 1,5 Proz. von der Gesamt­
aciditat hinaus. Die Mengen von Jodwasserstoff im Mag'msaft sind so 
gering, daB der Salzsauregehalt des Magensaftes praktisch konstant 
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bleibt, wie die Durchschnittswerte der einzelnen Perioden zeigen. Eine 
·Substitution von Chlor durch Jod kann aus den Zahlen 
dieses 'Versuches nicht herausgelesen werden: Das schlieBt 
jedoch nicht aus, daB eine solche Substitution stattfinden kann. Es 
ist moglich, daB bei einer groBeren Zufuhr von Jodnatrium eine Sub­
stitution sich experimentell nachweisen lieBe. 

Das Jod wird sehr schnell aus dem Organismus ausgeschieden. 
Wahrend der Magensaft nur geringe Spuren von Jod enthiilt, ist der 
Jodgehalt des Harnes sehr groB. Er kann das 20fache von dem 
Bromgehalt des Harnes betragen. Wenige Tage, nachdem mit der 
Zufuhr von Jodnatrium aufgehOrt wurde, war alles Jod aus dem Organis­
rous wieder ausgeschieden: Magensaft und Harn waren von Jod frei. In 
einem Versuch von W y B 69) am Menschen w~rden von den eingefiihrten 
a g NaJ schon in den ersten Tagen 53 Proz. wieder ausgeschieden. 
Auch Buchholtz H.) hat vor kurzem in Versuchen am Tier und am 
Menschen gezeigt, wie schnell der groBte Teil des Jods aus dem Or­
.ganismus wieder ausgeschieden wird. 

Zusammenfassend liiBt sich also sagen, daB Jodnatrium und Brom­
natrium sich im Organismus insofern verschieden verhalten, als das 
verfiitterte Jod in groBen Mengen im Harne erscheint und bald aus 
-dem Organismus wieder ausgeschieden ist, wiihrend das verfiitterte 
Brom im Harne in geringeren Mengen erscheint, um erst nach Ablauf 
einiger Monate den Organismus ganz zu verlassen. Die Frage, ob das 
antagonistische Verhalten von Chlor und Brom der Ausdruck einer 
allgemeinen Beziehung zwischen den Halogenen im Organismus oder 
nur eine ganz spezielle Beziehung zwischen diesen zwei Halogenen ist, 
kann jedoch auf' Grund der wenigen vorUegenden Versuche einstweilen 
noch nicht entschieden werden. Die Frage ist von groBem theore­
tischen Interesse und sollte weiter verfolgt werden. 

m.Die fonktionellen Wirkungen der Substitution 
des Chlors durch Brom. 

Wir haben in den voraufgegangenen Abschnitten den Antagoniso 

rous von Brom und Chlor im Korper gekennzeichnet. Wird Brom­
natrium in den Organismus eingefiihrt, so wird eine vermehrte Menge 
Kochsalz aus dem Organismus ausgeschieden, und ein Teil des im 
Elute enthaltenen Kochsalzes durch eine wahrscheinlich aquimolekulare 
Menge Bromnatrium ersetzt. Wird Kochsalz in einen bromisierten 
Organismus eingefiihrt, so steigt die Bromausscheidung sofort wieder 
an und eine wahrscheinlich aquimolekulare Menge Kochsalz tritt im 
Blut an die Stelle des ausgeschiedenen Broms. Das gespeicherte Brom 
wird im Organismus je nach dem Chlorgehalt der Organe und der 
Korperfliissigkeiten verteilt. In denjenigen Organen, die am meisten 
Chlor enthalten, findet sich a!ll meisten Brom; in den Organen aber, 
die nur Spuren von Chlor enthalten, wie z. B. die Leber, finden sich 
.nur Spuren von Brom. Der Halogengehalt der Organe, in denen 
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Brom gespeichert wird, ist augenscheinlich nicht vermehrt: das fehlende 
Chlor der Organe und Korperfiiissigkeiten ist durch Brom substituiert. 

Was wir als Antagonismus zwischen Brom und Chlor zusammen­
fassen, ist ein Tatsachenkomplex, der in iibereinstimmender Weise 
von zahlreichen Autoren festgestellt worden ist. 

Das Vorhandensein eines so ausgesprochenen Antagonismus zwischen 
Brom und Chlor besagt noch nicht, daB aus der Substitution irgend­
welche funktionellen Wirkungen resultieren miiBten. Es ware denk­
bar, daB die Substitution des einen Halogens durch ein anderes in 
funktioneller Beziehung gleichgiiltig sei. So ist es fiir den Energie­
wechsel des Organismus belanglos, ob die Energieabgabe des Organis­
mus durch eine Verbrennung von Fetten oder von Kohlehydraten be­
stritten wird. Die chemischen Reaktionen, aus denen das Freiwerden 
einer Kalorie resultiert, sind in beiden Fallen natiirlich sehr verschieden. 
Aber in energetischer Beziehung gilt das Gesetz der Isodynamie: Fette 
und Kohlehydrate vertreten einander nach MaBgabe der in ihnen ent­
haltenen potentiellen Energie. 

Es ist also von vornherein nicht ausgeschlossen, daB die 
beiden Hilogene, die einander substituieren konnen, auch 
funktionell fiir einander eintreten. 

Die lahmende Wirkung der Bromsalze ist allerdings so bekannt, 
daB die Moglichkeit einer funktionellen Vertretung des Chlors durch 
Brom durch die Beobachtung widerlegt erscheint .. Jedoch hat die 
auBerordentliche Vertiefung, die unsere Kenntnisse iiber die Wirkungen 
des Broms in den letzten Jahren erfahren haben, das Problem einer 
funktionellen Vertretung von Chlor durch Brom mit Recht auch experi­
mentell aufwerfen lassen. Wir werden sehen, daB dieses Problem auch 
von praktischer Bedeutung ist. 

Wir werden in diesem Kapitel zunachst den funktionellen Antago­
nismus von Brom und Chlor behandeln, dann die Wirkungen des ein­
fachen Chlorhunger.s mit denjenigen der Substitution des Chlors durch 
Brom vergleichen, drittens die direkten Wirkungen des Broms und 
viertens die funktionelle Vertretung von Chlor durch Brom besprechen, 
um dann schlieBlich die Moglichkeit zu diskutieren, daB die Folgen der 
Bromisierung eine Summationswirkung von Chlormangel und direkter 
Bromwirkung darstellen. 

A. Der fonktionelle AntagonislDos zwischen BrolD ond Chlor. 

Die ersten Versuche, mit denen ein funktioneller Antagonismus 
'zwischen Brom und Chlor demonstriert wurde, hat W y B 68,69) ausgefiihrt. 
W y B gab einem 2 Kilo schweren Kaninchen 5 Tage lang Bromnatrium 
in Doseh, die von. 1 zu 5 g anstiegen. N ach 4 bis 5 Tagen zeigen 
sich bei den Tieren die ersten Vergiftungserscheinungen: sie biiBen an 
Lebhaftigkeit ein und werden trage. Will man sie zum Gehen veran­
lassen, so rutschen sie auf den Hinterbeinen aus und fallen auf die 
Seite. Die Bewegungen der Hinterbeine sind ungeschickt, unkoordiniert. 

Ergebni8se d. Med. XVI. 30 
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Bald werden auch die Bewegungen der Vorderbeine trage und unsicher, 
bis schlieBlich ungefahr am 6. Tage die Tiere vollig unfahig sind, sich 
zu bewegen. U ngefahr am 7. Tage zeigten die Tiere vollige Apathie 
und gingen zugrunde. Bromnatrium fiihrt somit nach W y B· zu einer 
von hinten nach vorn fortsc)ueitenden Lahmung, der atak­
tische Storungen vorausgehen. 

Einem Kaninchen, das nach vorhergegangener Bromfiitterung den 
charakteristischen Symptomenkomplex zeigte, injizierte W y B 10 ccm 
einer 4proz. Kochsalzlosung intravenos. Schon am nachsten Morgen 
war das Tier vollkommen munter. Nach einer·zweiten Kochsalzinjektion 
war das Tier vollig wiederhergestellt. Derselbe therapeutische Erfolg 
konnte erzielt werden, wenn einem mit Brom vergifteten Kaninchen 
eine Ammoni umchlorid-Losung injiziert wurde. Dagegen waren 
Magnesiumsulfat, N atriumsulfat und N atriumnitrat vollig wirkungs­
los: die so behandelten Tiere gingen trotz Injektion zugrunde. 

Die Versuche zeigen uns, daB es moglich ist, die Brom­
vergiftung durch Einfuhr von Chloriden zu heilen. 

Eingehende experimentell-psychologische Untersuchungen iiber den 
funktionellen Antagonismus zwischen Bram und Chlor hat Marg. Mei er46) 

in der Schweizerischen Anstalt fiir Epileptische ausgefiihrt. Mit Hilfe 
der Methoden der experimentellen 'Psychologie hat Meier die Be­
einflussung der Aufiassung, der AuslOsung von Willensantrieben, der 
assoziativen Fahigkeiten, des Gedachtnisses und der Zustande er­
hOhter gemiitlicher Reizba:rkeit durch Brom untersucht. Sie ist dann 
der Frage nachg~gangen, ob die psychischen Wirkungen des Broms 
durch groBe Kochsalzgaben wieder rlickgangig gemacht werden konnen. 
Die. Versuche von Meier haben ergeben, daB langere Zeit fortgesetzte 
Bromgaben die intellektuellen Leistungen im allgemeinen verlangsamen 
und verschlechtern, und daB diese psychischen Wirkungen des Broms. 
durch groBere Kochsalzgaben zum Verschwinden gebracht werden 
konnen. Die tagliche Bromdosis betrug in den Versuchen von Marg. 
Meier 5 und mehr g Bromnatrium. Die Kochsalzgaben betrugen bis 
25 g. Marg. Meier findet durch ihre Untersuchungen die oben be­
sprochenen Ergebnisse der Versuche von W y B bestatigt. 

Das Studium des funktionellen Antagonismus zwischen Brom und 
Chlor hat auch ein hervorragendes praktisches Interesse gewonnen~ 

seitdem Laudenheimer40) gezeigt hat, daB man den "Bromismus" 
mit Kochsalz erfolgreich behandeln kann. Zwei Versuche von Lauden­
heimer seien durch die folgende Tabelle (S. 467) illustriert. 

Wie im letzten Stab der Tabelle (Bemerkungen) angegeben, lassen 
nach Zufuhr von Kochsalz die Erscheinungen des Bromismus sehr 
schnell nacho Auch die Bromakne geht zuriick. Die Versuche von 
Laudenheimer zeigen uns, daB man die lahmende Wirkung des. 
Broms durch Chlor unterdriicken kann. 

Die Versuche von Laudenheimer gestatten auch die Frage zu 
diskutieren, worauf die antagonistische oder therapeutische Wirkung 
des Kochsalzes gegeniiber Brom beruht. Man wird vor aHem daran 
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(Der NaCI-Gehalt der N ah rung war wahrend der Versuche konstant.) 

.Aufnahme 

Tag 
I I .Ausscheidung 

I-F-I~-':-f:-g----'-11-z-~-t-aC-g~----'\'--N-a-B-r-1 Urin I-N-a-c-I-~II-N-agB--r-
cern gIg cern g 

1LI 2. 
3. 
4. 
5. 
6. 
7. 

II. 1. 
2. 
3. 

4. 
5. 

2000 
3000 
3000 
3000 
3uOO 
2500 
3000 

2800 
1800 
1800 

2300 
2700 

20,0 
20,0 
20,0 

15,0 
5,0 

5,0 
5,0 

I 7,0 1530 I 12,93 3,R1 
7,0 1750 11,34 3,16 

1 

7,0 1570? ? 
7,0 1620 24,27 8,12 

. 70 2020 31,96 10,46 
7;0 1600 21,12 9,60 

I 7,0 1930 14,86 7,22 

6,0 1920 
6,0 2140 
6,0 .1980 

- 1 2250 
- 1870 

6,20 
17,40 
21,78 

3,84 
7,49 
6,69 

20,70 I 7,R8 
19,64 4,14 

Bemerkungen 

} sehr starke Brom­
akne 

.Akne blaBt ab 

.Akne fast ver-
schwunden 

} Den ganzen Tag 
geschlafen 

Weniger schlafrig, 
benommen 

Ganz'munter 

" " 
denken miissen, daB diese Wirkung auf eine Ausschwemmung von Brom 
und eine Retention von Kochsalz zuriickzufiihren sei, die bei ver­
mehrter Zufuhr von Kochsalz stattfinden. Sieht man sich daraufhin 
die Zahlen von Laudenheimer an, so findet man, daB die Ausschei­
dung von Brom unter dem EinfluB von Kochsalz, wie zu .erwarten, 
sehr ansteigt. Schon an dem Tage, an dem die Kochsalzzulage ge­
geben wurde, ist die Bromausscheidung groBrr als die Bromzufuhr. 
Die Verarmung des Organismus an Brom infolge dieser vermehrten 
Ausscheidung ist jedoch sehr gering. Bis zur beginnenden Besserung 
sind in beiden Versuchen 2 Tage vergangen, in denen im ersten Ver­
such etwa 2,25 g Bromnatrium (in der Annahme, daB am 3. Versuchs­
tage [1] die Bromausscheidung eben so groB war wie am vierten) mehr 
ausgeschieden, als aufgenommen wurden. 1m zweiten Versuch wurden 
bis zur beginnenden Besserung etwa 2,2 g Bromnatrium mehr aus­
geschieden als aufgenommen. Nehmen wir an, daB im Blute des an 
BromiE'mus erkrankten Patienten von Laudenheimer 40 Proz. des 
Halogens durch Brom substituiert waren. 1m Blut eines normalen 
Menschen sind etwa 0,6 Proz. Kochsalz enthalten. Wenn 40 Proz. des 
Kochsalzes aquimolpkular durch Bromnatrium ersetzt sind, so enthalt 
das Blut etwa 0,4B Proz. Bromnatrium. 5 I Blut "iirden dann 21,5 g 
Bromnatrium enthalten. Die Besserung trat also ein, nachdem evtl. 
nur etwa 10 Proz. des im Blut kreisenden Broms wieder ausgeschieden 
waren. Es erscheint auf den ersten Blick kaum zulassig, die eingetretene 
Besserung allein durch eine so gering ~ Veranderung des Brombestandes 
zu erklaren. Infolge der vermehrten Zufuhr von Kochsalz verliert nun 
der bromisierte Organismus nicht nur Brom, sondern er wird auch 
wieder an Chlor ang~reichert. Vom Chlor, das im UberschuB zugefiihrt 
wird, wird ein Teil retiniert, indem die Ausscheidung von Kochsalz nicht 
sofort um die GroBe der Kochsalzzulage ansteigt (4. Tag des ersten und 
2. Tag des zweiten Versuches). Es wird viel mehr ChIor retiniert als 

30· 
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dem ausgeschiedenen Brom entspricht. Man konnte versucht sein, in 
dieser iiberschiissigen Chlorretention die Erklarung fiir die eintretende 
Besserung zu suchen. Aber in den folgenden Tagen wird das iiber­
schiissig retinierte Kochsalz wieder ausgeschieden. Nach alledem bleibt 
nur der SchluB,. daB die Ausschwemmung von Brom und der Wieder­
ersatz desselben durch Chlor, die bei vermehrter Zufuhr von Kochsalz 
stattfinden, das therapeutisch wirksame Moment darstellen, obwohf es 
sich vielleicht nur um geringe Salzmengen handelt. 

. Auch Ulrich61,62) hat in zahlreichen therapeutischen Versuchen ge­
zeigt, daB man den Bromismus mit Kochsalz erfolgreich bekampfen 
kann. Ebenso wie Laudenheimer hat Ulrich ferner gefunden, daB 
man Kochsalz mit Erfolg auch gegen die Hautafl'ektionen anwenden 
kann, die bei langerem Bromgebrauch auftreten. 

Den therapeutischen Wert von Kochsalzgaben bei Bromismus hat 
auch SchabelitzM) bestatigt. Schabelitz hat durch Brom und 
kochsalzarme Diat bei sich selbst Bromismus erzeugt. Er wies aIle 
charakteristischen Erscheinungen desselben auf, wie Verlangsamung des 
Denkens und der willkiirlichen Bewegungen, Interesselosigkeit, Sprach­
und Schreibstorungen, Ataxie, Gleichgewichtsstorungen, vasomotorische 
StOrungen, Sinnestauschungen. Er hat die StOrungen zum Teil auch 
durch das psychologische Experiment naher untersucht. Durch Koch­
:;alzgaben konnten diese Erscheinungen restlos zum Verschwinden ge­
bracht werden. 

Von Interesse sind in unserem Zusammenhang auch einige Ver­
suche, in denen Ulrich bei bromisierten Patienten durch Kochsalz­
zufuhr Anfane provozierte. Mit Ausnahme eines einzigen diagnostischen 
Versuches wurden diese Versuche zu therapeutischen Zwecken unter­
nommen. Ausfiihrlicher hat Ulrich 61) drei dieser FaIle beschrieben. 
Der eine Patient, der dauernd I) g Bromnatrium pro Tag erhielt, hatte 
vor dem Versuch etwa 8 Wochen keine Anfalle, mit Ausnahme zweier 
Schwindel. Nach langeren anfallsfreien Perioden bekam der Patient 
stets Errpgungszustande, die von religiosen Wahnideen, Selbstmord­
gedanken und Selbstmordversuchen begleitet waren, und die erst 
schwanden, nachdem er wieder Anfalle hatte. Wahrend des Erregungs­
zustandea erhielt nun der Patient 2 Tage je 30 g Kochsalz. Es traten 
zwei schwere Krampfanfalle auf. Nach den auf diese Weise provo­
zierten Anfallen hOrte der Erregungszustand auf. Der zweite Patient 
war 51/ 2 Wochen ohne Anfalle oder Schwindel und erhielt 4 Tage 
lang je 20 g Kochsalz. Er hatte darauf in 4 Tagen insgesamt 13 An­
falle. In dem zu diagnostischen Zwecken ausgefiihrten Versuch von Ulrich 
handelte es sich urn einen 17 jahrigen Patienten, bei dem vor zwei Jahren 
nach einem U nfall die ersten Anfalle aufgetreten waren. Da die Diagnose auf 
Epilepsie von den Chirurgen angezweifelt wurde, kam der Patient im Februar 
zur forensischen Begutachtung in dieSchweizerische Anstalt fiir Epileptische. 
Der Patient wurde vom 1. Marz an mit 4 bis I) g Bromnatrium pro Tag 
behandelt. Es trat eine Besserung ein: die Zahl der Anfalle war im 
Laufe der 6 Bromwochen viel geringer als im Februar. Nun wurde 
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vom 17. bis 29. April die Brombehandlung ausgesetzt. Der Patient be­
kam ganze Serien von Anfallen, noch mehr als vor der Brombehand­
lung. Am 1. Mai wurde aufs neue die Brombehandlung eingeleitet. 
Die Zahl der Anfalle verringerte sich wiederum. Yom 2. September an 
wurde der Patient mit kochsalzarmer Diat behandelt und die Anfalle 
hOrten jetzt fast vollstandig auf. Am 23., 24. und 25. September er­
hielt del' Kranke je 20 g Kochsalz: nun kamen wieder einige Anfiille, 
wobei am· 26. September der schwerste Anfall auftrat, der je bei dem 
Patienten beobachtet wurde. Es war ein tonisch-klonischer Anfall mit 
Hinstiirzen und Kopfverletzung. Auch dem Patienten ist die Schwere 
des Anfalles so auffallig, daB er seitdem den Arzt mit den groBten 
Vorwiirfen verfolgt, daB er ihm "das dumme Salz" gegeben habe. 

Alter und Thumm 4) haben die Existenz eines funktionellen 
Antagonismus zwischen Brom und Ohlor angezweifelt, da es ihnen 
nicht gelang, Anfalle bei Epileptikern durch Kochsalzzufuhr herv'or­
zurufen. Eine Analyse der einzelnen Versuche von Alter und Thumm 
ergibt aber, daB ihre Versuche gar nicht gelingen konnten. Wenn es 
gelingen soIl, durch Kochsalzzufuhr Anfalle bei einem Epileptiker her­
vorzurufen, so ist dabei Voraussetzung, daB der Patient infolge einer 
vorhergehenden Behandlung mit Brom liingere Zeit anfallsfrei 
wurde, odeI' daB die Zahl seiner Anfalle infolge der Brombehandlung 
verringert wurde. Mit der Kochsalzzufuhl' rufen wir Anfalle hervor, 
indem wir die toxische Wirkung des Bromnatriums, die 
sich im Aussetzen del' Anfalle auBert, durch die Einfuhr 
von Kochsalz aufheben. In Fallen, wo kein Brom gegeben wurde 
oder wo die Bromisierung nicht so weit gediehen war, urn die Anfalle 
zu unterdriicken, konnen darum auch durch die groBten Kochsalz­
gaben Anfalle nicht provoziert werden. Das Kochsalz, das wir einem 
bromisierten Epileptiker verabfolgen, iibt seine Wirk\lllg nUl' aus, indem 
es zu einer Ausschwemmung von Brom fUhrt und jenen Zustand wieder 
hersteHt, in welchem sich del' Patient VOl' del' Brombehandlung befand. 
Die Epilepsie und ebenso del' einzelne epileptische AnfaH stehen pathoge­
netisch in keiner Beziehung zum Kochsalzstoffwechsel, und erst durch 
das Brom, das im Stoffwechsel des Organismus in antagonistischen Be­
ziehungen zum OhIoI' steht, hat der Kochsalzstoffwechsel bei del' Epi­
lepsie ein hervorragendes Interesse fUr uns bekommen. In den Ver­
Buchen von Alter und Thumm handelt es sich nun abel' vorwiegend 
um Patienten, die ohne Brom behandelt wurden. Es war also von 
vornherein ganz ausgeschlossen, daB bei diesen Patienten AnfaHe durch 
Kochsalz sich provozieren lieBen .. Die wenigen Patienten von Alter 
und Thumm, die mit Brom behandelt wurden, hatten kurz VOl' dem 
Versuch zahlreiche Anfalle: infolge einer ungeniigenden Bromzufuhr 
odeI' infolge einer nicht geregelten Kochsalzzufuhr war ihre Bromi­
sierung noc h nicht so weit gediehen, um die Anfiille unterdriicken zu 
konnen. In diesen Fallen war es darum von vornherein sehr unwahr­
scheinlich, daB durch die Ausschwemmung del' in ihrem Korper depo­
nierten BrQmmenge Anfalle provoziert werden wiirden. So stehen die 
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Versuche von Alter und Thumm in keiner Beziehung zur Frage iiber 
den Antagonismus zwischen Brom und Ohlor. 

Auch Januschke und Inaba 84) haben iiber Versuche berichtet, deren 
Ergebnisse ihrer Meinung nach gegen einen funktionellen Antagonismus 
zwischen Brom und Ohlor sprechen. Die Autoren injiziertenMeerschweinchen 
von 200bis230g Gewicht Sccm einer 10proz. LosungvonBromnatrium sub­
kutan und erzielten dabei eine Bromnarkose, die mit dem Tode der Tiere 
endigte. Wurden gleichzeitig 8 ccm einer 4proz. NaOI-Losung injiziert, so 
wurde das Vergiftungsbild dadurch nicht verandert. Bei naherem Zusehen 
wird man finden, daB in diesen Versuchen die quantitativen Voraus­
setzungen fiir ihr Gelingen nicht eifiillt waren. Die gleichzeitig inji­
zierten Bromnatrium- und Kochsalzlosungen waren nicht aquimolekular, 
und zwar sehr zugunsten der Bromnatriumlosung. Mit einer 4 proz. 
KochsalzlOsung ist eine BromnatriumlOsung von etwa 7 Proz. aquimole­
kular. Foiglich waren 8 ccm einer 3proz. Bromnatrium-Losung in den 
Versuchen von Januschke und Inaba nicht durch Kochsalz aus­
balanciert. Es kamen also mindestens 0,25 g Bromnatrium zur Wir­
kung. Da die Tiere 200 bis 230 g wogen, so entspricht das einer 
Bromnatriumdosis von etwa 1,25 g pro kg Korpergewicht. In Wirklich­
keit war die disponible Brommenge in den Versuchen von Januschke 
und Inaba noch viel groBer. Es entspricht den Gesetzen der Brom­
und Ohlorausscheidung, daB auch dann, wenn gleichzeitig aqui­
molekulare Mengen von Brom und Ohlor gegeben werden, eine 
Substitution von Ohlor durch Brom im Blute stattfindet (vgl. 
namentlich lIO). Dementsprechend sehen wir, daB die zu therapeutischen 
Zwecken gegebenen Brommengen, die nicht iiber 6 bis 8 g Bromnatrium 
im Tage hinausgehen, bei einem Kochsalzgehalt der N ahrung von 109 
und mehr eine sehr weitgehende Verdrangung von Ohlor durch Brom 
hervorrufen *). Es war nach alledem gar nicht zu erwarten, daB die Brom­
wirkung in den Versuchen vonJanuschke undlnaba nach der Injektion 
von NaOl ausbleiben wiirde. Man dad niemals vergessen, daB der Antagonis­
mus.zwischen Brom und Ohlor ein quantitatives Problem darstellt 
und daB er nur unter bestimmten quantitativen Voraussetzungen zum 
funktionellen Ausdruck kommen kann. Diesen quantitativen Voraus­
setzungen haben J anuschke und Inaba auch in einer andern Reihe von 
Versuchen84), S. 153 u. 154, nicht Rechnung getragen, in denen sie den 
EinfluB der kochsalzarmen Ernahrung auf den Verlauf der Bromisierung 
untersuchten. Es muB nachdriicklichst betont werden, daB e i n eVe r­
nachlassigung des quantit.ativen Gesichtspunktes in Ver­
suchen, die den Antagonismus zwischen Brom und Ohlor zum 
Gegenstand haben, ein Widerspruch in sich selbst ist. 

DaB man die Giftwirkung der Bromionen durch Ohlorionen auf­
heben kann, haben auch Jacques Loeb und Wasteneys42) in Ver-

*) Die .Behauptung von Janu8chke3~), daB bei einem Epileptiker, der bei 
kochsalzarmer Diat neben 3 g Brom im Tage noch 1,5 g, d. h. eine ungefahr aqui­
molekuI!l-re Menge Kochsalz bekam, eine Verdrangung von Chlor "ausgeschlossen" 
sei, widerspricht den Tatsachen. 
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suchyn an Fischen (Fundulus) gezeigt. Diese Versuche sind von groBer 
Bedeutung, weil in ihnen das quantitative Moment sich starker beriick­
sichtigen lieB, als in den Versuchen am Hund, Kaninchen oder Mensch. 
Loeb und Wasteneys haben Exemplare von Fundulus, der sowohl im 
Seewasser als in destilliertem Wasser leben kann, in BromnatriumlOsungen 
verschiedener Konzentration gebracht, in denen die Tiere innerhalb weniger 
Tage samtlich zugrunde gingen. Wurde zur Bromnatriumlosung eine iiqui­
molekulare Menge Kochsalz hinzugefiigt, so daB in der BromnatriumlOsung 
auf jedes Bromnatriummolekiil ein Kochsalzmolekiil kam, so verlor die 
Losung ihre Giftigkeit. Fiigten die Autoren zur giftigen Bromnatrium­
losung CaCl2 oder MgC~ hinzu, so geniigte schon die Halfte der aquimole­
kularen Menge: ein Molekiil CaC~ oder MgCl2 ist doppelt so wirksam 
als ein Molekiil N aCl. AIle diese Versuche fiihren uns in iiberaus klarer 
Weise den funlitionellen Antagonismus der Brom- und Chlorionen vor 
Augen: die toxische Wirkung der Bromionen kann durch Chlorionen auf­
gehoben werden. DaB in den Versuchen von Loeb und Wasteneys nicht 
etwa das Kation ausschlaggebend war, zeigte ein Versuch, in welchem 
CaBrg zur Bromnatriumlosung hinzugefiigt wurde: die Losung verlor 
dabei ihre Giftigkeit nicht. Wurden zur giftigen BromnatriumlOsung. 
Na~04 oder NaHCOa hinzugefiigt, so nahm die toxische Wirkung der 
Losung ebenfalls nicht abo 

B. Die einfache Chlorverarmung und die Substitution 
des Chlors durch Brom. 

Wir haben im Abschnitt D des vorigen Kapitels die Tatsache 
kennen gelernt, daB bei Zufuhr von Brom ein bes~immter Anteil 
des Chlors im Blute und in den Organen durch Brom substituiert 
wird. Wir haben gesehen, daB auch schon bei der therapeutischen An­
wendung des Broms ein sehr groBer Teil des Chlors durch Brom sub­
stituiert ist. Geht die Herabsetzung des Chlorbestandes im Elute iiber 
ein bestimmtes MaB hinaus, so kommt es zu Vergiftungserscheinungen, 
die man als Bromismus bezeichnet. 

Wir haben ferner gesehen, daB zwischen Brom und Chlor auch 
ein funktioneller Antagonismus besteht, in dem Sinne, daB man die 
Bromvergiftung durch Zufuhr von Chloriden heilen kann. Der Versuch 
hat uns gezeigt, daB die Erscheinungen der Bromvergiftung schwinden, 
80bald eine groBere Menge von Chloriden aufgenommen wird. 

Aus allen diesen Tatsachen ergeben sich ganz neue Gesichtspunkte 
fiir die Diskussion iiber den Mechanismus der Bromwirkung. Bisher 
konnte. die therapeutische Wirkung der Bromide bei der Epilepsie oder 
bei andern nervosen Zustanden nur so aufgefaBt werden, daB das 
Bromid oder das Bromion an der Zelle angreift und ihre Erregbarkeit 
herabsetzt. Jetzt lag es nahe, die Bromwirkung mit dem Chlor­
mangel in Zusammenhang zu bringen, der bei der Einnahme von 
Brom im Organism us entsteht. Das Tatsachenmaterial, iiber das wir 
bisher berichtet haben, laBt auch die Moglichkeit zu, daB dem Brom· 
salz oder den Bromionen als solchen iiberhaupt keine lah· 
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mende Wir"kung zukommt und daB allein auf dem Chlor­
mangel die Herabsetzung der Erregbarkeit beruht, die wir bei 
der therapeutischen Verwendung des Broms oder bei der Bromvergif­
tung beobachten. 

Die Auffassung, daB die lahmende Wirkung des Broms allein auf 
einen Chlormangel zuriickzufiihren sei, wurde namentlich von W y B ver­
treten. Er stiitzte sich vor aHem auf Versuche, in denen die mit Brom 
vergifteten Tiere nach Zufuhr von Chloriden geheilt wurden. Aber 
unterdes sind so vielfache Beweise dafiir beigebracht worden, daB durch 
eine Zufuhr von Chloriden eine Ausscheidung von Brom aus dem Or­
ganismns hervorgerufen wird, daB wir in den Versuchen von WyB 
heute keinen Beweis dafiir erblicken konnen, daB der Chlormangel das 
Wesentliche bei der Bromvergiftung sei. Aus diesen Versuchen konnen 
wir mit demselben Recht schlieBen, daB die Erscheimrngen der Brom­
vergiftung bei den Tieren zuriickgingen, weil durch die Zufuhr von 
Chloriden die gespeicherten Bromide aus dem Organismus zum Teil 
wieder ausgeschwemmt wurden. 

Es liegt auf der Hand, daB man mit Hilfe einer Versuchsanord-
"nung, wie sie WyB benutzte, der Frage des Mechanismus der Brom­
wirkung iiberhaupt nicht beikommen kann. Wenn wir in den Kreis­
lauf des Organismus Brom in Mengen einfiihren, wie sie zur Erzielung 
eines therapeutischen Effektes beim Epileptiker oder einer Bromvergif­
tung geniigen, so entsteht stets auch ein Chlormangel. Januschke S5) 
lii.Bt das ganze Tatsachenmaterial, iiber das in den vorausgegangenen 
Kapiteln berichtet wurde, auBer acht, wenn er sagt, daB bei der 
therapeutischen Anwendung des Broms "eine merkliche Chlorver­
drangung verhiitet" "wird, weil neben Brom Kochsalz aufgenommen 
wird. Urn nun aber die Frage zu entscheiden, ob das Brom selb­
standige lii.hmende Wirkungen auszuiiben vermag, miissen wir das Brom 
im Experiment zu einer isolierten Wirkung zu bringen suchen. Wir kom­
men sub C auf diese Frage zuriick. Hier wollen wir uns darauf beschranken, 
zu untersuchen, ob die Folgen des Chlormangels, wie er bei einer Sub­
stitution von Chlor durch Brom entsteht, identisch sind mit den Folgen 
eines Chlormangels, der nicht mit einer Substitution durch Brom kom­
pliziert ist. Wir haben oben der Versuche gedacht, die Griinwald29• SO) 

mit einer kochsalzarmen N ahrung und Diuretingaben an Kaninchen 
ausgefiihrt hat. Griinwald hat gezeigt, daB es unter solchen Versuchs­
bedingungen zu Lahmungserscheinungen kommt. Wir haben schon darauf 
hingewiesen, daB die Lahmungserscheinungen nicht unbedingt allein die 
Folgen eines Chlormangels darstellen, sondern eventuell auch auf einen 
Mangel an Natrium zuriickzufiihren sind. Aber nehmen wir mit Griin­
wald an, daB es sich in diesen Versuchen allein urn einen Chlor­
~angel gehandelt hat. Man konnte dann versucht sein, in ihnen einen 
geniigenden Beweis dafiir zu erblicken, daB die Bromwirkung auf dem durch 
die Einfuhr von Brom hervorgerufenen Chlormangel beruhe. Ellinger2S) 
hat gegeniiber dieser Auffassung geltend gemacht, daB das Vergiftungs­
bild bei der Substitution von Chlor durch Brom anders ist als bei der 
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einfachen Chlorentziehung. Ellinger und Kotake haben die Versuche 
von Griinwald wiederholt. Die Kaninchen starben in ihren Versuchen, 
als der ChIorgehalt des Blutes um 10 bis 20 Proz. gegeniiber dem nor­
malen Werte gesunken war. "Dabei erinnerte wohl das Bild der durch 
Chlorentziehung getOteten Tiere entfernt an das der bromvergifteten, 
insofern kurz vor dem Tode bei beiden Kategorien eine deutliche Pa­
rese der Extremitaten wahrnehmbar war, so daB keine geordneten Be­
wegungen mehr ausgefiihrt werden konnten. Aber im iibrigen war das 
Vergiftungsbild grundverschieden. " Die durch Chlorent~ug chIorarm 
gemachten Kaninchen starben ganz unerwartet. Eine oder wenige 
Stunden nachdem die Autoren die Tiere innerhalb und auBerhalb des 
Kiifigs sich normal bewegen gesehen hatten, fanden sie sie "auf der 
Seite liegend, ohne nennenswerte Reaktion auf auBere Reize, aber 
nicht etwa vollkommen gelahmt. Kurze Zeit nachher - hochstens 
nach wenigen Stunden - trat ohne charakteristische Symptome der 
Tod ein. Dagegen beherrschen bei den mit Brom vergifteten Kaninchen 
die Erscheinungen der Ataxie, wie man sie bei Patienten mit Storungen 
im Kleinhirn beobachtet, das Bild und dauern tagelang an, bis kurz 
vor dem Tode die willkiirlichen Bewegungen fast ganz aufhoren. Einen 
liinger dauernden Lahmungszustand haben wir nicht beobachtet, viel­
mehr erfolgten auf starke Reize immer noch bis kurz vor dem Ende 
Abwehrbewegungen". Bei der einfachen ChIorentziehung setzen also 
die Liihmungserscheinungen ziemlich plotzlich ein und sie fiihren in 
wenigen Stunden zum Tode, wahrend bei der Bromvergiftung die Lah­
mung sich ganz a11mahlich entwickelt. Auf Grund dieser Beobachtungen 
nehmen Ellinger und Kotake an, daB die Bromvergiftung nicht auf 
einem ChIormangel beruhen kann. Das Vergiftungsbild, das Ellinger 
und Kotake bei einfacher Chlorverarmung beschreiben, weicht a11er­
dings auch von demjenigen ab, das Griinwald in seinen Versuchen 
beobachtet hat. Es ist moglich, daB der Unterschied im Vergiftungs­
bilde darauf beruht, daB in den Versuchen von Griinwald die Chlor­
entziehung viel weiter getrieben werden konnte, als in den Versuchen 
von Ellinger und Kotake, indem der ChIorbestand des Blutes bei den 
Tieren von Griinwald schlieBlich nur etwa 40 Proz. vom normalen 
Wert betrug. 

Auf Grund dieser Beobachtungen laBt sich einstweilen nicht end­
giiltig entscheiden, ob die einfache ChIorverarmung dieselben Erschei­
nungen nach sich zieht, wie die Substitution des ChIors durch Brom. 
Jedenfa11s aber ist es sehr'wahrscheinlich, daB die Folgen der 
einfachen Chlorverarmung und diejenigen der Substitution 
verschieden sind. 

Diese Verschiedenheit konnte auf zwei Momenten beruhen: 1. bei 
der Substitution des ChIors dUTCh Brom konnte das letztere selbstan­
dige lahmende Wirkungen ausiiben, und diese miiBten sich dann zu 
den lahmenden Wirkungen der ChIorverarmung summieren; 2. bei del" 
Substiiution des Chlors durch Brom konnte das im Organismus kreisende 
korperfremde Halogen als teilweiser Ersatz fiir das fehIende ChIor 
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dienen, so daB die schadliche Wirkung der Chlorverarmung in einer 
bestimmten Richtung abgeschwacht wiirde. Mit diesen zwei Momenten 
wollen wir uns in den folgenden Abschnitten beschaftigen. 

C. Die direkten Wirkungen des Broms. . 
Das Problem der direkten Wirkungen des Broms, d. h. der Wir­

kungen des Broms unabhangig von seinen Beziehungen zum ChlorstofI­
wechsel, konnte erst aufkommen, nachdem die antagonistischen Be­
ziehungen zwischen Brom und Chlor erkannt wurden. So erklart es 
sich, daB dieses Problem, das fiir seine Bearbeitung auch neuer Ver­
suchsanordnungen bedarf, bisher noch sehr wenig gefordert wurde. 

1m Zusammenhang mit seinen Studien iiber die Wirkungen von 
Kombinationen von Arzneimitteln hat BiirgP9) auch auf eine Kom­
bination hingewiesen, die in unserem Zusammenhang von Interesse ist. 
Biirgi fand, daB kleine, an und fiir sich unwirksame Brommengen 
imstande sind, nicht narkotisierende Urethandosen zu narkotisierenden 
zu machen. Biirgis Schiilerin Klammer 8 ,) hat diese Untersuchungen 
fortgesetzt und eine Reihe von Kombinationen mit Bromnatrium auf 
ihre Wirksamkeit untersucht. So fand Klammer, daB etwa 1,5 g 
Urethan pro kg Korpergewicht diejenige Minimaldose fiir das Kaninchen 
darstellt, die noch N arkose erzeugt. Auf der andern Seite sind etwa 
4 g Bromnatrium eine narkose-erzeugende Minimaldose. Werden fiir 
sich unwirksame Mengen wie 0,75 g Urethan (= 1/2 Nu) mit 0,25 g 
Bromnatrium (= 1/16 NB) miteinander kombiniert, so tritt nach 25 Mi­
nuten eine Narkose ein, die mehrere Stunden andauert. Durch diese 
Versuche erfahrt die Auffassung Biirgis eine gute Stiitze, daB Arznei­
mittel, die chemisch verschiedenen Gruppen angehoren, einander poten­
-zieren, d. h. in ihrer Wirkung in einem MaBe verstarken konnen, das 
iiber eine einfache Addition der Wirkungen hinausgeht. Es fragt sich 
nun, urn auf das Problem der direkten Wirkungen des Broms zu kommen, 
ob 0,25 g Bromnatrium pro kg Korpergewicht geniigen konnten, urn 
innerhalb 25 Minuten einen Chlormangel zu erzeugen. Entscheiden 
kann hier natiirlich nur die Untersuchung des Blutes. Es ist aber nicht 
sehr wahrscheinlich, daB mit einer so kleinen einmaligen Bromdosis eine 
Chlorverarmung erzielt werden kann. Dagegen wird man bei der narkoti­
sierenden Wirkung von 4 g Bromnatrium pro kg Korpergewicht einen 
akuten Chlormangel nicht ausschlieBen konnen. Bedeute~ ja 4 g Brom­
natrium pro kg etwa 250 bis 280 g fiir einen erwachsenen Menschen. 
Diese Versuche gestatten nach alledem noch nicht, die Frage nach den 
direkten Wirkungen des Broms endgiiltig zu entscheiden. 

Vor kurzem hat Bernoulli 8) auf Wirkungen der Bromionen 
hingewiesen, die in keiner Beziehung zum KochsalzstofIwechsel der 
Zelle stehen. Die Versuche von Bernoulli bestanden in folgendem. 
Genau abgewogene Mengen Hirnbrei wurden in Zentrifugalrohrchen 
mit der sechs- bis zehnfachen Menge aquimolekularer Losungen von 
NaCI, NaBr, KCI oder KBr tiichtig gemischt. Nach Ablauf einiger 
.Zeit wurden die Rohrchen zentrifugiert und die iiber dem Brei stehende 
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Losung abgegossen. Dann wurde das sorgfaltig abgetrocknete Rohr­
chen wieder gewogen. Die Gewichtsdifferenz zwischen dem Brei vor 
und nach del' Behandlung mit den einzelnen Losungen ergab die Starke 
der Quellung unter dem EinfluB del' verschiedenen SaIze. Eine halbe 
bis eine Stunde geniigte, urn eine maximale Quellung del' einzelnen 
Teilchen des Breis zu erzielen. AIle von Bernoulli ausgefiihrten Ver­
suche ergaben in iibereiustimmender Weise, daB die Bromide eine starkere 
'Quellung des Gehirns hervorrufen als die Chloride. Das gilt nach 
Bernoulli auch fUr Leberbrei, nicht abel' fiir Muskein. 

Bernoulli hat auch in einer andern Reihe von Versuchen die 
selbstandigen Wirkungen des Broms isoliert darzustellen versucht. Er 
injizierte Kaninchen, welche mit Brom gefiittert wurden und die typi6chen 
Zeichen del' Bromvergiftung aufwiesen, Natrium citricum, Natrium suI­
furicum und Natrium nitricum. Wie Bernoulli sich durch Blut­
analysen iiberzeugen konnte, war del' Chlorbestand bei den Tieren nach 
del' Injektion ebenso niedrig wie vorher, d. h. er betrug etwa 53 bis 
59 Proz. yom normalen Wert. Trotzdem konnte Bernoulli, im Gegen­
satz zu Wy B (vgl. S. 466) in mehreren Fallen eine ausgesprochene Besse­
rung; bei den bromvergifteten Tieren feststellen: die vorher fast vollig 
geIahmten Tiere konnten sich fUr einige Zeit wieder frei bewegen. 
Damit ist wahrscheinlich gemacht, daB schwere Bromvergiftungen durch 
SaIze, die kein Chlor enthalten, relativ gebessert werden konnen. 

Es iiben nach alledem die Bromsalze im Organismus 
wahrscheinlich auch Wirkungen aus, die in keiner Beziehung 
stehen zu ihrer Eigensehaft, das Chlor aus dem Blute zu 
verdrangen. 

D. Die funktionelle Vertretung von ChIol' durch Brom. 
In del' Einleitung zu diesem Kapitel ist darauf hinge wiesen worden, 

daB die funktionelle Vertretung eines Halogens durch ein anderes, in 
unserem Falle des Chlors durch Brom, eine Beziehung ist, wie sie auf 

. Grund von physiologischen Analogien wohl denkbar ware. 
Die experimentelle Bearbeitung dieses Problems kann in del' Weise 

vorgenommen werden, daB man versucht, die lahmenden Wirkungen 
del' einfachen Chlorverarmung durch eine Zufuhr von Bromsalzen zu 
heben. Diesen Weg hat Bon n i gel' 12) eingeschlagen. Er fiitterte 
einen Hund mit einer chlorarmen Nahrung, die aus ausgewaschenem 
Fleisch be stand. Am 45. Tage zeigte del' Hund eine Reihe von 
8chweren Storungen, wie Nahrungsverweigerung, Apathie, Schreck­
haftigkeit. Del' KochsaIzgehalt des Blutes betrug jetzt 0,55 Proz. gegen­
tiber 0,6 bis 0,64 Proz. beim normal en Tier. Dem Tiere wurden nun 
0,5 g Bromnatrium zur N ahrung gegeben. Schon am nachsten Tage 
besserte sich sein Zustand und er blieb im, Verlauf von beinahe sechs 
Wochen, d. h. solange del' Hund beobachtet wurde, bei derselben Nah­
rung und 0,5 g Bromnatrium pro Tag normal. Er fraB mit Gier, sein 
Korpergewicht nahm stark zu. 

Aus diesem Versuch ist nach Bonniger zu schlieJ3en, daB del' 
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durch Bromnatrium hervorgerufene Chlorhunger einen weniger schadigen­
den Eingriff darstellt als der durch chlorfreie Nahrung erzielte, weil 
dasBrom, welches das Chlor substituiert, einen partiellen Halogenersatz 
bildet. Gegen diesen Schlu13 ist jedoch derselbe Einwand moglieh, den 
wir schon gegen die Versuche von Grunwald erhoben haben. Die in­
folge von Kochsalzmangel eintretenden nervosen Erscheinungen beruhen 
vielleicht gar nicht allein auf einem Chlormangel, sondern auf einem 
gleichzeitigen Mangel an Natrium und an Chlor. Es ist darum in dem 
Versuch von Bonniger mit der Moglichkeit zu rechnen, da13 hier durch 
die Zufuhr von Bromnatrium nicht der Chlormangel, sondern nur der 
Natriummangel behoben wurde. Weitere Versuche mussen diese Be­
ziehungen aufkliiren. 

Dagegen kann die Vertretbarkeit des Chlors durch Brom bei der 
Verdauungstatigkeit des Magens nach Versuchen von Batke 7) nicht 
angezweifelt werden. 

Wir haben oben (vgl. S.444) die Versuche von Rosemann und 
von Batke erwahnt, in denen es nach Chlorentzug vom Magen aus zu 
einer sehr weitgehenden Abnahme der Aciditat des Magensaftes und 
Herabsetzung der Leistungen des Magens kam. 'Wir haben auch ge­
sehen, wie prompt die Aciditat wieder zunimmt und die Leistungen 
des Magens sich verbessern, wenn man dem Tiere Kochsalz verab'folgt. 
Batke ist nun der Frage nachgegangen, ob man denselben Erfolg auch 
durch Bromnatrium erzielen kann. Nachdem die Erscheinungen des 
Chlormangels deutlich zum Ausdruck gekommen waren, bekamen die 
Versuchstiere 3 g Bromnatrium zum Futter. Die Aciditat des Ma.gen­
saftes nahm beinahe stets stark zu, wenn auch nicht in demselben 
Malle wie bei Zufuhr von Kochsalz. Mehr als ein Drittel des Chlora 
im Magensaft war durch Brom substituiert. Sehr deutlich war dabei 
in einigen Versuchen die Verbesserung der Lcistungen des Magens zu 
beobachten, wahrend in anderen Versuchen die weitere Abnahme der 
Magenleistungen, wie sie bei fortg~setztem Kochsalzmangel eintritt, 
durch das Brom aufgehalten oder wenigstens verlangsamt wurde. 

Ais Beispiel diene folgender Versuch von Batke, der den Einfiu13 
der Bromzufuhr besonders augenfallig zeigt: 

StickBtOtI nacb 
2 Stunden aUB Aciditat Zusatz zum 

dem Magen 
Futter verBcbwunden 

Proz. Proz. 

16. IV. 61 100 NaCI 

17. 50 80 O} kochsalz-
18. 34- 50 o anne 
19. 27 20 o Periode 

20. 39 50 NaBr 
21. 40 50 NaBr 
22. 43 60 NaBr 

23. 48 80 NaCI 
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Wenn auch der EinfluB des Kochsalzmangels auf die Leistungen des 
Magens durch Zufuhr von Bromnatrium nicht vollstandig riickgangig 
gemacht werden konnte, so wurde die Verdauungstatigkeit und die mo­
torische Tatigkeit des Magens durch Bromzufuhr doch so weit gebessert, 
daB 20 Stunden nach der Nahrungsaufnahme der Magen stets leer ge­

·funden wurde. Man wird nach alledem nicht bezweifeln konnen, daB 
das Chlor bei der Verdauungstatigkeit zum Teil durch Brom 
vertreten werden kann. Die Frage verdient es iibrigens, auch im 
Reagenzglasversuch bearbeitet zu werden. 

Auch die nervosen Erscheinungen, wie die Mattigkeit, Schlafrigkeit, 
Nahrungsverweigerung und Hinfalligkeit, die infolge des Chlormangels 
bei den Versuchstieren von Batke auftraten, wurden durch Brom be­
einfluBt. Die Besserung, die nach Zufuhr von Bromnatrium im 
Stadium des hochgradigen Chlorhungers eintrat, war jedoch nur eine 
unvollkommene und ganz voriibergehende. Sie hielt nur etwa einen 
Tag an. Nach drei- bis viertagiger Bromzufuhr wurde der Zustand 
des Tieres wieder so bedenklich, daB der Bromversuch abgebrochen 
werden muBte. Wurde dem Tier jet~t Kochsalz gereicht, so erholte 
sich das Tier in 1 bis 2 Tagen. Mit Recht weist Batke darauf hin, 
daB bei seiner Versuchsanordnung den Tieren relativ groBe Mengen 
von Chlor entzogen wurden, sicherlich unvergleichlich groBere Mengen 
als bei der Versuchanordnung von Bonniger. Daraus erklart es sich 
wohl, daB in dem Versuch von Batke die Wiederherstellung nach 
Bromzufuhr nur eine unvollkommene und voriibergehende war, wahrend 
sie im Versuch von Bonniger viel ausgesprochener war und langere 
Zeit anhielt. Die Beweiskraft des Versuches von Bonniger ist durch 
die Beobachtungen von Batke nicht erschiittert. 

Eine Vertretbarkeit von Chlor durch Brom ist auch durch Versuche 
an herausgeschnittenen Organen wahrscheinlich gemacht worden. Hierher 
gehoren die Versuche von Schwarz am MuskePO&), S. 498, von Hober 
und Brodsky 30&), S. 511, am Nerven, die allerdings die Frage nicht ent­
scheiden konnen. Dagegen hat Januschke 36) die Vertretbarkeit von 
Chlor durch Brom am iiberlebenden Froschherzen sicher nachgewiesen. 
Wird in der Ringerlosung, mit welcher das Herz gespeist wird, die Halfte 
des NaCI weggelassen, so nimmt die Starke der Kontraktionen bedeutend 
abo Das fehlende Kochsalz kann nicht durch eine aquimolekulare Menge 
Rohrzucker ersetzt werden; ebensowenig durch NaJ oder durch NaNOa. 
Dagegen leistet eine Ringersche Losung, in welcher das NaCI durch 
NaBr, das KCl und CaC~ durch KBr und CaBr2 ersetzt sind, dasselbe 
wie 'ewe normale Ringersche Losung. 

E. Die Folgen der Bromisierung als Summationswirkung. 
Wir haben gesehen, daB der Chlormangel, der durch eine kochsalz­

arme Diat hervorgerufen wird, verschieden ist von dem Chlormangel, 
del' durch Bromfiitterung entsteht. Auf Grund der Versuche von 
Grunwald und derjenigen von Ellinger und Kotake haben wir diese 
Frage sub III B diskutiert. . Wir haben die Moglichkeit erortert, daB 
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bei der Chlorverarmung, die durch Zufuhr von Bromnatrium erzielt 
wird, dem Mangel an Natriumionen vorgebaut wird, daB das Brom 
innerhalb bestimmter Grenzen das Chlor funktionell zu vertreten ver~ 
inag und daB das Brom schlieBlich auch selbstandige lahmende Wir­
kung;m ausubt. 

Damit soIl jedoch keinesfalls gesagt sein, daB die so weit gehende 
Verarmung des Blutes an Chlor, wie sie bei der therapeutischen Anwen­
dung der Bromsalze nach Hoppe und Bernoulli, (vgl. S.458) vor­
handen ist, fur d~n Ablauf der Vorgange in den Zellen gleichgultig 
sei und keine Rolle spiele. 1m Gegenteil: wir miissen annehmen, daB 
die so empfindlichen Nervenzellen auch auf den Chlormangel reagieren, 
der bei der Bromisierung des Organismus vorhanden ist. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB die Herabsetzung der Erregbarkeit oder die Lah­
mung der Nervenzellen unter dem EinfluB von Brom eine Summa­
tionswirkung des Chlormangels und des Broms darstellt. Die Zelle 
unterliegt dem gleichzeitigen EinfluB zweier Reize - demjenigen 
des Chlormangels und der im Organismus kreisenden Bromionen. Man 
konnte hier auch an jene, oben schon erwahnten Beziehungen denken, 
die Biirgi aufgedeckt hat und die in einer "Potentizierung" eines 
Giftes durch ein anderes Gift bestehen sollen. Die Wirkung des zweiten 
Reizes addiert sich . nicht einfach zu derjenigen des ersten, sondern die 
Wirkung des einen Reizes wird durch den zweiten in einem MaBe ge­
steigert, das weit iiber eine einfache Addition hinausgeht. Gleichzeitig 
wird vielleicht, wie gesagt, den deletaren Wirkungen des Chlormangels 
durch die Halogenwirkung des Broms wieder bis zu einem gewissen 
Grade entgegengearbeitet. 

NatiirIich sind das alles nur Vermutungen. Es handelt sich hier 
urn Fragen, die ihre Losung noch nicht gefunden haben, die jedoch 
wegen ihres groBen theoretischen und praktischen Interesses eine Be­
arbeitung auf experimentellem Wege dringend verlangen. 

IV. Zusammenfassung und Richtlinien. 

Fassen wir das Ergebnis unserer Betrachtungen in den voraus­
gegangenen Kapiteln kurz zusammen. 

1. Ein Teil des aufgenommenen Broms wird im Organismus fur 
langere Zeit gespeichert, indem die Ausscheidung des Broms sehr 
iangsam vor sich geht . 

... 2. Wird die Bromzufuhr langere Zeit fortgesetzt, so kommt scbJieB­
lich ein "Bromgleichgewicht" zustande. Es wird jetzt ebeWloviel 
Brom ausgeschieden, als aufgenommen wird.. Die Menge des ge­
speicherten Broms bleibt unveranderlich groB, solange die Bromzufuhr 
nicht verringert oder erhoht wird. 

3. Die GroBe des Bromdepots ist abhangig von der Menge des 
aufgenommenen Broms und von der Menge des aufg~nommenen Chlors. 
Das gespeicherte Brom wird bei vermehrter Kochsalzaufnahme zum 
Tell wiede:& ausgeschieden. 
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4. Die Ausscheidung des Broms wird auch beeinfluBt durch die 
Diurese. 

5. Mit der Speicherung des Broms geht eine vermehrte Aus­
scheidung von Chlor einher. Der Organismus biiBt einen Teil seines 
normalen ChIorbestandes ein. Es konnen bei der ex perimentellen chronischen 
Bromvergiftung 2/S des Chlors aus dem Blute verdrangt sein. Bei der 
therapeutischen Verwendung des Broms ist etwa l/S des Chlors aus dem 
Blute verdrangt. An Stelle des fehlenden ChIors tritt im Blute und in den 
Organen das gespeicherte Brom, wahrfcheinlich in aquimolekularen 
Mengen. Das Chlor wird durch das Brom substituiert. 

6. Das Brom verteilt sich im Organismus nach MaBgabe des nor­
malen Gehaltes der Korperfliissigkeiten und der Organe an Chlor. Sie 
nehmen um so mehr Brom auf, je mehr Chlor sie normalerweise ent­
halten. 

7. Das Brom, das das ChIor substituiert, findet sich in den Zellen 
augemcheinlich nur in anorganischer Form, als Salz oder Ion. Eine 
organische Bindung des gespeicherten Broms, das in Form. von Brom­
salz verabreicht wurde, konnte bisher nicht nachge" iesen werden und 
ist auf Grund der vorliegenden Befunde sEhr un" ahrscheinlich. 

8. Es ist noch unentschieden, ob das antagonistische Verhalten 
zwischen Brom und Cblor der Ausdruck einer a 1gemeinen Bezie­
hung zwischen den Halogenen oder einer speziellen Beziehung zwischen 
diesen zwei Halogenen ist. 

9. Zwischen Brom und Chior ist auch ein funktioneller Anta­
gonismus vorhanden: die Iahmende Wirkung des Broms "ird durch 
eine vermehrte Einfuhr von Chlor in den Organismus aufgfhoben. 
Diesem funktionellen Antagonismus Iiegt' wahrscheinlich eine teilweise 
Ausschwemmung von Brom zugrunde. 

10. Es ist wahrscheinlich, daB die Foigen der einfachen ChIor­
verarmung, die durch eine chlorarme Nahrung und durch Diuntin'im 
Experiment erzielt werden kann, vers chieden sind von den Foigen 
der Substitution von Chior durch Brom. 

11. Diese Verschiedenhpit beruht wahrEcheinIich darauf, daB a) die 
Bromionen, unabhangig von ihren Bezic bungen zum Chlorstoffwechsel, 
direkte Wirkungen auf die Zpllen ausiiben konnen, daB b) bei der 
Zufuhr von Bromnatrium der Natriummangel im Blut behoben 
wird, und daB c) das ChIor, das dUTCh das Brom sutstituifrt ist, durch 
dieses zum Teil vielleicht auch funktionell vertreten "ird, ,",obei 
namentlich eine teilweise funktiondle Vertrctung der SaIzsaure des 
Magensaftes durch Bromwasserstoffsaure sichergestr llt i8t. 

12. Die Bromisierung zu thrrapeutifchen ZW( cken darf vielleicht 
ais eine Summationswirkung bftracbtct werdrn, "obei auf der Einen 
Seite die Iiibmenden Wirkurgen drs Chlormangeis mit den labmenden 
Wirkungen dps Broms zusammengfhen, auf der andern die Eigenfchaft 
des Broms, das ChI or al:ch funktionell zu vertret?o, den beiden erateren 
Wirkungen entgegenarbeit:t. 
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Aus dies en 12 Thesen ergeben sich folgende Richtlinien fiir die 
Anwendung des Broms in der Praxis: 

1. Wenn auch die Bromisierung des Organism us stets mit einer De­
dllorierung einhergeht (vgl. These 5), so liegt keine Veranlassung vor, 
die Bromisierung durch die einfache Dechlorierung zu ersetzen, 
wie man sie durch eine sehr kochsalzarme Diat und Anwendung von 
Diuretin erzielen kann. Denn unter den letzteren Umstanden fallt 
die direkte Wirkung des Broms und die funktionelle Vertretung des 
Chlors durch Brom weg. (Vgl. These 10, 11 und 12.) 

II. Solange der Kochsalzgehalt der Nahrung in weiten Grenzen 
schwankt, wie das in der Regel der Fall ist, haben wir niemals die 
Gewiihr, daB nicht morgen das an Brom ausgeschieden sein wird, was 
wir dem Patienten heute zugefiihrt haben. Eine Brombehandlung, die 
nicht gleichzeitig auf den Kochsalzgehalt der Nahrung des PatientenRiick­
sicht nimmt: ist vollig zwecklos. Wenn wir den Kochsalzgehalt der Nah­
rung oder richtiger den gesamten KochsalzstofIwechsel des Patienten, bei 
dem wir eine Brombehandlung einleiten, unberiicksichtigt lassen, so 
handeln wir, genau so, wie wenn wir es dem Patienten freistellen wiirden, 
wieviel oder - was der Praxis des iibermaBigen Kochsalzgenusses 
eher entspricht - wie wenig Brom pro Tag er nehmen solI. Wie ein 
ahnliches Verhalten gegeniiber dem Brom vollig un~innig erscheint, so 
ist es, unserer modernen Kenntnis der Beziehungen zwischen Brom und 
Chlor entsprechend, auch gegeniiber dem Kochsalz bei der Bromtherapie. 
Viel Kochsalz in der N ahrung bedeutet, daB die Bromdosis, welche 
dem Patienten verordnet wurde, ohne Wissen des Arztes verringert 
worden ist. (Vgl. These 3 und 9.) Wenn dagegen der Gehalt der Nahrung 
an Kochsalz konstant ist oder nur innerhalb sehr enger Grenzen schwankt, 
werden die Schwankungen der Bromausscheidung vermieden, die bei der 
ungeregelten Zufuhr von Kochsalz notwendig entstehen miissen. 

Um den Organismus mit einer bestimmten Menge Brom anzureichern, 
muB man nicht nur das Brom, sondern auch das Kochsalz genau dosieren. 
Die Regulierung oder Konstanthaltung der Chlormengen in der 
Nahrung ist die Voraussetzung einer jed en Dosierung des Broms. 

III. 1m Prinzip ist es gleichgiiltig, ob die Nahrung kochsalzarm 
oder kochsalzreich ist, und es kommt nur auf ihre Konstanz an. 
Aus praktischen Griinden empfiehlt sich jedoch fiir die Brombehand­
lung eine Nahrung nicht nur von konstantem, sondern auch von 
gering em Kochsalzgehalt aus folgenden Griinden: 

a) Zur Erzielung ein und desselben Brombestandes im Blute 
miissen verschiedene Mengen Brom in den Organismus eingefiihrt 
werden, je nachdem die N ahrung mehr oder weniger Kochsalz enthalt. 
Wenn die Nahrung sehr reich an Kochsalz ist, so muB die Bromdosis 
groBer sein. Damit wird den Nieren eine in zweifacher Hinsicht ver­
mehrte Arbeit zugemutet: die iiberschiissigen Mengen Kochsalz und die 
;groBen Mengen Bromsalz aus dem Korper zu entfernen. 

b) Bei einer konstant kochsalzarmen Diat ist die Gefahr von 
Schwankungen im Brombestande des Organismus viel geringer als bei 
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einer konstant kochsalzreichen Kost. Wenn der Patient mit der Zu­
fuhr des Broms plOtzlich aussetzt, so wird bei kochsalzreicher Diat an 
den bromfreien Tagen ein groBer Bromverlust eintreten. Bei kochsalz­
armer Diat dagegen werden die Bromverluste viel geringer sein. Die 
kochsalzarme Diat ist somit eine Schutzwehr gegen unvorher­
gesehene Bromverluste. 

c) Ein groBerer- Kochsalzgehalt der Nahrung kann vielleicht auch 
die Resorption des Bromsalzes erschweren. Hanzlik [zit. nach 43)] hat 
den Einflul3 von Kochsalz auf die Aufnahme von Arzneimitteln aus dem 
Darm untersucht. Eine quantitative Analyse des Inhaltes lebender Darm­
schlingen hat ergeben, daB die Aufnahme von NaJ aus dem Darme ver­
langsamt wird, wenn man zum Darminhalt Kochsalz zusetzt. Es ist sehr 
wahrscheinlich, daB das in gleicher Weise fUr Bromnatrium gilt. 

d) Bei kochsalzreicher N ahrung steigt der Chlorbestand des Blutes 
vorubergehend an. 
~ IV. Da die Chlor- und Bromausscheidung unter anderem auch von 
der Diurese abhangig ist (These 4), so muB auch die Wasserzufuhr 
konstant erhalten werden. 

V. Illdem das Brom nur so weit ~ur Wirkung gelangt, als es in 
Form von Bromsalzen oder von Bromionen im Korper kreist, sei es, 
daB es das Chlor substituiert (vgl. These 5, 6), oder unabhangig von 
dieser Eigenschaft schon in geringen Mengen seine Wirkung ausubt, 
und indem eine organische Bindung von Brom im bromisierten Orga­
nismus nicht n.achgewiesen werden kann (These 7), erscheint es ganz 
unmotiviert, das Brom in Form von organischen Verbindungen 
zu verabreichen. Bei Verwendung organischer Verbindungen wird 
nur der chemische Weg verlangert, den das verabreichte Brom im 
Korper des Patienten zu gehen hat, bis es zu seiner Wirkung kommt. 

Der groBte Teil des Broms der organischen Brompraparate wird 
in anorganischer Form abgespalten, um in dieser Form im Blut zu 
zirkulieren. Darauf weist die Tatsache hin, daB die Brommengen, die 
man im Harn in. organischer Form nachweisen kann, nur gering sind 10,11). 

Ein Teil des in organischer Form verabreichten Broms kann aUerdings, 
wie Ellinger und Kotake 24) gezeigt haben, in organischer Form ins 
Blut gelangen. Sabromin z. B. wird in organischer Form in den Ge­
weben, im Unterhautzellgewebe und im Fett der Organe gespeichert. 
Man konnte das fUr einen Vorteil halten, in der Annahme, daB die 
in organischer Form angelegten Depots von zunachst unwirksamem 
Brom im FaIle einer Bromnot, wenn z. B. durch unerwartetes Aus­
setzen des Broms oder durch vermehrte Kochsalzzufuhr der Bromionen­
bestand des Blutes vermindert wird, eine spontan flieBende Quelle von 
Brom im Korper darstellen. Wir wissen naturlich nicht, ob diese Mog­
lichkeit vorhanden ist. Aber auch wenn das zutreffen soUte, so wurde 
das Vorhandensein eines quantitativ nicht erfaBbaren Bromdepots im 
Organismus des Patienten eine grolle Gefahr fUr denselben bilden. 
Mit Bromdepots, aus denen das Brom in wirksamer Form, aber in 
.quantitativ noch unberechenbarer Weise ins Blut gelangen konnte, wurde 
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man gegen die Forderung arbeiten, daB die wirksamen Brommengen, 
die im Elute des Patienten zirkulieren, dem Arzt quantitativ bekannt sein 
miissen. Darum ist die Verabreichung organischer Bromver­
bindungen nicht nur unmotiviert, sondern ein Fehler. 

VI. Bei der Wahl des Bromsalzes - Bromkalium, Bromammonium 
oder Bromnatrium - muB man sich von dem Gesichtspunkt leiten 
lassen, daB dem Salz mit dem indifferenten Kation der Vorzug 
zu geben ist. Darum ist es das richtigste, stets nur Bromnatrium 
zu verwenden. Den Kaliumionen werden schadliche Wirkungen auf 
das Herz zugeschrieben. Aber auch wenn das per os genommene 
Kalium vielleicht nicht dazu gelangt, diese Herzwirkungen auszuiiben, 
verdient das Natriumsalz den Vorzug. Die Bromisierung mit Brom­
kalium muB zu einer weitg3henden Verarmung des Organismus an 
Natrium fUhren, was jedoch verhindert wird, wenn man Bromnatrium 
gibt. Jodicke86) hat sich fiir das Bromkalium ausgesprochen, indem 
er von der Erwagung ausging, daB eine vermehrte Zufuhr von Kali­
salzen mit einer vermehrten ChIorausfuhr verbunden ist (Bunge). So 
arbeiten wir nach Jodicke mit Bromkalium in derselben Richtung, 
wie mit der kochsalzarmen Diat: wir unterstiitzen diese mit dem 
Bromkalium. Es kommt jedoch, wie wir wissen, nur auf eine kon­
stante Kochsalzzufuhr an, nicht auf einen moglicht weit gehenden 
ChIorentzug. Darum haben wir keine Veranlassung, noch weitere 
Mittel der DechIorierung einzufiihren, als es das Bromnatrium und die 
kochsalzarme Diat schon sind. Auch das Ammonium-Ion, wie es mit 
der Erlenmeyerschen Mischung aufgenommen wird, ist vielleicht nicht 
indifferent85) • 

Anhang. 

Die Verhreitung der Epilepsie. 

Amtliche Erhebungen iiber die ZahI der Epileptiker in den einzelnen 
Liindem liegen nicht vor. Aber aus vemchiedenen statis.tischen Angaben 
lassen sich indirekt Schliisse auf die Verbreitung der Epilepsie ziehen. 
Vber die Verhiiltnisse in PreuBen erhalten wir AufschIuB auf Grund einer 
Zusammenstellung der Medizinalabteilung des PreuBischen Kriegsmini­
steriums, iiber die Binswanger 73), S. 180, berichtet. Aus dieser Zu­
sammenstellung ergibt sich, daB im Durchschnitt von 1000 Militarpflich­
tigen, die sich in der ersten Halfte de; neunziger Jahre zum Dienst 
stellten, etwa'2,5 bis 3 nachweislich Epileptiker waren. Auf Grund dieser 
Angaben laBt sich die GesamtzahI der Epileptiker in Deutschland unge­
fahr berechnen, wenn man die Annahme macht, daB die Epilepsie in allen 
Lebensaltem in gleichmaBiger Haufigkeit vorkommt (was in Wirklichkeit 
nicht zutrifft) und daB die Epilepsie in den andern deutschen Bundes­
staaten ebenso verbreitet ist wie in PreuBen. Es wiirde sich dann ergeben, 
daB in Deutschland, bei einer BevOlkerungszahI von rund 66 MilIionen, 
etwa 165000 bis 200000 Epileptiker vorhanden sind. Nun kommt 
abel', wie erwiihnt, die Epilepsie nicht in allen Lebensalt3m gleich 
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haufig vor, und gerade das Ende des zweiten Jahrzehnts schafft eine 
besondere Pradisposition fUr die Epilepsie. So ist die berechnete Zahl 
sicher zu hoch. Nach Grotjahn 74), S.466, kann mit 1,5 Epileptikern 
auf 1000 Personen der Gesamtbevolkerung in Deutschland gerechnet 
werden, was eine Gesamtzahl von etwa 100000 Epileptikern ergeben 
wtirde. DaB die Annahme von Grotjahn nicht tibertrieben ist, ersieht 
man aus folgenden Tatsachen. Nach der Morbiditatsstatistik der Leip­
ziger Krankenkassen kamen unter 100000 ein Jahr lang beobachteten 
mannlichen Versicherungspflichtigen 89 Falle von Epilepsie vor 74). Mit 
anderen Worten: allein unter der arbeitsfahigen Bevolkerung kamen 
etwa 0,9 Epileptiker auf 1000 Personen. Auf die Gesamtbevolkerung 
umgerechnet ergibt das beinahe 59000 beruflich tatige Epileptiker. .A'.ber 
neben den beruflich tatigen Epileptikem, die. durch die Statistik der Ver­
sicherungspflichtigen erfaBt werden konnen, gibt es noch die groBe Zahl 
derjenigen Epileptiker, die dauemd oder zeitweise in Anstalten unter­
gebracht oder beruflich nicM tatig sind. 

Nach der Krankheitsstatistik der Heilanstalten Deutschlands, die 
yom Kaiserlichen Gesundheitsamte verarbeitet wird, wurden in den Jahren 
1905, 1906 und 1907 in rund 500 Anstalten fUr Geisteskranke, Epi­
leptiker usw. 32483 FaIle von Epilepsie, einschlieBlich des am 1. Januar 
1905 vorhandenen Bestandes 75), S. 37 u. 38, behandelt. GewiB wird ein 
Teil dieser Patienten auch schon in der Morbiditatsstatistik der Ver­
sicherungspflichtigen figurieren. Aber doch nur ein Teil. Alles in allem 
HiBt sich mit ziemlicher Sicherheit annehmen, daB die Gesamtzahl der. 
Epileptiker in Deutschland keinesfalls unter 100000 betragt. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse in den anderen europaischen Lan­
dem, soweit statistische Angaben, stets allerdings nur unvollstandiger 
Natur, eine Schatzung gestatten. Ulrich hat schatzungsweise ange­
nommen, daB in der SchweiZ von je 1000 Personen der Bevolkerung 
mindestens 3 Epileptiker sind, und sein Schiller Ammann 72) hat auf 
Grund des vorliegenden statistiEChen Materials berechnet, daB man in 
der Schweiz mit tiber 20000 Epileptikem, oder mehr als 5 Epileptikern 
auf 1000 Einwohner, rechnen kann. 

81* 



XI. Ober das wolbynische Fieber (Febris nenralgica 
paroxysmalis s. un dnlans ), die Pseudogrippe nnd 
eine Grnppe zyklischer Fieber unklarer nosolo-

gischer Stellnng. 
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A. Schittenhelm und H. Schlecht-Kiel. 
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Anfang des J ahres 1916 wurde - zunachst im Osten - eine neue 
Krankheit beobachtet, welche durch perodisches Fieber und neuralgisch­
rheumatische Beschwerden charakterisiert war. Die ersten Beschreibungen 
stammen von Werner und His, von denen der erstere die Bezeichnung 
"Fiinftagefieber" (Febris quintana remittens) der letztere die Bezeich­
nung "Wolhynisches Fieber" (nach dem gehauften Vorkommen in 
W olhynien) wahlte. Auch wir haben damals bereits in der Scharagegend 
derartige Krankheitsfalle gesehen und als besondere Krankheit erkanrit, 
die sich von den Wernerschen Fallen mit paroxysmalem Typus durch 
die Wellenform ihres Fiebers unterschieden. in der Folge hauften sich 
die Verofientlichungen, die rasch zur Anerkennung der neuen Krankheit 
fiihrten. Sehr bald zeigte es sich, daB die Erkrankung nicht auf Wolhynien 
und die angrenzenden Gebiete des Ostens beschrankt war, daB sie vielmehr 
im ganzen Osten und auch im Westan gesehen wurde. 1m Verlaufe 
des Jahres 1916 wurde dieselbe Krankheit unter allen moglichen anderen 
Namen wie "Ikwafieber, polnisches Fieber, Influenza polonica, russisches 
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Wechselfieber, Maasfie ber" beschrieben. Engliche Arzte (M c. R e e, R en s how 
u. Brunt) berichteten iiber ein "Schiitzengrabenfieber" aus dem Westen, 
das zweifellos identisch ist mit dem wolhynischen Fieber. Auch unter 
der Bezeichnung Influenza wurden einschlagige FaIle beobachtet. 

Wahrend anfanglich nur typische Krankheitsbilder mit einheitlichem 
Charakter als wolhynisches oder Fiinftagefieber bezeichnet wurden, 
wurde spater die Begriffsbestimmung sehr erweitert und immer mehr 
unklare fieberhafte Zustande der Krankheit zugerechnet, die mit dem 
urspriinglichen Bild kaum mehr etwas gemeinsam hatten. Wir finden in del' 
neueren Literatur unter der Bezeichnung wolhynisches oder Fiinftage­
fieber Fiebertypen beschrieben und abgebildet, die zweifellos nicht 
dahin gebOren. Zum Teil handelt es sich um Krankheitsbilder wie wir 
sie aus dem Osten als "Pseudogrippe" beschrieben haben, zum Teil 
gebOren sie zu der Gruppe ungeklarter Fieber, iiberdiewirgleichfalls 
bereits berichteten. Wie Goldscheider und Stephan haben auch wir 
bekannte Infektionskrankheiten, vor aHem Paratyphus unter einem 
ahnlichen Bild (periodisches Fieber, Schienbeinschmerzen) verlaufen sehen. 

Wir konnen uns daher bei der DarsteHung des wolhynischen Fiebers 
nicht auf dieses allein beschranken, sondern miissen auch auf die anderen 
klinisch-diagnostisch lJ>bzugrenzenden neuen Krankheitszustande eingehen. 

Das Krankheitsbild des wolhynischen Fiebers wurde durch kl i n is c h e 
Beobachtungen abgegrenzt. Obwohl die Bakteriologie versuchte, eine 
scharfe diagnostische U mgrenzung zu schaffen, so muB man entschieden 
sagen, daB dieses bis heute noch nicht einwandfrei gelungen ist. Zwar 
werden von den verschiedensten Seiten Erreger beschrieben, deren 
Spezifitat aber noch keineswegs sicher feststeht, und deren Nachweis 
sicher noch nicht zu einer klinischen Umgrenzung berechtigt. 

Wie von jeher bei Aufiltellung neuer Krankheitsbilder, so hat auch 
hier wieder die KIinik das erste Wort, und wir halten es fiir dringend 
notwendig, eine scharfe klinische Abgrenzung zu schaffen, damit nicht 
das wolhynische Fieber zu einem Sammelbegriff wird, der nur geeignet 
ist, Unklarheit zu schaffen. 

I. Wolhynisches oder Fiinftage-Fieber 
(Febris neuralgica paroxysmalis s. undulans). 

1m Abschnitt Epidemiologie werden wir auseinandersetzen, da.6 
das sog. wolhynische Fieber in seinem Auftreten im Kriege nicht an 
bestimmte Lander gebunden ist und daB die Bezeichnung "wolhynisches 
Fieber" eigentlich nicht zutrifft. Ebensowenig stimmt die Bezeichnung 
"Febris quintana", wofiir die auBerordentliche Variabilitat des Fiebers, 
wie wir sie eingehend beschreiben werden, ein Beweis ist. Charakte­
ristischer wie der zeitliche Ablauf des Fiebers ist seine Form. Dazu 
kommt als zweites Charakteristicum der neuralgische Symptomenkomplex. 
Wir schlagen deshalb vor, die Krankheit in Analogie zu Febris recurrens 
und intermittens als "Febris neuralgica paroxysmalis si ve un­
dulans" zu bezeichnen. 
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1. Prodrome und Initialerscheinungen. 

Die Erkrankung beginntohne Prodromalerscheinungen. Einzelne 
Autoren geben allerdings gewisse voraufgehende Beschwerden an, wie· 
allgemeines Unbehagen und Schwere odeI' allgemeine Miidigkeit und 
ziehende Schmerzen in den Gliedern (Hasenbalg und Brasch), leichte 
Mattigkeit und Unwohlsein (Sachs). Die meisten Autoren aber betonen 
ansdriicklich, daB die Krankheit a k u t ohne jede Vorlaufer einsetzt. 
Auch wir konnten an unserem Material niemals Prodromalerscheinungen 
feststellen, auch nicht bei sol chen Fallen, bei denen erst nach einem 
langeren Aufenthalt im Lazarett - z. B. auf der chirurgischen Station -
die Krankheit ausbrach, und bei denen also Prodromalerscheinungen 
der Beobachtung nicht gut hatten entgehen konnen. In den allermeisten 
Fallen setzte die Krankheit ganz acut ein. Vereinzelt sieht man aller­
dings, daB die ersten Attacken nur leicht verlaufen und erst allmahlich 
an Intensitat zunehmen. Es ist sehr wohl moglich, daB solche abortiven 
Erstlingsanfalle, bei denen es nur zu leichter Temperatursteigerung 
kommt, als Prodromalerscheinungen gedeutet worden sind. 

Der Beginn der Krankheit ist gekennzeichnet durch plotzlichen, 
raschen Temperaturanstieg und Allgemeinerscheinungen, wie wir 
sie bei den meisten Infektionskrankheiten sehen: Mattigkeit, Abgeschlagen­
heit, Schwere in den Gliedern, Schmerzen im Kopf, die vielfach besonders 
in Stirn- und Augengegend Iokalisiert werden. Gerade die letzteren 
Beschwerden, die meistens als dumpfer Druck in den Augenhohlen oder 
in derStirngegend beschrieben werden, betonen Werner und HanBler, 
Stintzing, Goldscheider, Korbsch, u. a. Nicht selten trittSchwindel­
gefiihl hinzu (Brasch, Stintzing, Richter, Enderle). Vielfach stellen 
sich von vornherein rheumatische Beschwerden del' verschiedensten 
Art und Lokalisation ein: Nacken-Riicken-Kreuzschmerzen, allgemeines 
GliederreiBen und diffuse Muskelschmerzen, mitunter auch Gelenk­
schmerzen, haufig auch Knochen- und Schien beinschmerzen. His 
erwahnt ferner noch Brust- und Leibschmerzen. 

2. Fieber. 

Fiir das charakteristischste Symptom des wolhynischen 
Fiebers sehen wir die Perodizitat der Fieberattacken an. 
Welche der spateI' zu erorternden Fiebertypen auch vorliegen mag, 
stets findet sich del' periodische Ablauf del' Fieberbewegung t 

sei er klar ausgesprochen, sei er auch nur an~edeutet. Auf diese 
Periodizitat legen auch Werner und His, Rumpel, Stint zing, Gold­
scheider, Jungmann, Munk und iiberhaupt die meisten Autoren, die 
iiber das wolhynische Fieber geschrieben haben, einen besonderen Wert. 

Weitaus die Mehrzahl aller wolhynischen Fieber prasentieren sich 
in Form zweier Grundtypen, der paroxysmal und der'wellenformig 
(undulierend) ablaufenden Fieberbewegung. 

Paroxysmaler Typus: In den erst en Mitteilungen von Werner und 
His findet sich nur der paroxysmale Typus. Das Fieber beginnt plotzlich 
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und steigt ziemlich rasch auf 39-40°. Der Fieberanstieg ist begleitet 
von Frostgefiihl, hiiufig auch Schiittelfrost (s. Kurve 1). Der Schiittel-

frost ist kein so regelmaBiges Begleit­Knmkheitstago 
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betont werden, da manche Autoren 
(z. B. Richter) angeben, daB in 
100 Proz. der FaIle Schiittelfrost auf­
trete. Ebensowenig richtig ist aber 
die Angabe von Brasch u. a., daB 
nie Schiittelfrost, sondern nur Fro­
steIn vorkomme. Unsere Erfahrungen 

decken sich mit denen von Goldscheider, Stintzing, besonders auch 
von Werner und HanBler, wonach der Schiittelfrost besonders 
bei den ersten Attacken hiiufig tst, wahrend er bei den spateren immer 
seltener wird. MiBt man die Temperatur stiindlich, so findet man, 
daB bei einem Teil der FaIle der Anstieg jah, ungefahr wie bei Malaria, 
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vor sich geht, daB in anderen Fallen aber der Kulminationspunkt des 
Fiebers erst nach mehreren Stunden erreicht wird. So verzeichnet auch 
Frese bei stiindlicher Messung einen Anstieg der Temperatur, der 
8-12-14 Stunden dauert. Goldscheiders Beobachtungen stimmen 
mit denen von Frese z. T. iiberein. Andere Kurven von Goldscheider. 

zeigen jedoch steilen Verlauf, hau­
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Kurve 3. 

Fall zu ausgesprochenem Schiittel­
frost, im anderen hochstens zum Frosteln kommen. Dasselbe gilt fiir den 
A bstieg; auch hier finden sich jahe (kritische) oder langsam abfallende 
(lytische) Kurven, wobei im ersteren FaIle nicht selten Schwei6aus­
bruch auftritt (s. Kurve 1). 
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Die Dauer des Fiebers, die Basisbreite nach Werner, betragt 
im allgemeinen 24-48 Stunden, wobei eine Hohe von 38-40° C, selten 
dariiber erreicht wird (s. Kurve 1-3). Das Fastigium ist entweder 
kontinuierlich oder gezackt, worauf wir spater noch zuriickkommen. 
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Nach dem Abklingen des ersten Anfallea folgt nun bei typischen 
Fallen ein fieberfreies Intervall, in dem die Temperatur oft sogar 
subfebrile Werte zeigt. Wir haben Beobachtungen, wo sie bis auf 
35,3-35,8° (Achselhohle) heruntergeht (s. Kurve 4). Werner und 
HanBler .sowie Frese erwahnen gleichfalls Untertemperaturen. nach 
ersterem treten sie besonders auf hohe Anstiege hin auf,. was jedoch 
nach unseren Erfahrungen keineswegs Vorbedingung iat. Nach einer 
Reihe von fieberfreien Tagen kommt es zu einem neuen ahnlichen Fieber­
anfall. Derartige Fieberanfalle konnen sich nun in groBer .Zahl iiber 
W ochen hinaus wiederholen. Wir haben haufig bis zu 21 Anfalle gesehen. 
His erwahnt bis zu 12, Brasch 14 Anfalle. . 

Die einzelnen Fieberanfalle sind von durchaus wechselnder Hohe 
sowohl bei den verachiedenen Fallen, wie auch untereinander bei dem­
selben Patienten. Meist nehmen sie im Krankheitsverlauf allmahlich 
an Rohe ab (s. Kurve 1, 3 u. 4). Doch kommt auch - allerdings 
seltener - zunachst das umgekehrte Verhalten vor (s. Kurve 2). 
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His erwahnte in seiner eraten Mitteilung, daB diePerioden meist fiinf Tage 
dauern. Doch gab er gleichzeitig an, daB auch 4-bia 7-tiigige Intervalle 
vorkamen. Auch wir besitzen eine gro.6ere Zahl von Beobachtungen, 
bei denen der Fiinftagetypus deutlich ausgepragt ist (a. Kurve 1). Doch 
sind nach unseren Erfahrungen die Intervalle durchaua nicht regelmaBig 
an diesen Fiinftagetypus gebunden. Es kommen vielmehr - und das 
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ist haufiger der Fall - fieberfreie Zwischenstadien von 2-3 oder 5-6 
Tagen, haufig noch kiirzere oder langere Zwischenraume vor. Auch 

wechselt bei einem und demselben Patien­
I f'frteim H IO.lI.jh1.1t15.I~171&19.20 21. ten die Intervallzahl ganz unregelmaBig 
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und HanBler haben in spateren Mittei­
lungen sich zu derselben Auffassung be­
kannt, indem sie yon ante- und post­
ponierendem Typus sprechen. Die mei­
sten spateren Autoren betonen die Varia­
bilitat des Intervalles. 

Kurve 6. Wir haben oben schon erwahnt, daB 
der Gipfelpunkt der Anfallskurve konti­

nuierlich oder gezackt verlauft. Selbst bei der Continua finden sich, 
wie einstiindige Messungen von Frese und Goldscheider sehr schon 
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zeigen, leichtere Schwankungen. Oft aber sind die Remissionen so. 
tief und langdauernd, daB sie auch bei mehrstiindiger Messung zum 
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Ausdruck kommen. Es resultiert dann eine Doppelzacke (Kurve 9, 
Anfall III u. VI) oder auch eine dreizipfliche Form, wobei die einzelnen 
Zacken von gleicher Hohe sein konnen (s. Kurve 6 Anfall II.) oder aber 
eine Zacke prominiert (s. Kurve 6, Anfall III u. Kurve 8, Anfall I). Am 
haufigsten ist dies die mittlere, aber auch die erste und letzte konnen 
iiberragen. Die Remissionen erreichen dabei nicht selten normale Tempe­
raturen (s. Kurve 6 II.). In anderen Fallen kommt wohl die Doppelzacke 
uud die Dreizackform dadurch zustande, daJ3 vor dem eigentlichen 
steilen Anstieg der Kurve am Tage vorher und nachher eine leichte 
Temperature~hebung als Vor- und Nachschwankung auftritt (s. Kurve 7, 
Anfall II u. III, Kurve 9, Anfall I, III, V u. VI). Derartige Kurven finden 
sich auch bei Werner, His, Korbsch, Moltrecht, Frese und vielen 
anderen. 
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Kurve 9. 

Der paroxysmale Typus des wolhYJ,lischen Fiebers hat noch eine 
weitere Eigentiimlichkeit, die zuerst von Werner und HanJ3ler er­
wahnt wurde. Es handelt sich dabei urn das Ausfallen einer Tempe­
raturerhebung, wahrend die iibrigen klinischen Erscheinungen mit mehr 
oder weniger groJ3er Heftigkeit auftreten. Werner und HanJ3ler be­
zeichneten diese Erscheinung als Aquivalente. Auch wir und andere 
konnten derartige Beobachtungen machen (s. Kurve 2, Anfall VI und 
VIII; Kurve 13, Anfall IV). Leichte subfebrile Schwankungen begleiten 
diese Aquivalente und es ist sehr wohl moglich, daB otter ahnlich wie bei 
der Malaria die eigentliche Temperaturerhohung in eine Zeit fiel, wo 
nicht gemessen wurde. Derartige Fehlerquellen kennen wir ja zur Ge­
niige von der Malaria, und es bedarf einer Tag und Nacht fortgesetzten 
zweistiindlichen Messung, urn den wirklichen Fieberverlauf aufzudecken. 
Aua den ausgezogenen Kurven von Frese kann man z. B. ersehen, 
daB der Gipfelpunkt der Kurven nachts gegen 1 Uhr erreicht wird. 
Abortiv verlaufende Fieberbewegungen miiJ3ten somit bei nUr 2 maliger 
Messung in 24 Stun den der Beobachtung entgehen. Auch Mosler ver­
langt eine wenigstens 6 mal tagliche Temperaturmessung unter Hinweis 
darauf, daB sonst Temperatursteigerungen der Beobachtung entgehen 
konnen. 

Undnlierender Typus. Weniger auffallig und nicht ganz so hiiufig 
wie die paroxysmale Form ist der undulierende Fieberverlauf, ohwohl 
auch er durch Anlagerung von Vor- und Nachschwankungen aus dem 
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paroxysmalen Typ sich entwickelt (siehe z. B. das Bild der Kurve 9 
und 10). Man darf diesen Fieberverlauf nicht als atypisch bezeichnen, 
wie wir bei unseren frliheren Veroffentlichungen getan haben; er ist 
vielmehr dem paroxysmalen vollig gleichwertig und eben so 
typisch wie das paroxysmale Fieber. 
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Die Wellenform des Fiebers zeichnet sich 
dadurch aus, daB die Temperatur langsam mit· 
mehr oder weniger starken Remissionen liber 
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mehrere Tage staffelformig ansteigt und abfiiJlt, 
um dann nach einem oder mehreren fieberfreien 
oder nahezu fieberfreien Tagen in derselben 
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Weise wieder anzusteigen. Zuweilen find en sinh in der Mitte der Welle 
mehrere nahezu gleichhohe Zacken, in anderen Fallen prominiert eine 
mittlere Zacke erheblich (s. Kurve 11, 12 und 13). Die maximale 
Erhebung ist in der Regel geringer ala bei der paroxysmalen Form 
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und der Gipfelpunkt erreieht selten 39°. Die Basisbreite der Welle 
ist 4 bis 7 bis 10 Tage, das lntervall wie bereits bemerkt· entspreehend 
gekiirzt. Sehiittelfrost und SehweiBausbrueh fehlen. Die klinisehen Er­
seheinungen sind dieselben wie bei der paroxysmalen Form, halten 
aber entspreehend der langen Dauer der Welle aueh Hinger an. Die 
Wellen folgen sieh nieht selten, vom Gipfelpunkt. gem essen in ziemlieh 
gleiehen Abstanden, so daB aueh hier ein gewisser regelmaBiger Turnus 
und die Periodizitat gewahrt ist. 1m Intervall kann die Temperatur 
normal oder subnormal oder subfebril sein. Dber die Wellenform ist 
merkwiirdigerweise relativ wenig gesehrieben worden, wenn aueh in den 
Publikationen sieh hin und wieder eine Kurve abgebildet findet, die 
hierher gehort (z. B. bei: Rumpel, Roos, vielleicht aueh Korbseh, 
Goldscheider). Wir hatten diesen Typus vor dem paroxysmalen 
schon 1915 gesehen und ihn sofort als gleichwertig mit dem.paroxys­
malen erkannt. Werner, der dies zuerst bestritt, hat mit HanBler 
in einer spateren Publikation gleichfalls undulierenden Typus des wol­
hynischen Fiebers beschrieben. Es scheint dies aber die einzige direkte 
Erwahnung dieser Form in der Literatur zu sein. 

KrankheitBtag: 
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Kurve 14. 

Gemischte Fieberformen. Es gibt eine Reihe wolhyniseher Fieber, 
bei denen der Fieberverlauf aIle moglichen Kombinationen und tJber­
gange des paroxysmalen und undulierenden Typus zeigt (s. Kurve 14, 
15 und 16). So weehseln einerseits typische paroxysmale Fieberbewe­
gungen mit der Wellenform ab und andererseits variieren die einzelnen 
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1to112.3.t5.6.1.8 al~II.12I3.1t15.I8.!7l8.lII.102!.2%23.24.2S.2t27l8. :1 . 

Krankh . 
Ifo 1 2. 3. l. 5."'M l1O.1I.12.13.1l.15.iB.f1l8.lII.lO 21.2U3.24.l5.2t1U8.", 2 

1704 

1604 

ISO 3 

11038 

903 

1'03 

603 

1 

0 

9 

7 

6 

6 

}J II tJ 
1/ 

Kurve 15. 

1704 

1604 

1303 

1103 

903 

703 

~03 

1 

7 

6 

5 

1 

11 

ja fI 

\I lJ II 
~ 1\ r-.lj N~ ,., 

, . tv \ 
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Fieberbewegungen der Kurve untereinander beziigijch Ausdehnung und 
Hohe in weitestem MaBe. lndem bald kurze und lange, bald niedere 
und hohe Wellen, unterbrochendurch einzelne paroxysmale Erhebungen 

.. 
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mit einer oder mehreren Zacken miteinander abwechseln, gewinnt die 
Fieberkurve nicht selten zunachst den Eindruck des Uncharakteristischen, 
zumal die Temperatur. im Intervall vielfach nicht vollig zur Norm zu­
riickkehrt. Bei genauerer Analyse wird aber auch hier ein gewisser 
periodischer und intermittierender Typus des Fiebers gewahrt. DaB es 
sich hierbei tatsachlich urn eine Variante des typischen Fieberablaufes 
handelt, geht einerseits daraus hervor, daB diese Mischform einer ty­
pischen paroxysmalen oder undulierenden Form vorangeht oder noch 
haufiger folgt, und daB andererseits der das Fieber begleitende klinische 
Symptomenkomplex die charakteristischen Merkmale des wolhynischen 
Fiebers, vor aHem die neuralgischen Symptome aufweist. Diese Form 
deckt sich wohl mit dem von Jungmann und Kuczinski also sep­
tische Form bezeichneten Typ (s. Kurve 14)*). 

Kronkhei1stag: 
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Mitunter begegnet man wolhynischen Fiebern, bei denen in den 
ersten Tagen eine scheinbare Continua mit Remissionen besteht, 
die dann in den paroxysmalen oder wellenformigen Verlauf resp. deren 
Mischform iibergeht. Wegen der Wichtigkeit der Erklarung solcher 
scheinbarer Atypien, die leicht zu Verwechslung mit Typhus fiihren 
konnen, fiigen wir die Krankengeschichte eines hierher gehorigen Falles 
ausfiihrlich an (Kurve 17). 

Fl., O. 43 Jahre alt. 
Anamnese: Vor dem Kriege stets gesund. 5. II. bis 21. III. 1917 Blasen­

leiden. Beginn der jetzigen Erkrankung am 30. V. 1917 mit Leib- und Kreuz­
schmerzen. 

Am 2. VI. ka.men starke Kopfschmerzen hinzu. Dabei fiihlte er sich auBer­
ordentlich matt. Er meldete sich krank, wurde zunachst 2 Tage im Revier be­
handelt und dann einem Feldlazarett iiberwiesen. 

Lazarettaufnahme am 4. VI. 1917. SUbjektive Klagen: Allgemeine Mattig­
keit, zeitweise starke Kopfschmerzen, Sohmerzen in .der linken Kreuzgegend und 
miiBige Schmerzen im ganzen Leib. 

Befund: Kraftig gebauter Mann in gutem Ernahrungszustand mit blasser 
Gesichtsfarbe. Kein Exanthem, keine Roseola, keine Odeme. 

Kopf: nirgends besonders klopfempfindIich. Nervendruokpunkte nicht emp­
findlich. Augen o. B. 

Mund- und Raohenorgane o. B. bis auf weiBlich belegte Zunge. 
Hals· und Nackendriisen nicht vergroBert. 

*) In dieser Kurve entstehen die Wellen VII und VIII vielleicht durch Zu­
sammenBieBen zweier mehrzipfliger paroxysmaler Erhebungen (a und b), ein Vor­

.gang, der wohl auch bei der Kurve 12 mehrfaoh angenommen werden kann. 
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Brustorgane: Lungengrenzen an regelreohter Stelle, gut versohieblioh, reines 
vesioulares Atmen, keine Nebengerausohe. Herzdampfung regelreoht, Tone rein. 

Bauch iiberall weich, leicht druckempfindlich. Dasselbe auch bei Druck in 
die linke Nierengegend. 

Mil z perkussorisoh vergroBert, nicht palpabel. 
Extremitaten o. B. Reflexe o. B. 
Urin: Album. +, im Urin vereinzelte Erythro- und Leukocyten, einzelne 

Cylinder. 
Stuhl regelrecht. 
5. VI. Fieberverlauf s. Kurve 16. Erythrocyten 5300000, Leukocyten 8300, 

Stu hI breiig. 
6. VI. (8. Krankh.-Tag.) Temperatur gleichmal3ig erhoht (s. Kurve 17), dauernd 

Kopfschmerzen und Schmerzen im Kreuz, besonders links. Zeitweiae Schweil3e. 
8. VI. (10. !(.-T.) Urin frei von Alb. Temperatur niedriger (a. Kurve 17). 

Stuhluntersuchung auf Typhus negativ. 
9. VI. Seit heuteklagt Patient iiber SC'hmerzen an der Innen­

aeite beider Unterschenkel. AuBerlich iat hier nich ts Krankhaftes 
naohweiabar. Druok auf die innere Schienbeinkante iat stark 
achmerzhaft. 

13. VI. Temperatur fast normal (a. Kurve 17 = 15. K.-T.). Allgemein­
befinden wenig geatort. Die Schmerzhaftigkeit dcr inneren Schienbeinkanten be­
steht fort. 

16. VI. Wiederansteigen der Temperatur (18. K.-T. a. Kurve 17). Sohien­
beinachmerz. 

20. VI. (22. K.-T.) Temperatur normal. Gutes Allgemeinbefinden. 
24. VI. (26. K.-T.) Unter erneutem Temperaturanstieg auf 38,5 0 C. Steige­

rung der Schmerzen in den Schienbeinen; auch Wadenmuskulatur atark druck­
empfindlich. 

3u. VI. (32. K.-T.) Temperaturanatieg auf 39,1°. Kopfschmerzen und atarke 
Sohmerzen in den Schienbeinen. Brust- und Bauohorgane o. B. Durchfall: 6 diinne, 
hellgelbe Stiihle ohne Blut und Schleim. 

5. VII. (37. K.-T.) Anstieg der Temperatur unter Kopfschmerzen; erneut 
leichte Durchfii.lle. 

7. VII. Wohlbefinden; kein Durchfall mehr. 
9. VII. (41. K.-T.) Erneuter ateiler Temperaturanstieg auf 40,3°. Dabei er­

neut leichter Durchfall (~Stiihle). Die Schienbeinschmerzen haben nachgelasaen, 
sind auch bei diesem Anfall nicht atarker geworden. 

11. VII. (43. K.-T.) Temperatur wieder normal; noch leichter Durchfall. 
14. VII. Gutes Befinden. 2 Stunden auBer Bett. 
16. VII. (48. K.-T.) Erneuter Temperaturanstieg. Blut auf Malaria negativ. 

Stuhl auf Ruhr negativ. 
18. VII. Fieber abgeklungen. Steht mehrere Stunden auf. Blut auf Ma­

laria negativ. 
27. VII. AuBer leichten aubfebrilen Schwankungen Temperatur normal. 

Wohlbefinden. 

Uber die Diagnose kann bei del' im sehlieBliehen Ablauf typisehen 
Kurve (s. Kurve 17) und dem eharakteristi8ehen Krankheitsbild kein 
Zweifel sein. Die erste 10 tagige Fieberperiode mit dem relativ lang­
samen PuIs lieB zunaehst die Diagnose Typhus stark in Betraeht ziehen; 
bei genauer Betraehtung dieser initialen Fieberperiode zeigt sieh jedoeh, 
daB sie einen unverkennbar undulierenden Typ aufweist, wo aber das 
Wellen tal jeweils nur kurz angedeutet ist und niemals auf die normale' 
Temperaturh6he herabgeht. Es kann also eine Continua vorgetauseht 
sein dureh cine Aneinanderreihung derartiger abgekiirzter Wellen. 

Ergebnisse d. Med. XVI. 32 
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Andererseits kann eine kurze initiale, remittierende Continua zustande­
kommen durch den Beginn des Fiebers mit einem mehrfach gezackten 
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Paroxysmus. Vielleicht ist in dieser Weise die 
von Jungmann und Kuczinski (Lit.-Verz. 
Nr. 32, Kurve 1) abgebildete Kurve zu erklaren. 
Endlich kann ein Patient an dem Tage,zur 
Beobachtung kommen, wo eben die Rohe einer 
langeren Fieberwelle erreicht wird, deren Wellen­
berg mehrere Tage gezackt verlauft, um dann 
lytisch abzufallen (s. Kurve 18). S01che Kurven 
von wolhynischem Fieber haben J ungmann 
und Kuczinski als typhoide Form beieichnet. 

Die Einfiihrung der Begriffe typhoide und 
typhoid-septische Fieberformen konnen wir 
nicht befiirworten, da sie leicht falsche Vor­
stellungen hervorrufen. Sie erklaren sich, wie 
wir oben ausfiihI'ten, durchaus im Rahmen der 
fiir das wolhynische Fieber charakteristischen 
Fiebertypen und bediirfen keiner besonderen 
Bezeichnung. Wir stehen in dieser Beziehung 
vollstandig auf dem Standpunkt Goldschei­
ders, der die Benennung "typhoide Form" 
gleichfalls ablehnt; andererseits sehen wir keinen 

~ Grund ein, sie, wie es Goldscheider tut, als 
atypische Form zu bezeichnen. Auch M unk 
lehnt die Jungmannsche Einteilung- abo 

Wenn man die von uns als Pseuqo­
grippe bezeichnete Krankheit, die sicher mit 
dem wolhynisch~n Fieber nichts zu tun hat 
und auf die wir spater noch zuriickkommen, 
nicht kennt, so konnen zweifellos leicht Ver­
wechslungen dieser Erkrankung mit sog. initial­
typhoiden Anfangsformen und mit wolhyni­
schem Fieber, das abortiv verlaufen wiirde, 
vorkommen. Es entzieht sich unserer Beurtei­
lung, ob nicht manche Kurven in den vor­
liegenden Abhandlungen Z. B. von Jungmann 
und Kuczinski (Nr. 31, Kurve 2, 3 und 5) und 
Goldscheider (Nr. 21, Kurve 6) und andere 
Pseudogrippen gewesen sind. Es sind viel­
leicht nur abgekiirzte Kurven abgebildet und 
es fehlen leider Angaben iiber die dazuge40rigEin 
Krankengeschichten. Sind die genannten Kurven 
von Jungmann und Kuczinski vollstandige 
Reproduktionen, bei denen der weitere Verlauf 
fieberfrei ist, und gehoren sie zu der von ihnen 
vorne bei Besprechung der Symptomatologie 
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als strittig bezeichneten Gruppe von Fallen, so sind es zweifellos FaIle 
von Pseudogrippe und nicht von wolhynischem Fieber. Sicher scheint 
es uns, dafl Pagenstecher fii.lschlicherweise die Pseudogrippe unter 
das wolhynische Fieber einrechnete. 

Rudimentiire Form und Ausgang des Fiebers. Hierher gehOren 
solche FaIle, bei denen sich die Fieberanfalle in subfebriler Hohe be­
wegen, wobei sie gleichwohl eine deutliche periodische Anordnung, sei 
es in Einzelerhebung oder in Wellenform, erkennen lassen (s. Kurve 18 
von Anfall IV ab, Kurve 19, 20, 21 und 22). Dabei konnen die sub­
febrilen Bewegungen ab und an unterbrochen werden durch einen 
hoheren Anstieg, und die Kurve hat, wie Goldscheider treffend an­
gibt, trotz ihrer relativ geringen Hohe einen sehr unruhigen Charakter. 

KrankheitBtag: 
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Auch Brasch, Jahn, Werner und Hanfller, Arneth u. a. erwahnen 
diese subfebrilen Anfalle und bilden ihre Kurven abo Vor aHem finden 
wir sie bei Jungmann und Kuczinski, Munk und do. Rocha-Lima 
eingehend besprochen. Ob es iiberhaupt eine von vornherein rudi­
mentar verlaufende Form von wolhynischem Fieber gibt, ist wohl 
schwer zu entscheiden, do. vielfaGh die ersten Anfalle ambulant oder 
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Kurve 20. 

in einem Revier abgemacht werden, wo eine genaue Beobachtung nicht 
durchgefiihrt werden konnte. Die Tatsache, daB bei vielen FiiJlen mit 
rudimentarem Charakter ein gut beobachtetes typisches Fieber voran­
ging, so daB der rudimentare SchluB gewissermaflen als unregelmafliges 
Nachfieber aufgefaflt werden muB, spricht dafiir, dafl die idiopathische 
rudimentare Form nicht sehr haufig ist. Auch Jungmann und Ku­
czinski, Munk, Goldscheider, Mosler q. a. scheinen dieser Ansicht 

32* 
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zu sein. Es ist daher fraglich, ob es an sich richtig ist, eine besondere 
Gruppe des rudimentaren wolhynischen Fiebers abzugrenzen, umsomehr 
als man auch den Dbergang von rudimentarer in ausgesprochene Form 
beobachten kann (s. Kurve 20 und 21); dem praktischen Bediirfnis 
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diirfte die Abgrenzung wohl entsprechen, 
da eben doch eine Reihe von Kranken 
erst und ausschlieBlich in diesem Stadium 
zur Beobachtung kommt. 

Die rudimentare Form ist also nicht 
selten der Ausgang eines typischen 
Fiebers (s. Kurve 18). Nicht immer laBt 
sich bei dem auf das Hauptfieber fol-
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genden Nachfieber ein periodischer 
Charakter feststellen; es rellien sich viel­
mehr kleine subfebrile Schwankungen 
mehr oder weniger regellos aneinander, 
so daB die Kurve ein sehr unruhiges Bild 
bietet und allmahlich in die Norm iiber­
geht. Bei vielen wolhynischen Fiebem 
nehmen die Paroxysmen oder Wellen von 
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einem Anfall zum anderen an Rohe und Lange ab, bis schlieBlich 
nur noch subfebrile Zacken den Anfall andeuten und schlieBlich auch 
diese mit den subjektiven Beschwerden verschwinden. Zuweilen hort 
bei paroxysmalem Typ plotzlich das Fieber nach einem typischen, aua­
gesprochenen Anfall auf, dem keine weiteren mehr folgen, und die Tem­
peratur kehrt sofort zur Norm zuriick. 

Rezidive. Gelegentlich kommen Rezidive vor. So beschreibt 
Korbsch zwei Faile, bei denen nach 17 und 20 tagigem Intervall ein 
Rezidiv auftrat. Auch Bittorf bildet zwei Fieberkurven ab, bei denen 
die Annahme eines Rezidivs sehr wohl in Betracht zu ziehen ist, ob­
wohl, wie er selbst bemerkt, auch eine Neuinfektion in Frage kommen 
kann .. Ein weiteres Rezidiv wurde von Kayser beobachtet. Schwere 
und hartnackige Riickfalle sah Mosler relativ haufig, besonders auch 
im AnschluB an leichtere korperliche Anstrengungen. Wir selbst sahen 
einen Fall, der gleichfalls als Rezidiv gedeutet werden kann, wo nach 
wochenlangem rudimentarem Verlauf plotzlich wieder typische Paroxys­
men einsetzten (s. Kurve 21). 

3. Neuralgiseh.rheumatisehe Symptome. 

Nachst dem periodischen Fieberablauf gehOren neuralgisch­
rheumatische Symptome zu den typischen Begleiterscheinungen des 
wolhynischen Fiebers. Sie dokumentieren sich als Schmerzen in den 
Knochen, Muskeln und seUener in den Gelenken, ohne daB als 
deren _Ursache entziindliche Erscheinungen aufzuweisen waren. 

Besonders charakteristisch sind Schienbeinschmerzen, die als 
reiBend, bohrend und ziehend beschrieben werden. Sie wechseln in 
ihrer Intensitat und konnen zuweilen namentlich nachts im Anfall so 
heftig sein, daB selbst der Druck der Bettdecke unertraglich ist und 
starkere Narkotica angewandt werden mussen. Sie konnen sofort mit 
dem ersten Fieberanfall einsetzen, haufig stellen sie sieh aber aueh 
erst bei der zweiten oder einer .spateren Fieberattacke ein. Mitunter 
kann das Symptom dem Fieberanfall aueh kiirzere Zeit vorangehen 
und ihn ankiindigen. Bei den spateren Anfallen nehmen sie allmahlieh 
an Intensitat parallel mit dem Fieber abo Vielfaeh sind die Schmerzen 
in dem fieberfreien Intervall nieht vorhanden, so daB die Patienten sich 
durchaus gesund und wohl fiihlen. In anderen Fallen bleiben sie im 
Intl;lrvall in geringer Starke bestehen, um mit dem FieberanfaH wieder 
anzuschwellen. Die Schienbeinschmerzen, wie auch andere neuralgisch­
rheumatiEche Symptome sind zuweilen konstanter wie das Fieber, in­
dem dieses ausfallen kann, wahrend die Schmerzen den Anfall deutlich 
markieren (Aquivalent). Wie weit allerdings sich im Einzel£all bei 
mehrstiindlicher Messung doch noch eine rasch abklingende Fieber­
steigerung einstellen wiirde, miissen wir in solchen Fallen dahingestellt 
sein lassen. 

Besonders haufig werden die Schmerzen in die Tibiakanten, vor 
aHem die inneren, und ~e Muskelansatze lokalisiert; zuweilen ist das 
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ganze Schienbein schmerzhaft, oder nur Teile desselben, z. B. die untere 
Halfte. Gleichzeitig besteht vielfach eine ausgesprochene Druckempfind­
Iichkeit der Tibia und zwar weniger beim Beklopfen als beim Streichen 
langs der Kanten. Die Affektion ist immer symmetrisch. Zuweilen 
sind es ganz circumscripte Pun:kte an der Tibiakante, auf die von den 
Kranken die Schmerzen lokalisiert werden und die bei Abtasten der 
Tibia ganz besonders druckempfindlich sind. 

Dieser Schienbeinschmerz ist sicher eines der wichtigsten 
und haufigsten klinischen Symptome. In unserem Material 
finden wir ihn mit 60 bis 70 Proz. verzeichnet. Seit den Ver­
offentlichungen von His und Werner sind die Schienbeinschmerzen 
immer als ein Begleitsymptom beschrieben worden. Besonders hervor­
gehoben sind sie von Kraus und Citron, die sie in den Mittelpunkt 
des Krankheitsbildes stellten und nach ihnen die Krankheit benannten 
(Ostitis bei Kriegsteilnehmern). Als besonders typisch fUr das wolhy­
nische Fieber bezeichnen sie Korbsch, Brasch, Sachs, Stintzing u. a. 
Andere Autoren leugnen die souverane Bedeutung der Schienbein­
schmerzen, z. B. Munk, Goldscheider, Arneth u. a. und stellen 
ihren Wert auf eine Stufe mit den iibrigen neuralgisch-rheumatischen 
Symptomen. SchlieBlich wird von einigen Autoren darauf hingewiesen, 
daB die Schienbeinschmerzen auch bei anderen Infektionskrankheiten 
auftreten, z. B. von Stephan bei Paratyphus B, Sittmann, Quecken­
stedt bei Impftyphus, ferner von Dorendorf bei Fleckfieber. Auch 
wir sahen wiederholt Schienbeinschmerzen bei anderen Infektionskrank­
heiten (z. B. Typhus, Paratyphus, Malaria, Recurrens, epidemischem 
Ikterus u. a.) Sie sind hier aber zweifellos relativ selten. Andererseits 
vermiBten wir sie bei 30 bis 40 Proz. der Patienten mit wolhynischem 
Fieber. Trotzdem sind wir der Meinung, daB sie fUr die iiberwiegende 
Mehrzahl der Falle neben dem Fieber das charakteristischste Symptom 
des wolhynischen Fiebers darstellen. Aber selbstverstandlich laBt sich 
das Symptom nur' in Verbindung mit dem ganzen Krankheitsbild ver­
werten, und es darf nicht jeder Fall mit Schienbeinschmerzen kurzer­
hand als Fiinftagefieber angesehen werden. Es sei hier noch auf die 
Haufigkeit der Schienbeinschmerzen bei Soldaten nach groBeren Marsch­
leistungen hinge wiesen, wie sie z. B. Franz und Groth beschreiben. 

Dber die N atur der Schienbeinschmerzen gehen die Ansichten 
sehr auseinander. Kraus und Citron, Weitz, Stintzing, Stiihmer 
halten sie flir die Folgen einer Ostitis resp. Periostitis. Die erateren 
geben an, daB der Unterschenkel in der unteren Halfte oft diffu8 ge­
sch,wollen sei, daB auch umschriebene periostale Schwellungen nach­
weisbar seien. 1m Rontgenbild sollen sich unscharfe Zeichnung oder 
periostale Verdickung des Tibiarandes und eine Verdiinnung der Tibia­
compacta sowie Rarefizierung der Knochenbalkchen finden. Cassirer 
spricht dagegen von einer Verdichtung del' Compacta im Rontgenbild. 
Diese Gegensatzlichkeit der Rontgenbefunde laBt doch sehr an ihrer 
Spezifitii.t flir wolhynisches Fieber zweifeln. Auch Stintzing sprioht 
von einer Sohwellung und leiohten Odemen. Goldsoheider, Jung-
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mann und Fleischmann lehnen die Annahme einer Ostitis resp. Peri­
ostitis ab und auch Munk, Kayser und Enderle konnten rontgeno­
logisch nichts Abnormes am Periost und Knochen finden. Burchard 
halt die im R6ntgenbilde mancher Wolhyniker nachweisbare Periostitis 
nicht fiir spezifisch, durch das wolhynische Fieber bedingt, da die 
Periostitis auch sonst bei fieberfreien und an anderen fieberhaft er­
krankten Soldaten oft gefunden wird. Wir selbst haben uns zu del' 
Frage (1. c.) ausfiihrlich geauBert. Wir konnten niemais Anhaltspunkte 
fiir eine Ostitis odeI' Periostitis finden, sind vielmehr del' Meinung, daB 
del' Tibiaschmerz auf eine erh6hte Reizbarkeit peripherischer 
N e rv e n in ihren feinsten Verzweigungen zuriickzufiihren ist. So stellt 
sich uns del' Tibiaschmerz ais ein neuralgisches Symptom dar. 
Auch andere Autoren nehmen eine rein nervose Ursache an (Gold­
scheider, Jungmann und Kuczinski, v. Schrotter, Stransky, 
Sachs, Mosler). Wir werden weiter unten auf die Erklarung del' 
Schienbeinschmerzen nochmals zuriickkommen. 

Neben den Schienbeinschmerzen odeI' auch ohne diese konimen 
beim wolhynischen Fieber meist noch Schmerzen del' verschie­
densten Lokalisation VOl', denen gleichfalls groBe diagnostische Be­
deutung zuzuschreiben ist. Einmal beschranken sich die Knochen­
schmerzen nicht auf die Tibia, sondern befallen mehr odeI' weniger 
haufig auch andere Knochen, so die Oberschenkel, die Oberarme, 
Radius und Ulna, auch die Fibula, sowie die Rippen und die 
Wirbelsaule. 

Wir selbst konnten nicht selten N euralgien im Nervus inter­
costalis XII beobachten. Die Kranken klagen iiber halbkreisfOrmig 
um den unteren Rand des Brustkorbs herumziehende Schmerzen, bald 
links, bald rechts, die in die Regio epigastrica des Unterleibs aus­
strahlen. Sie werden dann oft als Milzschmerz odeI' ganz allgemein 
als Leibschmerz registriert, ohne daB ihre wahre Natur erkannt wird. 
Man kann jedoch bei genauerer Untersuchung feststellen, daB die 
Schmerzen dem Veriauf des N. intercostalis XII entsprechen. Of tel' 
findet sich bier auch ausgesprochene Druckempfindlichkeit, und eine 
Sensibilitatspriifung ergibt dann eine halbkreisfOrmige hyperalgetische 
Zone, die del' Lage des Nerven entspricht. Derartige FaIle geben ge­
legentlich Verwechsiungen mit Appendicitis. Vermutlich diirfte del' 
von Grafenberg ver6ffentlichte Fall, del' vergeblich operiert wurde, 
in diesel' Weise zu deuten sein. Ais Illustration fiihren wir folgenden 
Fall an: 

Sch. 21 J. 

Anamneae: Am 25. V. plOtzlich nachta Schiittelfroat und heftige Kopf­
Bohmerzen. Beschwerden und Fieber halten zwei Tage an. Am 29. V. wieder 
Kopfsohmerzen und Fieber bis 390. Am SO. V. treten Sohmerzen im Riicken 
hinzu. Am 4. VI. wieder Fieber und Kopfschmerzen. Gleiohzeitig treten. Sohmerzen 
in der linken Seite auf, die halbkreisfOrmig unter dem Rippenbogen llerumziehen 
und auch rechts, wenn auch in geringerem Grade. vorhanden sind. Am 8. VI. 
treten mit dem Fieber Sohienbeinsohmerzen auf. Bei jeder Fieberattaoke rechts­
seitiger Stirnschmerz. 
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Befund: Druckempfindlichkeit des rechten Nervus supraorbitalis; e8 
findet sich eine etwa dreieckige hyperalgetische Zone iiber dessen Austritts­
punkt. Druckempfindlichkeit hinten unter der letzten Rippe, seitlieh und vorne 
in der Regio hypoehondriea und epigastriea, entspreebend etwa dem Verlauf des N. 
intercostalis XII; ebenda eine hyperalgetisehe Zone, die etwa 6 em breit ist 
und halbkreisformig verlauft. Sehienbeine sind nieht druekempfindlieh. Weder hier 
noeh an anderen Orten Sensibilitatsstorungen. Keine Milzsehwellung. Aueh die 
iibrigen Organe ohne Besonderheit. 

Der weitere Ve r I auf ist typiseh Dnd unkompliziert. 

Besonders haufig findet sich eine Scbmerzhaftigkeit der Wad en­
muskulatur sow obI spontan wie auf Druck. Darauf weisen auch 
Goldscheider, Stintzing, Munk, Jungmann und Kuczinski 
hin. Ferner wird liber bohrende Schmerzen in den Oberschenkeln 
und in den Armen geklagt, oft in ganz bestimmten Muskelgruppen, 
besonders am Ansatz der Muskeln an die Knochen, oder liber Nacken-, 
Schulter-, Rlicken- oder Kreuzs.chmerzen sowie Schmerzen in der Brust­
muskulatur. Die Leute fUhlen sich wie zerschlagen und der Zustand 
erinnert nicht selten an denjenigen bei der Influenza. Junginann 
und Kuczinski fUbren besond::Jrs den Muskelschmerz im Vastus, Del­
toideus und in der Occipitalmuskulatur, in den Beugesehnen des Ober­
schenkels und in der Schienbeinmuskulatur an und betonen die groBe 
Ahnlichkeit mit dem echten Muskelrheumatismus. Mancbe Kranke 
klagen auch liber Seitenstechen; Schmerzen in den Hypochondrien und 
Leibschmerzen gehOren gleichfalls hierher. 

SchlieBlich sind die allerdings selteneren Gelenkschmerzen zu 
erwahnen, die namentlich in FuB- und Knie-, aber auch in andere 
Gelenke lokalisiert werden. Eine anatomische Ursache fUr die Schmerzen 
lieB sich nie ermitteln. Es fanden sich weder die Zeichen einer Myosi­
tis noch einer Arthritis, auch keine Veranderungen an der Kapsel­
wand, wie sie Schwinge und Oppenheim gesehen zu haben meinen. 

Die Auffassung, daB es sich bei all den verscbiedenen Schmerz­
manifestationen um neuralgische Erscheinungen handelt, wird gestlitzt 
durch den Befund am Nervensystem. Vor aHem kann man haufig 
eine DruckempfindIichkeit von N ervenstammen und N erven­
austrittsstellen konstatieren. Wir fan den haufig Druckempfind­
lichkeit des N. tibialis, gelegentlich des ischiadicus, der .intercostales 
und supraorbitales. Auch andere Autoren erwahnen Nervendruckpunkte 
(Goldscheider, Brasch, Hasenbalg, Sachs, Fleischmann, Munk 
und Mosler). Von Intercostalneuralgien und Neuralgien anderer Ge­
biete berichten Brasch, Kayser und Richter; liber Trigeminus­
druckpunkte Buchbinder, Sachs, Richter und Mosler. Vielfach 
wird liber Parasthesien berichtet, so von Brasch, Schwinge und 
Richter, der sie in 82 Proz. der Falle gesehen haben will. Endlich 
werden auch typische Sensibilitatsstorungen angegeben. Stiefler 
und Lehndorff sprechen von Hyperasthesie im distalen Unter­
schenkelgebiet, Galambos und Rocek von Anasthesie, Analgesie 
und ThermanaBthesie vom Knie bis zum FuBgelenk. Richter will 
segmentar angeordnete Zonen gefunden haben, Mosler hyperastethische 
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und hyperalgetische Zonen in segmentarer, resp. radikularer, zuweilen 
auch peripherer Anordnung. (Rumpf, Oberschenkel, Wad en, Stirn, nie 
an den oberen Extremitaten.) Cassirer beschreibt eine Neuritis der 
Cauda equina bei typischem wolhynischen Fieber. Die Sensibilitats­
storung trug einen eminent radikularen Charakter. Munk will auch 
vasomotorische Storungen in Form von Cyanosen gesehen haben, und 
endlich berichten er, sowie Kraus und Citron iiber lokalisierte 
SchweiBe, besonders an den Unterschenkeln. Wir selbst konnten von 
den vielen genannten nervosen Erscheinungen anderer Autoren auBer 
den Nervendruckpunkten in einem Teil der FaIle hyperalgetische 
Bezirke an den Unterschenkeln auch an der Stirn finden, die 
aber keine einheitliche Anordnung aufwiesen. Die Zonen lagen am 
Unterachenkel stets in der Langsrichtung iiber der Tibiaflache und 
dariiber hinausgreifend; sie waren bald schmal, die Tibia nach der 
Seite kaum iiberEchreitend, bald breit um den halben Unterschenkel 
beiderseits herumgreifend; sie reichten einmal bis iiber die Patella 
ins untere Drittel des Oberschenkeis hinauf und iiber das FuB­
gelenk auf den FuBriicken herunter, das andere Mal waren sie nicht 
einmal in der ganzen Ausdehnung der Tibia nachweisbar. Es handelte 
sich stets nur um Hyperalgesie, wahrend die iibrige Sensibilitat voll­
kommen intakt war. Wir betonen aber ausdriicklich, daB es sich 
nicht um ein konstantes Symptom handelt und daB die Anordnung 
keineswegs derart war, daB daraus auf einen segmentaren resp. radi­
kularen Typus geschlossen werden konnte. In vielen Fallen, die dann 
meist auch keine ausgesprochenen neuralgischen Schmerzen hatten, 
lieB sich iiberhaupt keine Sensibilitatsstorung nachweisen. Den ver­
schiedentlich angegebenen Reflexanomalien, teils Steigerung, teils 
Herabsetzung konnen wir nach unseren Erfahrungen keine besondere 
Bedeutung beimessen. Wir fanden zwar im Fieberstadium mitunter 
die Reflexe schwer oder nicht auslosbar, sonst waren sie normal, oft 
aber lebhaft. 

Wenn Richter auf Grund seiner Befunde von scheinbar segmeu­
tar angeordneten Sensibilitatsstorungen meint, daB das wolhynische 
Fieber eine Affektion der hinteren Wurzeln, resp. der Wurzeleintritts­
zone sei und von einer "Myelitis wolhynica" spricht, so konnen 
wir ihm darin nicht foigen. Auch M 0 s I e r und Cas sir e r dis­
kutieren die Moglichkeit, daB die Ursache der von ihnen gefundenen 
Sensibilitatssoorungen in einer Affektion der hinteren Wurzeln zu 
suchen sei. Andrerseits spricht nach Mosler die von ihm standig im 
Gebiet des ersten Trigeminusastes gefundene Hyperasthesie flir den 
peripheren Charakter der Erkrankung. 

Wir sind durchaus der Ansicht, daB es sich bei all den vcr­
schiedenen Schmerzen um den Ausdruck einer Affektion periphe­
rer N erven handelt und legen den hyperalgetischen Zonen um so 
weniger Bedeutung bei, als sie wenig ausgesprochen sind, keine typische 
Anordnung zeigen und es nie gelingt, andersartige Sensibilitatsstorungen 
nachzuweisen. Es kann sich also nicht um eine schwere Neuritis 
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handeln. Dem entspricht auch, daB nie Motilitatsstorungen oder grobere 
StOrungen der Reflexe nachzuweisen sind. Wir pflichten Gold­
scheider durchaus bei, wenn er von einer allgemeinen Hyperasthesie 
und Hyperalgesie im Bereich der Tiefensensibilitat beim wolhynischen 
Fieber spricht, von der der Schienbeinschmerz nur eine Teilerscheinung 
ist. Auch weist Goldscheider darauf hin, daB derartige nervose 
Uberempfindlichkeit ebenso bei anderen Infektionskrankheiten anzutreffen 
ist, wie es von uns schon oben angefiihrt wurde. Wir mochten aber 
nochmals betonen, daB die neuralgischen Symptome, abgesehen von 
der Influenza, kaum je in so ausgedehntem MaBe und in so charakte­
ristischer Lokalisation vorkommen, wie gerade beirn wolhynischen 
Fieber. Wir halten sie daher fur etwas sehr Charakteristisches und 
diagnostisch wohl Verwertbares, so daB wir den Vorschlag wiederholen, 
an Stelle der Bezeichnung Wolhynisches Fieber den Namen "Nen­
ralgisches Fieber" zu wahlen, was sich mit dem Ausdruck von Brasch 
und Sachs deckt, die von einer infektiosen N euralgie sprechen. 

Es sei noch erwahnt, daB gelegentlich kurzdauernde Meningismen 
und rasch voriibergehende Delirien auf der Hohe des AnfalIs zur 
Beobachtung kommen (Jungrnann und Kuczinski, Zollenkopf, 
Werner und HanBler). Arneth berichtet ebenfalls iiber Delirien 
z. T. furibunder Art auf der Hohe der ersten Anfalle, die Narkotica 
erforderlich machen. In einem Falle sah er zu Beginn pseudobulbar­
paralytische Lahmungserscheinungen und rnehrmals in und nach Fieber­
ablauf besonders bei starker geschwachten und bei von Haus aUB 
schwachlichen Kranken mehrere Tage anhaltende tetanieahnliche Er­
scheinungen (Geburtshelferstellung der Finger), besonders an Handen 
und FiiBen aber auch in der Gesiohts-, Lippen- Zungen- und Schlund­
muskulatur. Einen Fall mit schwerer Tetanie beschreibt auoh Linden. 
Wir haben nie etwas Derartiges gesehen, auch sonst wird nichts dariiber 
berichtet. 

4. Veranderungen an den iibrigen Korperorganen. 

1. Hant und Schleimhiiute: Zu Beginn der Erkrankung, meist bei 
der ersten Fieberzacke findet sich mitunter ein Herpes. Die Angaben 
iiber die Haufigkeit schwanken sehr. Wir selbst sahen ihn nur selten, 
Brasch in 1 bis 2 Proz., Stintzing, Arneth, Stiefler und Lehn-

. dorff manchmal, Fleischmann in 20 Proz. seiner Falle als 'Herpes 
lingualis, Buchbinder und Enderle oft, Korbsch fast immer. 

Von anderen Hautaffektionen sah Brasch rasch und fliichtig 
voriibergehende Roseola, auch Stiefler und Lehndorff BOwie Stintzing 
beobachteten in einzelnen Fallen Roseola. Wir sahen nur in einem 
Falle ein roseolaiihnliches, in einem zweiten ein sparliohes, leicht hamor­
rhagisches, stippchenfOrmiges Exanthem. Zollenkopf spricht davon, 
daB er einige Male im Anfall Exantheme gesehen habe, und Jung­
mann und Kuczinski berichten, daB vereinzelt bei der "typhoiden 
Form" universelIe blaB-scarlatinose und kleinpapulose Initialexantheme 
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vorkamen. Wir haben derartige Exantheme nur bei der P s e u do­
grippe und Grippe gesehen. 

Gelegentlich findet sich im Beginn der Erkrankung leichte Rotung 
der Schleimhaut des Rachens und der Tonsillen, wie auch andere 
Autoren angeben. Richter fand im Anfall oft gerotete Conjunctiven. 

Eine leicht subikterische Verfarbung der Skleren wird nicht selten 
gesehen (Werner, Brasch, Korbsch, Sachs, Brii ckner und 
HanIHer). 

2. Atmungsorgane: Erscheinungen von seiten der Atmungsorgane 
gehoren nicht zum Bilde des wolhynischen Fiebers. DaB man gelegent­
lich bei Beobachtungen im Felde Bronchitis sieht, braucht nicht dem 
wolhynischen Fieber zugesprochen zu werden. So sind auch die wenigen 
Beobachtungen iiber Katarrhalpneumonien in der Literatur wohl als 
Zufallsbefunde zu deuten. 

3. Kreislauforgane: Das wolhynische Fieber fiihrt nie zu orga­
nischen oder bleibenden Herzstorungen. Wir konnen der An­
sicht von Kor bsch nicht beipflichten, daB es oft zu Storungen wie 
Dilatation und Gerauschbildungen kommt. Dagegen geben wir zu, 
daB, worauf auch Korbsch, Moltrecht. Arneth u. a. hinweisen, in 
der Rekonvaleszenz eine gewisse Herzschwache als Folge einer toxischen 
Schadigung des Myokards und postinfektios6 Tachykardie, nament­
lich nach langdauernden Fallen mit rudimentarem Ausgang, vorkommen. 
1m allgemeinen pflichten wir den Ausfiihrungen Fischers bei, daB 
das wolhynische Toxin im Vergleich zu anderen Infektionskrankheiten 
relativ harmlos ist, und die durch dasselbe bedingten funktionellen 
Herzstorungen entsprechend leichter Natur sind, so daB die Kranken 
ihre Dienstfahigkeit stets wieder erhalten. 1m Anfall kommt bald 
Pulsbeschleunigung, bald relative Pulsverlangsamung vor. Blutdruck­
erniedrigung auf 90-100 mm Hg (Riva-Roci) wird von Stiefler und 
Lehndorff angegeben. 

4. Verdauungsorgane: Von vielen Seiten wird berichtet, daB vor 
aHem im Beginn des wolhynischen Fiebers Durchfalle relativ haufig 
beobachtet werden (His, Sachs, Korbsch, Stintzing, Richter). 
Unsere Beobachtungen stimmen damit iiberein, gelegentlich sahen wir 
jedoch . auch Obstipation. Mitunter traten die Darmstorungen perio­
disch mit den iibrigen zyklischen Erscheinungen auf, wie wir selbst 
a.us einschlagigen Beobachtungen bestatigen (s. Kurve 16), die auch 
von Arneth (20 Proz.), Stiihmer und Kayser gemacht wurden. 
Korbsch und Hasenbalg sahen FaIle, die zur Verwechslung mit 
Appendicitis Veranlassung gaben. Die Angabe Richters, daB in 
10 Proz. Blutstiihle vorkommen, wird weder von uns noch von anderen 
Autoren bestatigt, es wird sich wohl um Kombination mit anderen 
Darminfektionen (Ruhr) gehandelt haben. 

5. Leber: VergroBerung der Leber, die Jungmann in 50 Pro~. 
seiner FaIle angibt, ist bei unserem Material nur se hr sel ten. Sonst 
finden sich in der Literatur nur vereinzelte Angaben iiber Leber­
schmerzen, d. h. Druckempfindlichkeit des Leberrandes bei der Palpa.tion 
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(Korbsch, MoItrecht, Zollenkopf, Sachs). Brasch berichtet iiber 
einen Fall, der einen lkterus mit LebervergroBerung zeigte. Arneth 
will besonders in schweren Fallen typhoider Art haufig mehr oder 
minder hochgradigen Ikterus entweder bereits im Verlauf der abfaIlen­
den Fieberkurve oder ofter erst ein bis mehrere Tage nach volligem 
Fieberabstieg bei ganzlicher Fieberfreiheit gesehen haben. Die Prozent­
zahl der IkterusfaJle gibt er mit 5-10 Proz. an. Ob es sich bei 
diesen Fallen wirklich um wolhynisches Fieber gehandelt hat, ist uns nach 
unseren Erfahrungen an einem sehr groBen Material doch recht fraglich. 

6. Milz: Haufig findet sich \ nach iibereinstimmenden Angaben 
Milzschmerz und nachweislich vergroBerte Milz. Die Schmerzen 
im linken Hypochondrium und die Klagen iiber Seitenstiche links sind 
wohl meist auf die Milz zuriickzufiihren. W ir konnten im Anfall bei 
etwa 30 Proz. der Falle die Milz entweder perkutorisch oder palpa­
torisch vergroBert nachweisen. Arneth fiihlte sie in 34 Proz. z. T. bis 
in die Rekonvaleszeq;?; hinein, Richter in 26 Proz., Werner und 
HanBler in 1/, der Falle, Stintzing perkussorisch fast stets, palpabel 
oft, Korbsch sogar in 90 Proz (52 Proz. palpabel!), Brasch im Anfall 
palpabel, oft auch in der Rekonvaleszenz. Die iibrigen Autoren be rich­
ten nur allgemein iiber MilzvergroBerung, ohne Zahlen anzugeben. 
DaB die MilzvergroBerung mit Milzschmerz einhergeht, wird von vielen 
Autoren erwahnt. Oft find en mch die Milzsymptome nur im AnfaH 
und gehen im Intervall zuriick; zuweilen aber ist die Milz wahrend 
der ganzen Krankheit bis in die Rekonvaleszenz hinein vergroBert und 
palpabel. 

7. Niere: Nicht selten findet sich im Anfangs-Stadium eine leichte 
InfektioDsnephros6 (infektiose Albuminurie und Cylindrurie). Zu 
einer echten Nephritis kommt es nicht. Wo sie in den vereinzelten 
Fallen beobachtet wurde, handelte es sich um eine zufallige Kombi­
nation von Nephritis mit wolhynischem Fieber, wie wir auch selbst 
mehrmal sahen. Die Behauptung von Topfer, daB zwischen Kriegs­
nephritis uDd wolhynischem Fieber innere Zusammenhange bestehen, 
indeni beide von demselben Virus hervorgerufen werden, kann nicht 
scharf genug zuriickgewiesen werden. Enderle will einmal den "Bence­
Jonesschen EiweiBkorper im Urin gefunden haben. Die Diazo­
reaktion ist stets negativ. 

8. Blnt: Es hat sich in den letzten Jahren immer mehr die Un­
sitte herausgebildet, jede einzelne Infektionskrankheit aus dem morpho­
logischen Blutbild oder den Verschiebungen einzelner Zellen zu dia­
gnostizieren, selbst unter HintansteHung der iibrigen klinischen Sympto­
matologie. Wie weit die morphologische Dberschatzung einzelner Zell­
verschiebungen im Blutbild fiihren kann, zeigt die absurde Idee eines 
Autors, der das wolhynische Fieber mit der Leukamie in Kausal­
zusammenhang bringt. Wir geben gern zu, daB bei manchen Infektions­
krankheiten gewisse Charakteristika vorliegen, z. B. friihzeitige Lympho­
cytose bei Typhus, die Eosinophilie bei Scbarlach usw. 1m allgemeinen 
aber folgen die Blutzellen einem bei allen akuten Infektionen gleich-
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maBigen Verhalten, das durch die anfangliche neutrophile Leukocytose, 
durch Vermehrung der groBen Mononuclearen und gleichzeitiges Abnehmen 
oder VerEchwinden der Eosinophilen sowie durch die spatere Lympho­
cytose und Eosinophilie gekennzeichnet wird. Es kann daher nicht 
wundernehmen, daB man auch beirn wolhynischen Fieber diesclbe 
Reihenfolge der Veranderungen findet: im Anfall neutrophile Leuko­
cytose und mehr oder weniger deutliche Yermehrung der groBen Mono­
nuclearen und tJbergangsformen, im Intervall und spater in der Rekon­
valeszenz relative Lyrnphocytose und Eosinophilie. Wir selbst haben 
uns durch zahlreiche Blutanalysen beirn wolhynischen Fieber immer wieder 
davon iiberzeugt, daB auch die leukocytiEchen Blutveranderungen bei ibm 
sich nach den allgemeinen. Gesetzen fUr die Leukocytose vollziehen. 
Jedenfalls miissen wir dringend vor der Anschauung warnen, daB es 
moglich sei, das wolhynische Fieber aUein aus dem Blutbild zu dia­
gnostizieren. 1m allgemeinen bewegt sich die Vermehrung der 
Leukocyten im Anfall zwischen 10-20000, gelegentlich geht sie 
auch hoher. Bei langer Dauer finden sich auBerdem leichte anamische 
Veranderungen, geringe Abnahrne des Hamoglobingehaltes und leichte 
Anisocytose. 

5. VerIau! und Prognose. 
Der VerI auf ist sehr wechselnd, die Prognose immer giinstig. 

Ein groBer Teil der Kranken macht mit wenigen Anfallen die Krank­
heit msch und restlos ab; haufig aber ziehen sich die Fieberattacken 
m;.er W ochen hinaus und sind gefolgt vo~ dem Stadium des rudimen­
taren Nachfiebers, das wiederum viele .Wochen dauern kann. In diesen 
Fallen hat die Infektion gewissermaBen einen subakuten Charakter, 
und die lange Dauer muB naturgemaB auch auf den Allgerneinzustand 
nicht unbetrachtlich zuriickwirken. Die Leute sind auffallend matt 
und schwach, fiihlen sich kraftlos und elend, nehrnen an -Korpergewicht 
ab und sind zu jeglicher korperlicher Anstrengung, oft zum einfachen 
Aufstehen und U mhergehen unfahig. Haufig findet sich eine deutliche 
LabiIitat des Pulses, leise Herztone und leise akzidentelle Gerausche, 
gelegentlich leichte. Irregularitat, kurz Erscheinungen, wie wir sie nach 
intensiveren und langer dauernden Infektionen haufig sehen. Auch das 
Nervensystem leidet. Es kornmt zu nervoser Reizbarkeit und Neur­
asthenie, und es bedarf weiterer W ochen und Monate, bis die Leute 
sich von ihrer Krankheit vollig erholen. Dauernde Schadigungen haben 
wie nie beobachten konnen, auch aus der Literatur ist dariiber nichts 
ersichtlich. Ganz aus dem Rahmen der iibrigen Beobachtungen faUt 
die jiingste Mitteilung von Arneth heraus, der iiber sehr schwere und 
prognostisch ungiinstige KrankheitsfaUe berichtet. Er spricht von einer 
schweren Giftwirkung auf das Herz, die schon friih (irn Anfall) den 
Tod herbeifiihren konne. Dasselbe konne erfolgen im Collaps bei 
schweren Magen- und Darmerscheinungen oder bei Erschopfung mit 
oder ohne scl].weren Ikterus plus hamorrhagischer Diathese. Besonders 
gefahrlich erweist sich der letztere Zustand bei hinzutretender Herz-
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schwache trotz Fieberfreiheit. Wir konnen beirn Lesen seiner AU8~ 

fiihrungen den Verdacht, den wir schon bei der Besprechung des 
Arnethschen Ikterusbefundes Ausdruck gab en, nicht unterdriicken, daB 
Arneth unter seiner Bezeichnung des periodischen Fiebers ganz andere 
Krankheiten mit dem wolhynischen Fieber vermengt, die tatsachlich 
nichts mit ihm zu tun haben. Es ware doch sehr auffallend, daB bei 
dem erdriickenden Material im Osten und irn Westen und bei den 
za.blreichen guten Beobachtungen, die vorliegen, niemand bis jetzt 
iiber prognostisch ungiinstige oder gar zum Tode fiihrende FaIle be­
richtet hat. 

Wir haben nur einen Fall von wolhynischem Fieber todlich enden 
sehen, den wir ausfiihrlich beschreiben wollen: 

E. H. 23 Jahre. 
Anamnese: 1915 Typhus, 1916 in der Tiirkei Malaria, spater Ruhr. Am 

1. III. 1918 wegen fieberhafter Erkrankung mit DurchfaIl, Erbrechen und Kopf­
sohmerzen im Revier behandelt. Am 17. III. dem Lazarett iiberwiesen. 

Befund am 17. III.: Kein Fieber, blasseB Aussehen, reduzierter Ernahrung8-
zustand, Herz- und Lungenbefund o. B. Leib in der Magengegend und in der 
Gegend des Colon descendens etwas druckempfindlich. MHz leicht vergriiBert. 
Appetit gut. Stuhl breiig ca. 8mal am Tage ohne Blut und Schleim. Urin frei. 

26. III. Befund im aJlgemeinen unverandert. Stuhl geformt. Kein Fieber. 
AuBer Bett. 

29. III. Temperaturanstieg auf 38°, Kopfschme'rzen, Miidigkeit, Stuhl 
geformt. 

30. III. Temperatur 38,2 0• 

31. III.-2. IV. Normale Temperatur. 
3. IV. Temperaturanstieg auf 39,6°. Schwere Beeintrachtigung des All­

gemeinbefindens, starke Kopfschmerzen, mehrmals breiige StuhlentIeerungen. 
4.-6. IV. Normale Temperatur. 
7. IV. Temperatur auf 39°. Zugleich die am 3. IV. angefiihrten Begleit­

erscheinungen. 
11. IV. Nach vier fieber- und beschwerdefreien Tagen Temperaturanstieg 

auf 39,2°. Kopfschmerzen. Stuhl normal. 
18. IV. Temperatur 39,6°, wieder mit Bchweren Stiirungen des AJlgemein­

befindens, Kopfschmerzen und Schienbeinschmerzen. 
24. IV. Nach funf fieberfreien Tagen Temperaturanstieg auf 39 0 mit 

denselben Beschwerden. Milzschmerz. 
30. IV. Temperaturanstieg auf 39,4 0 nach fUnf fieberfreien Tagen. 
5. V. Temperatur 39,5 0 nach vier fieberfreien Tagen. -
10. V. Morgen 38,40, abends 38,60 • Schienbeinschmerzen namentJich nachts. 

Heftige Kopfschmerzen. Blutuntersuchung auf Malaria negativ. 
16. u. 17. V. Abendtemperatur 38,40 u. 38,8 0• Dieselben Beschwerden, stechende 

Schmerzen hinter den oberen AugenIidern. 
26. VI. Temperatur in der letzten Zeit normal. Dber den Lungen vereinzelte 

Rhonchi, namentlich iiber dem rechten Unterlappen. 
27. V.-1. VI. Leicht erhiihte Abendtemperatur, zwischen 37,30 und 37,6°. 

Morgentemperatur normal. 
2. VI. Morgens Schiittelfrost und Temperaturanstieg auf 39,6 0 (rectal), 

abends 39,80. Puis 110. Schweres KrankheitBgefuhl, Husten, leichte Kurzatmig­
keit, Stechen auf der linkeD Brustseite, nirgends ausgesprochene Dampfung. Dber 
der ganzen Lunge verscharftes Atmen, zwischen vorderer und hinterer Axillarlinie 
Jinks stell en weise Bronchialatmen mit zahlreichem inspiratorischem Knistern. Dber 
der ganzen Lunge diffuse bronchitische GerauBche, AUBwurf blutig-schleimig. Am 
Mund: keine Herpes. 
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3. VI. Auf Chinin Temperaturabfall auf 38,0° und 38,30. Malariaplasmodien 
negativ. 

5. VI. Sohleohtes Allgemeinbefinden. Leiohte Cyanose, Dyspnoe, geringe 
Heiserkeit und starker Husten. Zunge trooken, belegt. Links hinten oben ver­
sohii.rftes fast bronohiales Atmen mit feuohten und klingenden Rasselgerii.usohen. 
Reohts hinten oben versohii.rftes Atmen und inspiratorisohes Knistern. AU8wurf 
sohleimig-blutig, Herztatigkeit besohleunigt. 1m Drin Spur EiweiB. Diazo positiv. 
Temperatur morgens 38,7°, abends 39,70. 

6. VI. Temperatur morgens 39,00, abends 40,20. 
7. VI. Morgens 40,0°, abends 40,6°. PuIs 130. Sohwerkranker Zustand. 

Ma.nohmal Erbreohen. Lungenbefund und iibriger Organbefund wie a.m 5. VI. 
8. VI. Morgens 40,00, abends 39,7°. Sinkende Herzkraft. Erbreohen. Leiohte 

Delirien. Starke Dyspnoe. Viel Auswurf. 
9. VI. Fast tonlos, groBe Sohwaohe; links hinten in der Hohe des Sohulter­

blatts Bronohialatmen und Knisterrasseln. Auswurf Zwetsohenbriihartig. Sehr 
beBohleunigte Herztiitigkeit. PuIs schlecht gefiillt, wechselnd. Milz vergroBert. 
Milzsohmerz. Diazo +. 

In der Naoht vom 9./10. VI. Exitus. 
S e k t ion s b e fun d : Beiderseitige konfluierende katarrhalisohe Lungenent­

ziindung. Sohlaffheit und Briiohigkeit der Herzmuskulatur. Frisohe fibrinose BruBt­
fellentziindung iiber beiden Unterlappen mit geringem triibem ErguB. Laryngitis und 
Bronohitis. Septisohe Milz. Triibe Sohwellung der Niere. Fettige Entartung der 
Leber. Darm o. B. 1m Ausstrioh von Knoohenmark und Milz zahlreiohe Strepto­
kokken, die sioh auoh im Eiter der Bronohien, sowie im Lungenabstrioh finden. 
S treptokokkensepsis. 

Der beschriebene Fall verlief zunachst als typisches wolhynisches 
Fiebpr mit pal'oxysmalen Fieberattacken und neuralgischen Erschei­
nungen, vor allem Schienbeinschmerzen, so daB an der Diagnose kein' 
Zweifel 'sein kann. Der durch die verschiedenen iiberstandenen Infek­
tionen wie Typhus, Malaria und wolhynisches Fieber an sich schon 
in seiner Widerstandskraft gegen Infektionen geschwachte Kranke zog 
sich eine Lungenerkrankung zu, die zunachst unter dem Bild einer 
Bronchitis verlief, aber bald zu schwerer katarrhalischer Lungenent­
ziindung mit zahlreichen bronchopneumonischen Herden fiihrte, wie 
wir sie in diesem Jahr oft genug als Ausgang der Grippe gesehen 
haben. Als Erreger fanden sich Streptokokken, die nicht nur in 
der Lunge lokalisiert blieben, sondern den Korper iiberschwemmten. 
Die Todesursache war also nicht das wolhynische Fieber 
sondern die komplizierende Streptokokkeninfektion. Es ist 
anzunehmen, daB in Fallen, wo einmal ein wolhynisches Fieber todlich 
endete, gleichfalls hinzutretende Komplikationen die Todesursache ab­
gaben. 

6. Diagnose und Differentialdiagnose. 

Die Diagnose des wolhynischen Fiebers griindet sich auf den 
charakteristischen periodischen Ablauf des Fiebers und den 
neuralgischen Symptomenkomplex. Dazu kame noch der Milz­
schmerz und die leicht vergroBerte Milz sowie die Leukocytose 
und das Fehlen von Affektionen anderer Organe, besonders der Luft-, 
wege. In typischen Fallen ist die Diagnose leicht und klar. Schwierig­
keiten bereiten nur die FaIle, wo der Fieberverlauf groBe Unregel-
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maBigkeiten zeigt, oder der neuralgische Symptomenkomplex nicht oder 
nicht deutlich ausgebildet ist. Es gibt, wie wir selbst beobachteten, 
zweifellos FaIle, die auBer Fieber nicht die geringste andere Krankheits­
erscheinung weder subjektiver noch objektiver Art zeigen, und bei 
denen die Diagnose nur aus dem charakteristischen Fieberbild gestellt 
werden kann. Kommt ein Patient in der Periode des rudimentaren 
Nachfiebers in Behandlung, so ist die Diagnose, wenn eine klare Anamnese 
fehlt, unter Umstanden sehr schwierig und !mnn nur per exclusionem ge­
stellt werden. Vberhaupt muB man bei allen nicht ganz charakteristischen 
Fallen, zumal ein sicheres bakteriologisches Kriterium fehlt, unbedingt 
cine eingehende differcntialdiagnostische Durchuntersuchung verlangen. 

Die paroxysmale Form hat groBe Ahnlichkeit mit der Malaria, 
auch unter einer undulierenden udd rudimentaren Form kann eine 
verschleppte und atypische Malaria sich verbergen. Der Nachweis der 
Plasmodien ev. unter Verwendung von provokatorischen MaBnahmen, 
wie wir sie an anderer Stelle zusammenfaBten, und das Versagen des 
Chinins bei der Febris wolhynica klaren die Diagnose. 

Infolge seines neuralgischen Symptomenkomplexes kann das perio­
dische Fieber, vor aHem wenn der Beginn eine mehrtagige remittierende 
Periode darsteHt, mit der Influenza verwechselt werden, die ja hin­
sichtlich der Haufigkeit der rheumatischen Beschwerden eine starke 
Ahnlichkeit hat. Die Influenzabeschwerden sind jedoch etwas anderen 
Charakters, vor allem findet sich nie das pragnante Hervortreten des 
Schienbeinsymptoms erwahnt. Die Autoren, welche die friiheren In­
fluenzaepedimien, vor allem auch die gut erforschte der Jahre 1889/90 
besprochen haben, wissen nichts von Schienbeinschmerzen zu berichten. 
Es handelt sich mehr um diffuse Myalgien des Riickens, der Waden 
und der Oberschenkel, um Neuralgien bestimmter Nerven (trigeminus, 
intercostales, supraorbitales, ischiadicus) und um echte Neuritiden. Auch 
bei der Grippenepidemie des Jahres 1918 sind weder von uns noch von 
anderen Schienbeinschmerzen beobachtet worden. Der Influenza eigen­
tiimlich sind ferner in der Regel Be~eiligung der Schleimhiiute 
des Respirationsapparates oder ein starkes Hervortreten der 
gastrointestinalen Symptome. SchlieBlich -ware noch der Nachweis 
~es Erregers zu beriicksichtigen. Der weitere Verlauf der Krankheit 
ist endlich durchaus verschieden vom wolhynischen Fieber, ebenso auch 
die Epidemiologie. 

Die Unt.erscheidung des wolhynischen Fiebera von der von uns 
als Pseudogrippe bezeichneten Erkrankung ergibt sich aus den spateren 
Ausfiihrungen (s. unten). Sie ist zweifellos hiiufig mit dem wolhynischen 
Fieber. verwechselt worden. 

Das Riickfallfieber kommt differential-diagnostisch in Betracht 
wegen seines gleichfalls periodischen Fiebers und der neuralgischen 
Symptome. Immerhin besteht namentlich beim Fieber aUch ein wesent­
licher Unterschied, indem bei Recurrens die einzelne Fieberperiode sehr 
-charakteristisch verlauft; im iibrigen diirfte der Nachweis des Erregers, 
der ja leicht jst, Unklarheiten rasch beseitigen. 
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Die typhosen Erkrankungen sind stets differentialdiagnostisch 
zu beriicksichtigen. Es ist keine Frage, daB sowohl die Schienbein­
schmerzen wie auch allgemein rheumatische Beschwerden in selteneren 
Fallen beim Typhus, etwas haufiger beim Paratyphus vorkommen. Vor 
allem kann der Fieberverlauf eine gewisse Ahnlichkeit vornehmlich mit 
der undulierenden Form haben. Wir verfiigen iiber eine ganze Reihe 
von Kurven bakteriologisch .sicher bewiesener Paratyphuserkrankungen. 
(A u. B), bei denen das Fieber einen offenkundig undulierenden Typus 
zeigt, wobei es in der Regel, wie bei Kurve 15 eines periodischen Fiebers, 
im Intervall nicht ganz auf die Norm . herabsinkt. Es gibt aber auch 
Paratyphen, bei denen kurz hintereinander ein oder mehrere rasch ab­
laufende Riickfalle auftreten, gelegentlich mit paroxysmalem Typ, so daB 
das Gesamtbild der Kurve sehr einer rasch abklingenden Febris wol­
hynica ahnlich werden kann. Da beim wolhynischen Fieber wahrend 
der Fieberattacke nicht selten eine relative Pulsverlangsamung vorkommt, 
ist die Verwechslung noch leichter. Eine genaue Durchuntersuchung 
und der Verlauf wird aber auch hier die Diagnose stets richtig stellen. 
Einmal wird der kulturelle Nachweis der Bacillen und der Ausfall 
der Agglutination (steigender Widal) entscheidend sein; ferner der 
Nachweis einer Leukopenie (Leukocytose beim wolhyn. Fieber), 
der positive Ausfall der Diazoreaktion (beim wolhyn. Fieber stets negativ), 
die Schwere des Krankheitsbildes und das HervortreteIi schwerer all­
gemeiner nervoser Symptome, das Auftreten von Roseolen, die beim 
wolhyn. Fieber Behr selten sind, die charakteristische Zunge u. a. 
Besonders erwahnt werden muB wohl die Abgrenzung von der abortiven 
Form des Typhu~, wie sie besonders zu Anfang des Jahres 1915 so 
haufig nach Durchimpfung der Trupp-en beobachtet wurde. Es diirften 
wohl ab und an Falle von wolhynischem Fieber fiir abortiven Typhus 
angesehen worden sein. Aber diese abortiven Typhen verHefen doch 
im groBen und ganzen in einer yom wolhynischen Fieber so verschiedenen 
Weise, daB diese Verwechslung sicher nicht zu hiiufig gewesen ist. Die 
Differentialdiagnose ist durch das typische Bild und durch die s teigende 
Widalsche Reaktion resp. den Bacillennachweis zu erbringen. 

Bei rudimentii.ren Formen ist stets auch Tuberkulose in Betracht 
zu ziehen. 

7. Therapie. 
Nach unseren Erfahrungen liiBt sich die Krankheit nich t spezifisch 

beeinflussen. Chinin, Optochin, Salicyl, Atophan, Antipyretica 
und Salvarsan waren ohne Dauerwirkung. Wir finden uns da in 
Vbereinstimmung mit His, Werner und HanBler, Stiefler und 
Lehndorff u. a. Symptomatisch wirken SaIicyl und Antipyretica, vor 
aHem Pyramidon gelegentlich giinstig auf die Schmerzen. Ein teil­
weiser Pyramidonerfoig wird auch von Werner und HanBler, Molt­
recht, Stiefler und Lehndorff, Stintzing, Arneth angegeben 
Korbsch und Brasch haben von Neosalvarsan giinstige Wirkung ge­
,sehen, wahrend der negative Erfolg dieser Therapie besonders von His 

Ergebnisse d. Med. XVI. 33 
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Stiefler und Lehndorff betont wird. Stintzing undKorbsoh riihmen 
Arsen per os. 1m akuten Anfall hat es nach unseren Erfahrungen keine 
Wirkung, in einigen Fallen schlen es die Rekonvaleszenz besonders beim 
rudimentaren Typus giinstig zu beeinfiussen, aber auch da kamen oft 
Versager vor. Kayser riihmt die Chininkur nach N ocht, Richter 
die Collargoltherapie. Auch wir sahen gelegentlich auf CoUargol ein 
rasches Aufh6ren der Krankheitserscheinungen, m6chten es jedoch 
dahingestellt sein lassen, ob das tatsachlich dem Collargol zuzuschreiben 
war. Schneyer empfiehlt neuerdings das Methylenblau (zwei Tage VOl' 

dem zu erwartenden Anfall zweimal 0,25, am kritischen Tage dreimal 
0,25, am darauffolgenden einmal 0,25 Methylenblau). 1m iibrigen wird 
symptomatisch mit hydrotherapeutischen MaBnahmen, Packungen, Gliih­
lichtbadern, ev. Narkoticis behandelt. 'Stiefler und Lehndorff riihmen 
auch die Biersche Stauung. 

8. Epidemiologie. 

DaB dem periodischen Fieber der Name "wolhynisches Fieber" 
gegeben wurde, darf nicht die Vorstellung erwecken, ala ob die Krank­
heit von Wolhynien ihren Ausgang genommen habe. His selbst weist 
darauf hin, daB er diese Bezeichnung gewahlt habe, ohne hiermit fiir 
die Epidemiolagie irgend etwas zu prajudizieren. Die Krankheit ist 
gleichzeitig im Osten und Westen in den verschiedensten Gegenden 
groBer Frontabschnitte beobachtet worden. Da niemand sie kannte, 
hat sie jeder mit einem eigenen Namen belegt. Dadurch erklii.rt sich 
die groBe Zahl verschledener Bezeichnungen (s. oben). 1m Osten ver­
mutete man die QueUe der Infektion bei den Landesbewohnern resp. 
den russischen Gefangenen. Damit steht allerdings im Widerspruch, 
daB den russischen und polnischen Arzten die Krankheit unbekannt 
war (His), auch wir konnten unter den vielen kranken Zivilpersonen, 
die wir im Laufe der Kriegsjahre im Osten sahen, nie ein einwandfreies 
wolhynisches Fieber beobachten. Allerdings spricht Kayser von einer­
Verschleppung des wolhynischen Fiebers aus einer Gegend in die andere 
durch Zivilpersonen. Das ist jedoch die einzige in der Literatur nieder­
gelegte Beobachtung. 1m Westen brachte man das Auftreten des wol-­
hynischen Fiebers mit dem Erscheinen von Kolonialtruppen der Entente 
in Verbindung. Gleichzeitig mit der Beobachtung der Krankheit bei 
den Truppen der Mittelmachte wurde sie von englischcn Arzten als 
Krankheit der Ententetruppen beschrieben. Nach einer Notiz im Pariser 
Eclair vom 19. III. 18 solI. die Krankheit durch die Kolonialtruppen 
aus Singapore und Malakka eingeschleppt sein. In einer einzigen eng­
lischen Division zii.hlte man mehr als 250 FaJle. Es wurde teilweise als 
afrikanische Recurrens aufgefaBt, was sich jedoch nicht bestii.tigte. 

Nach den deutschen Beobachtungen zeigt das neuralgische Fieber­
keinen endemischen Charakter. 

Dber die Haufigkeit des Vorkommens des wolhynischen Fiebers 
in den verschiedenen Jahreszeiten besteht keine Einheitlichkeit 
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der Beobachtung. His gibt an, daB die Krankheit im Sommer wenig, 
im Herbst und Winter, vor allem im Oktober, November und Dezember, 
aber auch im Januar haufig auftrete; im Februar kommt dann ein 
Riickgang. Die Haufigkeitskurve falle zusammen mit derjenigen anderer, 
durch Lause iibertragbarer Krankheiten. Auch Stintzing und Kayser 
betonen die Haufigkeit im Winter und Friihjahr resp. Spatherbst. 
Stintzing sah die Krankheit aberauch im Sommer. Endlich gibtScheube 
Dezember und Februar 'als besondere Monate an. Thorner leugnet 
die Abhangigkeit von den Jahreszeiten. Kor bsch berichtet, daB bei 
einem und demselben Truppenteil im April bis Juli 1915, dann erneut 
im November 1915 Haufung aufgetreten sei. Enderle endlich sah sie 
besonders in der warmeren Jahreszeit. 

Wir versuchten fiir einen Armeebereich im Osten durch Sammel­
statistik Anhaltspunkte iiber die Beziehung der Krankheit zu den 
J ahreszeiten des J ahres 1916 zu ermitteln. Die Sammelstatistik stoBt 
naturgemaB auf grolle Schwierigkeiten, denn einerseits werden bald mehr 
bald weniger FaIle gemeldet, je nach der Stellungnahme des jewei­
ligen Arztes zur klinischen Abgrenzung des KrankheitsbiIdes. Anderer­
seits kann es nach unseren Erfahrungen, worauf wir bereits oben hin­
wiesen, keinem Zweifel unterliegen, daB es eine Menge von Fallen gibt, 
die vielleicht sogar die Mehrzahl sind, die durchaus ambulant verlaufen, 
so daB die Leute gar nicht in iirztIiche Beobachtung kommen, oder 
den einen oder anljeren Anfall gcsteigerter Art in wenigen Tagen im 
Revier abmachen, wo sie dann unter der Diagnose Grippe und iihn­
lichem laufen diirften. 

Unsere Kurve (Abb. A) stimmt in­
sofern mit den Angaben von His u. a. %0 

iiberein, als sie in den Sommermonaten 
Juli bis Oktober ein starkes Absinken 0,3 

der Erkrankungszahl zeigt. 1m Novem­
ber steigt sie wieder an, um im Februar, 
Mai und Juni Gipfelpunkte zu erreichen. 

1m Jahre 1917 diirfte nach unseren 
Erfahrungen die Kurve ahnlich verlaufen 
sein. Es fiel uns besonders auf, daB 
in den letzten Monaten des Jahres (No-
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vember und Dezember) nur ganz vereinzelt wolhynisches Fieber in d"n 
Lazaretten angetrofien wurde. Durch Versetzung hatten wir Gelegenheit 
vom Januar 1918 ab die Lazarette in einem Armeebereich des Westens 
zu besuchen und waren erstaunt, hier in den eraten Monaten des Jahres 
1918 relativ zahlreiche Falle typischer, meist paroxysmaler Verlaufsart 
anzutrefien, wahrend sie im Hochsommer und Herbst wieder seltener 
wurden. 

1m allgemeinen findet mch eine gleichmaBige Verteilung des 
wolhynischen Fiebera auf die einzelnen Truppenteile. Immerhin sind 
einzelne Regimenter etwas starker befallen als andere. Wir bringen 
hier als Beispiel die Zusammenstellung fiir 4 Divisionen im Jahre 1916: 

33* 
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Division A. 
I.-R. x=24Falle 
l-R. y = 8 " 
I.-R. Z= 6 " 

A. Schittenhelm und H. Schlecht: 

Division B. 
L-R. x = 21 FaIle 
I.-R. y =20 " 
loR. Z= 5 " 

Division C. 
I.-R. x=18FalIe 
I.-R. y = 13 " 
I.-R. Z = 5 " 

Division D. 
I.-R. x = 9 FaIle 
I.-R. y=7 " 
I.-R. z=5 " 

J edenfalls geht aus den Zahlen hervor, daB eine groBe Haufung 
in einzelnen Truppenteilen nicht zustande kommt. Ein explosions­
artiges Auftreten von Epidemien, wie man es gelegentlich von Fleck­
fieber, Influenza und anderen Infektionskrankheiten sieht, ist nie beob­
achtet worden. Auch Stintzing spricht nur davon, daB gelegentlich 
kleine Gruppen erkrankten, daB aber niemals eine groBe Haufung zu­
stande kam. 

Eine Abhangigkeit vom Landschaftscharakter oder vom Klima 
kann nicht festgesteHt werden. 

Was die Infektionsquelle anbelangt, so gab His bereits in seiner 
ersten Veroffentlichung an, daB die Dbertragung wohl durch Insekten, 
vor aHein die Kleiderlaus, ferner vieHeicht durch FlOhe erfolge, da die 
Erkrankung auch in gut gereinigten Lazaretten vorkommt. Die tJber­
tragung durch Lause ist dann vor allem von Jungmann und Ku­
czinski und von Werner (Selbstversuche siehe unter Atiologie) u. a. 
vertreten worden. Stintzing halt die Dbertragung fiir nicht sicher, 
auch Brasch, Schwinge und Munk betrachten sie als nicht wahr­
scheinlich. Sie stiitzen ihre Ansicht vor aHem damit, daB tJbertragung 
von wolhynischem Fieber in lausefreien Lazaretten. beobachtet wurde. 

Die Frage, ob wirklich die Lause die Krankheit iibertragen, ist 
unseres Erachtens heute mit ziemlicher Sicherheit zu entscheiden. Eine 
direkte Parallele zum Fleckfieber kann nicht gezogen werden. Wenn 
die Infektionsbedingungen gleich denen beim Fleckfieber waren, so hatte 
z. B. im Winter 1915/16 bei den Truppen im Osten, wo infolge des 
Vormarsches die Einrichtungen eine tadellose Entlausung noch nicht 
gewahrleisten konnten, doch ein viel massenhafteres Auftreten der Er­
krankung zustande kommen miissen. Diese Tatsache braucht nicht 
gegen die Lause zu sprechen, sie kann auch auf eine Verschiedenheit 
der Entwicklungsbedingungen des Virus zuriickzufiihren sein. 

DaB Lazarettinfektionen gelegentlich vorkommen, haben wir 
ebenso wie andere Autoren (His, Werner und HanBler, Linden und 
Brasch) gesehen. Die Anschauung, daB hier eine Kontaktinfektion vor­
liege, ist nicht zu beweisen. Zweifellos kommen in Zeiten, wo die Ent­
lausung der Truppen Schwierigkeiten bereitet, z. B. bei Hinger dauernden 
Kampfhandlungen, mehr neuralgische Fieber zur Beobachtung und eben­
so mehren sichdann nach unserer Erfahrung auch die FaIle von Lazarett­
infektionen. Diese Tatsache spricht sehr zugunsten der Ll:i.use­
theorie. Auch die im nachsten Abschnitt gebrachten tJbertragungs­
versuche sprechen in diesem Sinne, so daB jetzt mit ziemlicher Sicher­
heit angenommen werden kann, daB die La use tatsachlich 
Dbertrager dos neuralgischen Fiobers sind. 

Eine Dbertragung duroh Nahrungsmittel, Wasser usw. kommt nicht 
in Frage. 
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9. ltiologie. 

Die weite Verbreitung des wolhynischen Fiebera fiihrte naturgemaB 
zu zahlreichen Studien iiber dessen Atiologie. Die bakteriologische 
Untersuchungsmethodik und der Tierversuch wurden herangezogen, urn 
den Erreger festzustellen. 1m Laufe der Zeit wurde iiber eine Reihe 
positiver Befunde berichtet, jedoch haben die Forschungen bis jetzt zu 
keinem einheitlichen, allgemein anerkannten Resultat gefiihrt. Am meisten 
discutiert werden heute zweifellos die Erreger, welche His und Jung­
mann in ihren ersten Arbeiten bereits erwahnten und die dann von 
Jungmann und Kuczinski eingehender studiert wurden. 

Wir zitieren die Beschreibung des Virus von Jungmann und 
Kuczinski: Es handelt sich urn 'sehr kleine Gebilde, deren GroBe 
l/S bis 1/4, des Erythrocytendurchmessers, also etwa 1 bis 2 p, betragt. 
Sie bestehen aus 2 polstandigen, mit Giemsa sich rotlich-violett farbenden 
Kiigelchen, die durch eine Bchmalere, schwacher farbbare Briicke mit­
einander verbunden sind. Bei groBeren Exemplaren beruht der Langen­
zuwachs im wesentlichen auf einer Ausziehung des Verbindungsstiickes. 
Die GroBe der Endgranula betragt ungefahr 0,3 bis 0,4 p,. Sehr Belton 
begegnet man im peripheren Blut Exemplaren, deren Mittelstiick an­
scheinend durch einen QuellungsprozeB leicht aufgetrieben erscheint. 
Dadurch wird ein zartea Periblast sichtbar, das an der normalen 
Hantelform nicht erkennhar ist. Diesen Gebilden kommt eine lebhafte, 
molekulare Bewegung zu. GeiBeln konnten weder im Dunkelfeld noch 
durch Farbe-Verfahren nachgewiesen werden. Zuweilen, und nur durch 
besondere Praparation bedingt, erscheinen die Erreger in eiweiBhaltigeri 
Medien untersucht von einem Hof umgeben, welcher die Annahme der 
Anwesenheit einer Schleimschicht ("Kapsel") nahelegen konnte. Es 
handelt sich aber sieher dabei urn praparative Kunstprodukte. Die 
beiden Autoren verwandten zur Aufsuchung des Erregera im allgemeinen 
die Methode des dicken Tropfens. 

Jungmann und Kuczinski betonen gegeniiber anderen Angaben 
und in der Literatur befindlichen Abbildungen (Brasch), daB sie in 
vielen Hunderten erfolgreicher Blutunterauchungen den Parasiten im 
dicken Tropfen stets nur einzeln und oft nur nach lii.ngerem Suchen 
haben finden konnen. Ganz gleich aussehende hantelformige Gebilde 
fanden sie im peripheren Blut der Fleckficberkranken wahrend der 
Tage des Exanthems. Dagegen konnten sie niemals im FaIle anderer 
Erkrankungen positive Befunde erheben. Sie betonen das ausdriicklich 
gegeniiber dem ihnen gelegentlich gemachten Einwand, daB ihre Befunde 
zwar richtig, aber unspezifisch seien. 

Von der Annahme ausgehend, daB das wolhynische Fieber wie das 
Fleckfieber von Lausen iibertragen werde, untersuchten Jungmann 
und Kuczinski auch diese mittelst der Methode des Zerzupfens. 
Hat man eine nicht infizierte Laus an einem Kranken saugen lassen, 
der Parasiten im peripheren Blut fiihrt, so gelingt es sowohl beim Fleck­
fieber wie beim wolhynischen Fieber schon wenige Stunden nach dem 
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Saugakt, wenn namentlich die Erythrocyten bereits zerstort, die Leu­
kocyten aber noch erhalten sind, die Erreger in der den Mitteldarm 
erfiillenden Fliissigkeit nachzuweisen. In den nachsten Tagen findet 
eine enorme Anreicherung der Erreger in der Laus statt; sie dringen 
in die Mitteldarm-Epithelien ein, um sich dort meist in unmittelbarer 
Nahe des Kerns, wie dies bereits do. Rocha-Lima fUr das Fleckfieber 
zeigte, profus zu vermehren. Wahrend die befallene Zelle zunachst 
nicht, oder wenigstens nicht in erkennbarer Weise durch die in ihr 
wuchernden Parasiten geschadigt wird, nimmt die Wucherung in ihrem 
Inneren einen immer gro13eren Umfang an, bis nach einem Zeitraum 
von 4 bis 6 Tagen wohl durch die geanderten Spannungen wahrend 
der heftigen Peristaltik die Zelle zum Platzen kommt, und ihr Inhalt 
in das Darmlumen gelangt. Nun 'verbreitet sich der Erreger iiber den 
ganzen VerI auf des Darmes yom Munddarm bis zum After. 

1m Ausstrich des Lausedarmes erscheinen die Erreger meistens 
als Hantelformen. Auch hier wechselt ahnlich wie im Blut ihre Lange 
durch Ausziehung ihres Verbindungsteiles, wahrend die GroBe der End­
granula geringen Schwankungen unterworfen ist. Haufig sieht man 3 
oder 4 Granula wirklich aneinander liegen unter deutlicher Ausbildung 
verschieden langer Zwischenstiicke. In alter infizierten Lausen findet 
man oft den gro13ten Teil der Erreger stark aufgequollen, so daB sie 
den Eindruck von Tonnchen erwecken. Es zeigen sich aIle Vbergange 
von typischen Hantel£ormen und machtig aufgequollenen Exemplaren, 
die kaum noch ihre Abstammung von normalen erkennen lassen. Inner­
halb der DarmzelIen wurden diese veranderten Exemplare nie gefunden. 
Jungmann und Kuczinski stellten sich die Entstehung dieser Ver­
anderung so vor, daB die Laus nach langerer Infektion die Fahigkeit 
erlangt, die Erreger durch ihren Verdauungsvorgang zu beseitigen. In 
Lausen Gesunder oder an anderen Krankheiten als Fleckfieber 
oder wolhynischem Fieber Erkrankter konnten sie niemals eine Infek­
tion der Lause beobachten. 

Es besteht also im groBen und ganzen eine auBerst weitgehende 
Ahnlichkeit zwischen den Gebilden, die do. Rocha-Lima in Verfolg 
der Provazekschen Untersuchungen an Fleckfieberkranken und an 
Lausen, die an Fleckfieberkranken sich infizierten, gewonnen hatte und 
den Resultaten der Untersuchungen von Jungmann und Kuczinski 
bei wolhynischem Fieber und den Lausen, die an daran erkrankten 
Leuten gesaugt hatten. Die letzteren reihen ihr Gebilde daher in die­
selbe Gruppe ein, die den von Provazek und Lipschiitz unter dem 
Begriff der Chlamydozoen oder Strongyloplasmen zusammen­
gefa13ten Mikroorganismen, also den Erregern der Variola, Lyssa, 
Trachom entspricht. Analog der Rickettsia Provazeki do. Rocha­
Limas fUr das Fleckfieber nennen sie ihren Erreger deB wolhyni­
schen Fiebers "Rickettsia wolhynica". Sie fassen die Hantelform 
des Erregers im Gegensatz ·zu Topfer und anderen nicht als Polstabchen 
auf, Bondern als zwei durch ein Zwischenstiick miteinander verbundene 
Granula, deren jedes als Trager der spezifischen virulenten Eigenschaften 
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anzusehen ware. Die Hantelform ware somit eine Teilungsform. Wie 
endlich da Rocha-Lima und Topfer fiir Fleckfieberlause zeigten, daB 
sie sich erst vom 5. bis 6. Tage an ala infiziert erwiesen, so konnten 
Jungmann und Kuczinski ebenso wie Topfer das gleiche fiir das 
wolhynische Fieber feststellen. 

Die von Jungmann und Kuczinski erhobenen Befunde erfuhren 
eine scharfe Kritik durch da Rocha-Lima, der sich auf eingehende 
Serienuntersuchungen an Patienten mit wolliynischem Fieber und von 
an Wolliynikern infizierten Lausen sowie. auf Tierversuche stiitzt. Da 
RO'cha-Lima bezeichnet die Untersuchungsmethodik J ungmanns und 
Kuczinskis als vol1ig unzureichend, und zwar sowohl die Untersuchung 
des kranken Blutes mit der Methode des dick en Tropfens wie die Unter­
suchung des Intestinaltractus der Laus mittelat der Methode des Zer­
zupfens. Er verlangt vor aHem die Untersuchung von Serienschnitten 
von eingebetteten Lausen, weil nach seinen bei Fleckfieber gewonnenen 
Erfahrungen die Unterscheidung der Rickettsia Provazecki von nicht 
pathogenen Rickettsien nur durch den mittelst seiner Methode gefiihrten 
Nachweis der extra- oder intracellumren Lagerung gelingt. Die in Lausen 
von W olhynikern, von anderen Krankeu. und von gesunden Personen 
vorkommenden Rickettsien (Rickettsia pediculi) vermehren sich normaler­
weise nur im Magendarmkanal und dringen nur ausnahmsweise in die 
Zellen ein. Die vergleichenden Untersuchungen da Rocha-Limas an 
Lii.usen die an Kranken mit wolhynischem Fieber gesogen hatten, an 
Lausen normaler Kontrollpersonen und an Lausen von verschiedenen 
anderweitig Erkrankten (Malaria, Masern, Typhus usw.) fiihrten zu 
dem Ergebnis, daB zwar bei den Lii.usen der W olhyniker in hohem 
Prozentsatz positive Resultate erzielt wurden, daB aber der gleiche Be­
fund in einer ganzen Reihe von Kontrollversuchen auch bei gesunden 
Lausen von gesunden Menschen aus Fiinftagefieber-freier Gegend er­
hoben werden konnte. Daraus geht zum mindesten hervor, daB zurzeit 
eine Unterscheidung der im normal en Lausedarm vorhandenen R. pedi­
cUli von der von Jungm'ann und Kuczinski und Topfer postulierten 
R. wolhynica nicht moglich ist. Es fehlt also der schliissige Beweis fUr 
die atiologische Bedeutung der von Jungmann und Kuczinski ge­
sehenen Gebilde. 

Jungmann und Kuczinski suchten einen weiteren Beweis der 
Pathogenitat ihrer Gebilde durch Obertragungsversuche auf Mause 
zu erbringen, die sie intraperitoneal mit Blut von Fiinftagefieberkranken 
infizierten. Sie geben an, daB fast aIle Tiere starben und daB im Blut 
und in den Organen die Erreger nachweisbar waren. His sah schon 
friiher bei intrakardialer und intraperitonealer Infektion von Meerschwein­
chen gleichfaIls die Gebilde reichlich im Ausstrich von Milz, Leber und 
Knochenmark. Werner und HanBler, ebenso wie da Rocha-Lima 
erhielten bei Mauseversuchen stets negative Resultate. 1m Blut infizierter 
ebenso wie nichtinfizierter Lause fanden sie die gleichen mikr08kopischen 
Gebilde; sie kOnnen also die Ergebnisse von Jungmann und Kuczinski 
nicht bestatigen. Negativ verIiefen auch Obertragungsversuche von Wer-
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ner und HanBler auf zwei Hunde und ein Meerschweinchen, von Brasch 
auf Kaninchen. Bei Impfung von Meerschweinchen scheint ab und an 
ein positives Resultat erzielt zu werden. Topfer sowohl wie da Rocha­
Lima konnten in einigen Versuchen Fieber erzeugen, das nach Topfer wie 
beim Fleckfieber verlauft, nach da Rocha-Lima aber einen periodisch 
undulierenden Charakter zeigte. Da Rocha-Lima konnte dieselben 
Temperaturerscheinungen bei mit Urin von Fiinftagefieberkranken ge­
impften Meerschweinchen hervorrufen, was nach seiner Meinung dafiir 
spricht, daJ3 das Virus mit dem Harn entleert wird, ein Umstand, der 
die vielfach beobachtete Ansteckung in lausefreien Lazaretten erklaren 
konne. Endlich bekam er dieselbe febrile Reaktion bei einem Meer­
schweinchen, das mit Blut eines Wolhynikers gespritzt war, der nach 
typischer Erkrankung bereits mehrere W ochen lang ohne jegliche, sei 
es objektive oder subjektive Erscheinung war und als geheilt entIassen 
werden sollte. Er denkt daran, daJ3 das wolhynische Virus nicht nur 
wahrend des Fieberstadiums, sondern auch langere Zeit nach Verschwinden 
der Krankheitserscheinungen im Blut vorhanden ist, so daJ3 mit der Ver­
breitung del' Krankheit durch gesunde Virustrager gerechnet wer­
den muJ3*). 

Dbertragungen von Mensch zu Mensch sind zuerst von 
Werner und B enzI er versucht worden. Es gelang ihnen nicht, durch 
subcutane Impfung mit dem Blut von an wolhynischem Fieber Er­
krankten im Selbstversuch die Krankheit zu iibertragen. . Dasselbe 
negative Resultat bekamen Jungmann und Kuczinski. Dagegen 
verliefen Selbstversuche von Werner und BenzIer bei intramusku­
larer Einverleibung des Krankenblutes positiv nach einer Inkubation 
von 20 bis 23 Tagen. Werner und BenzIer machten ferner an sich 
Versuche iiber Wirkung des Bisses von Lausen, die an Kranken 
mit wolhynischem Fieber infiziert worden waren. Werner erkrankte 
8 Wochen spater. Jungmann und Kuczinski machten denselben Ver­
such. Kuczinski erkrankte nach einer Inkubationszeit von 27 Tagen. 
Die Beweiskraft der Versuche muB nach dem langen Intervall zwischen 
BiB und Einsetzen der Erkrankung (4' bis 8 Wochen!) als fraglich an­
gesehen werden. Die Dbertragbarkeit durch intravenose und 

*) Nach AbschluB der Arbeit erschien eine Veroffentlichung von Strizower, 
in der er liber gelungene Dbertragungsversuche auf Kat zen und M a use berichtet. 
Von sechs Katzen, welche intramuscular injiziert wurden, starben flinf und zwar 
vier, bei denen eine Dbertragung mit Blut kranker Menschen wrgenommen war, 
eine, die durch Einspritzung von MiIzbrei einer erkrankten Maus infiziert wurde. 
Die Tiere erkrankten mit Temperatursteigerungen, heftigen tetanischen Krampfen 
und Paresen. Die Dbertragung auf Mause gelang in zwanzig Fallen; vierzehn Tiere 
starben und zwar gleichfalls unter Lahmungserscheinungen. Die Sektion ergab 
keinen pathologischen Befund. 

Vnter neun "Obertragungsversuchen von Mensch zu Mensch durch intrs­
glutaale Injektion von Patientenblut und Lauseinfektion fielen flinf positiv aus. 
Die Inkubationszeit betrug zweimaI ca. 60 Tage, einmal 43, einmal 34, einmal 
14 Tage (Inkubation bei den Katzenversuchen 8 bis 41 Tage, bei den Mausfjll. 
wenige Stunden bis 2 Tage). 
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intramuskulare Injektion des Blutes von Patienten wurde auch 
von Me. Nee, Renshow und Brunt nachgewiesen. Die Dbertragung 
gelang nicht bei Injektion von Serum allein, ausgenommen wenn vorher 
Hamolyse hervorgerufen wurde. Das Virus sei nicht filtrierbar. Es 
scheint an die Erythrocyten gebunden zu sein, da. gewaschene Blut­
korperchen infektiOs bleiben. 

Was die im Bl ute von Kranken mit wolhynischem Fieber ge­
fundenen Gebilde anbelangt, so bestreitet da Rocha-Lima durch­
aus ihre Beweiskraft und meint, daB die auf diese Befunde aufgebauten 
Ansichten vorlaufig nur als reine Hypothesen aufzufassen seien. Die­
selbe Ansicht auBert Werner auf Grund zahlreicher Untersuchungen, 
Da Rocha-Lima berichtet, daB er im Blut von Wolhynikern (frisches 
Blut, Blutausstrich und dicker Tropfen) zwar diesel ben Gebilde wie 
His, Jungmann und Kuczinski und Topfer gesehen habe, daB er 
aber nicht imstande sei, sie von den gleichfalls bei anderen Kranken, 
bzw. normal en Menschen vorkommenden Gebilden zu unterscheiden. 
Dbrigens lehnen die Jungmannsche Theorie auch Benzler, Munk, 
Enderle und Schilling abo 

Wir selbst haben gleichfalls Hunderte von Blutpraparaten (Aus­
striche und dicke Tropfen)· beim wolhynischen Fieber und anderen 
Krankheiten untersucht. Wir haben bei wolhynischem Fieber fast 
regelmaBig die His-Jungmannschen Gebilde in geringer Zahl auf­
finden konnen. Andererseits aber konnten wir im Blute N ormaler 
und von anderen Kranken (Tuberkulose, Pneumonie, Pleuritis, Ma-· 
laria usw.) haufig Gebilde finden, die wir von denen im Blute von. 
Fiinftagefieberkranken nicht unterscheiden konnen. Wenn Jungmann 
und Kuczinski 1 mal im Lumbalpunktat Fiinftagefieberkranker mit 
Meningismus die Gebilde finden konnte, so konnen wir dem entgegen­
hal ten, daB wir den gleichen Befund einmal bei einer epidemischen 
Meningitis zu erheben vermochten. Wir mochten uns also durchaus 
der Ansicht von da Rocha-Lima anschlieBen, daB diese mikro­
skopischen Feststellungen keine geschlossene atiologische Be­
weiskraft besitzen. 

Brasch und ebenso Galambos und Rocek konnten in Aus­
strichpraparaten Diplokokken nachweisen, die in relativ groBer Zahl 
vorhanden waren. Brasch fand dieselben Korperchen auch einmal in 
der Milz. Wie Jungmann und Kuczinski, da Rocha-Lima und 
andere, so glauben auch wir, diesen Befunden keine Bedeutung bei­
messen zu diirfen. Die von Korbsch im hangenden Tropfenpraparat 
und Ausstrich gesehenen Faden, die er als gekornte Spirochaten an­
spricht, werden von Knack als Blutfaden (Hamatarachnien) erklart. 
Miiller, Riemer und Koch meinen Spirochaten im BIute von 
Fiinftagefieberkranken gefunden zu haben. Die Befunde von Miiller 
und Riemer - iibrigens haben auch schon Werner und Topfer 
Spirochaten gelegentlich gefunden, ohne ihnen groBeren Wert beizu­
messen - sind so vereinzelt, daB die Diskussion iiber ihre Bedeutung 
als Erreger zunachst noch zuriickgestellt werden muB. Riemer fand 
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seine Spirochate nicht nur im Ausstrichpraparat (Farbung mit Lofflers 
Methylenblau) bei einem klinisch als Funftagefieber diagnostizierten 
Krankheitsfalle, sondern es war ihm auch moglich, durch Aussaat von 
Krankenblut in steriles, inakti viertes menschliches Serum eine Ver­
mehrung von gleichgestalteten Spirochaten zu erzielen. Er halt sich 
bis zu einem gewissen Grade fUr berechtigt, in diesem Falle von einem 
ursachlichen Zusammenhang zwischen der Krankheit uud den nachge­
wiesenen Spirochaten zu sprechen, will aber vorlaufig selbst keine all­
gemeinen Schlusse ziehen. Koc h will regelmaBig mit Carbolfuchsin­
farbung zarte, perlschnurartige Gebilde von verschiedener Kornung ge­
funden haben, die er als Involutionsformen der Recurrensspirochate 
deutet, wie er uberhaupt das wolhynische Fieber als eine geschwachte 
Recurrens ansieht. Wir selbst haben zahlreiche Untersuchungen des 
Blutes von an wolhynischem Fieber Erkrankten auf Spirochaten auch 
mit der Kochschen Methode vorgenommen, ohne je ein positives Re­
sultat zu erzielen, und glauben daher auch diese Ansicht ablehnen zu 
mussen. Die von Zollenkopf beschriebenen Erythrocyteneinschlusse 
und die von Schmidt abgebildeten protozoenahnlichen Korperchen 
(vermutlich Blutplattchen) erwahnen wir nur der Vollstandigkeit halber. 

Kayser erklii.rt das wolhynische Fieber fur eine Abart der Ma­
laria. Wir konnen das ebensowenig anerkennen, wie den von Koch 
vertretenen Zusammenhang des Funftagefiebe.rs mit der Recurrens. 
Auch Werner wendet sich neuerdings energisch gegen die Kochschen 
Anschauungen. Wenn Koch fUr seine Ansicht ins Feld fUhrt, daJ3 er 
.auf dem ostlichen und siidostlichen Kriegsschauplatz haufig Recurrens 
und wolhynisches Fieber gleichzeitig gefunden habe, so ist doch minde­
stens ebenso sicher, daB das wolhynische Fieber im Osten wie im 
Westen auf tritt, ohne daB Recurrens gleichzeitig vorhanden ware. Wir 
haben im Osten trotz zahlreicherFalle von wolhynischem Fieber in 
den letzten J ahren nur ganz vereinzelt Recurrens und dann stets bei 
Zivilpersonen gesehen *). 

*) Nach AbschluB der Arbeit erschien eine Mitteilung von Seliger, der 
angibt, daB er mit einer modifizierten Gallenanreicherungsmethode bei Fiinftage­
fieber Typhusbacillen im Blute der Kranken nachweisen konnte, 80 daB die 
Krankheit als atypischer und irregularer, vielleicht in erster Linie durch die 
Schutzimpfung abgeanderter Typhus anzusehen seL Wir haben mit der Methode 
von Seliger bei echtem wolhynischen Fieber vergebens nach Typhusbacillen ge­
sucht und mochten daher eine Identitat des wolhynischen Fiebers mit Typhus 
durchaus ablehnen. Wie die Beziehungen in Wirklichkeit, sind haben wir im 
Kapitel "Difierentialdiagnose" ausfiihrlich besprochen. 

Rier muB ferner eine nach Drucklegung unserer Abhandlung erschienene 
Arbeit von Oeller Erwahnung finden, in der er die Behauptung aufstellt und zu 
begriinden sucht, daB der Quintanaanfall als anaphylaktische Reaktion eines 
sensibilisierten Typhuskranken aufzufassen seL Es handelt sich urn eine rein 
theoretische Deduktion, bei der sogar der einfache Versuch, die Theorie durch 
zweckentsprechende Untersuchung einer groBeren Reihe von Quintanakrankheits­
fallen zu stiitzen, unterlassen wurde. Es wurde nur die Quintana sicheren und 
unsicheren Typhusfallen einerseits, der Anaphylaxie andererseits gegeniibergestellt. 
Man kann sich aber duroh bakteriologische und serologische Untersuchung von 
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tlberblickt man den heutigen Stand der atiologischen 
Forschung, so muB man bei Anlegung einer scharfen Kritik 
die Anschauung vertreten, daB fur keinen der angegebenen 
Erreger bisher ein vollgultiger Beweis beigebracht wurde. 

II. Pseudogrippe. 

\Vir haben schon mehrfach darauf hingewiesen, da.B influenza­
ahnliche Krankheiten sehr leicht zu Verwechslung mit wolhynischem 
Fieber fUhren kannen. Wir hatten im Osten Gelegenheit eine der­
artige Erkrankung kennen zu lernen, die in den verschiedensten Laza­
retten auftrat und bald als Malaria, bald als wolhynisches Fieber oder 
als Masern und Scharlach oder Typhus gefiihrt wurde; und doch handeit 
es sich um ein Krankheitsbild, das klinisch scharf umschrieben war 
und zweifeHos eine selbstandige SteHung zu beanspruchen hat. 
Wegen der sicherlich haufigen Verwechslung mit dem wolhynischen 
Fieber, und weil wir den Verdacht haben, daB selbst in den in der 
Literatur niedergelegten Kurven von wolhynischem Fieber eine ganze 
Reihe von Kurven dieser grippeartigen Infektionskrankheit unter­
gelaufen sind, halten wir es fUr natig, sie anschlieBend an das wolhy­
nisohe Fieber ausfuhrlich zu besprechen. 

Wir haben die Krankheit "Pseudogrippe" genannt, weil ihr 
klinisches Bild der Influenza am nachsten kommt, wobei wir betonten, 
daB damit nur ein Krankheitsbild charakterisiert wird, ohne daB tiber 
den Erreger etwas Bestimmtes ausgesagt, noch die nosologische SteHung 
festgelegt werden solI. 

1. Prodrome und Initialerscheinungen. 

In einzelnen wenigen Fallen wird angegeben, daB Kopfschmerzen, 
Gliederschmerzen nnd leichtes Unwohlsein einen Tag vor Ein-

Wolhynikern leicht davon iiberzeugen, daB die Krankheit mit Typhus nichts zu 
tun hat, auch nicht mit einer Typhustoxikose; die klinischen Erfahrungen (Ver­
halten von PuIs, yom Blut, der MHz usw.) Bprechen gleichfalls dagegen. So wie 
Oeller das wolhynische Fieber, kiinnte man BchlieBlich jede Infektionskrankheit 
mit der Anaphylaxie erkliiren, eine Schematisierung, wogegen vorerst nicht scharf 
genug Stellung genommen werden kann (s. auch die Ausfiihrungen Schittenhelma 
auf dem KongreB f. innere Mediz. 1913). Wer Gelegenheit hatte, Klinik und Epi­
demiologie des wolhynischen Fiebers im Felde an einer groBen Zahl von Fallen 
kennen zu lernen, wird sicherlich nicht im Zweifel sein, daB es sich urn eine 
aelbstiindige, scharfumrissene Krankheit handelt. 

H iir p fer hat auf Blutagarplatten bei wolhynischem Fieber im Anfall Bak­
terien geziichtet, die in drei verschiedenen Formen wuchsen, ala kurze elliptische 
z. T. polare Stiibchen, als plumpere Stiibchen, aus denen sich die kleineren wieder 
entwickelten und endlich als fadenformige Gebilde. Aile diese Formen gehen 
ineina.nder iiber und stell en nach H. Entwicklungsstadien des Erregers dar. Er 
heht die Ahnlichkeit der verschiedenen in der Literatur beschriebenen Formen 
mit seinen Befunden hervor und meint, daB sie identisch seien. Tierversuche 
(zwei Meerschweinchenversuche) fielen positiv aus. 1m Blute konnten die Erreger 
(Fadenformen) wieder geziichtet werden. 
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setzen des Fiebers bestanden. 1m allgetneinen beginnt die Krankheit 
plOtzlich ohne Prodrome mit raschem Anstieg des Fiebers. Zugleich 
treten heftige Kopfschmerzen, besonders in der Stirngegend auf. 
Das Krankheitsgeftihl, allgemeine Mattigkeit, Abgeschlagenheit und 
Appetitlosigkeit sind von vornherein sehr erheblich. In etwa der 
Halfte der FaIle wird tiber mehr oder weniger heftige Glieder­
schmerzen, Kreuz- und Rtickenschmerzen geklagt. Schwindelgefiihl ist 
nicht selten vorhanden. In etwa 10 Proz. der Faile bestehen Brust­
schmerzen, die bald rechts-, bald linksseitig sind, in ebenso vielen 
Fallen auch Leibschmerzen. Diese sind entweder diffus oder auch 
lokalisiert, so daB z. B. einer unserer FaIle als Appendicitis in das 
Lazarett eingeliefert wurde. Nur selten wurde tiber Schnupfen und 
Husten geklagt, einigemal tiber Halsschmerzen, einmal tiber Ohren­
schmerzen. Erbrechen bestand in etwa 2 Proz., Durchfalle in etwa 
4 Proz. unseres Materials. Wenn die Kranken ins Lazarett eingeliefert 
werden, machen sie fast stets den Eindruck einer schweren Infektion. 
Ein Teil ist mehr oder weniger apathisch, in einzelnen Fallen sahen 
wir schwere Delirien und Verwirrtheit. 

2. Fieber. 

Das Fieber setzt plotzlich ein. Es wird in etwa 50 Proz. der 
Faile von Schiittelfrost, in den andcren von Frosteln begleitet. 
Es steigt dann rasch auf 39 bis 40° an. Die Fie berdauer betragt 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der 
Falle 7 bis 9 Tage. Doch k~men 
auch kiirzere Fieberperioden von 
4 bis zu 6 Tagen, vereinzelt auch 
von noch kiirzerer Dauer (2 bis 
3 Tage) zur Beobachtung. Ein lan­
geres Fieber als 9 Tage ist sehr sel­
ten; wir sahen nur je einmal eine 10-, 
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11- und 14 tagige Dauer. Wahrend also in der Lange des Fiebers eine 
gewisse GleichmaBigkeit besteht, bietet die Fieberkurve an sich ein 
recht wechselndes Bild. In einem groBen Teil der FaIle verlauft das 
Fieber in den ersten 3 bis 5 Tagen kontinuierlich (Kurve 23), urn 
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dann einen remittierenden oder intetmittierenden Typus anzunehmen 
und lytisch zur Norm abzufaHen. In anderen Fallen ist das Fieber 
von Anfang an stark remittierend (Kurven 24 und 30), wobei sich wie 
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bei der Influenza zu Beginn und SchluB des Fiebers hiiufig eine be­
sonders tiefe Remission findet. Charakteristisch ist, daB die Temperatur­
kurve haufig eine sattelformige Einsenkung aufweist, die bis zu nor­
maIer Temperatur herun-
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Male gesehen (Kurve 27, 28 und 29). Der Fieberverlauf hat also 
weitgehendste .Ahnlichkeit mit .dem der Influenza, mit der er auch 
den lytischen AbfaH in der Regel gemein hat. Nur ausnahmsweise 
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sahen wir kritischen Temperaturabfall, haufiger dagegen pseudokritische 
Temperaturabstiirze, die dann fast immer mit starkem SchweiBausbruch 
einhergingen. In ca. 15 Proz. der FaIle kommt es nach vollstandiger 
Entfieberung zu einem meist 1 tagigen, selten 2 bis 3 tagigen erneuten 
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Fieberanstieg, der 
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entweder kurz hinter der Entfieberung oder auch 
Zeit auf tritt, ohne aber eine RegelmltBigkeit, wie 

etwa bei der Febris wolhynica, 
zu zeigen. Man bezeichnet diese 
Fieberbewegung am zweckma.l3ig­
sten als N ac hsch wankung, 
zumal mit ihr keine erneuten 
krankhaften Erscheinungen ver­
bunden sind (Kurve 29'und 31). 
In 2 Fallen sahen wir je 2 der­
artige Nachschwankungen auf­
treten. Auch echte Rezidive 

Kurve 31. kommen gelegentlich vor, bei 
denen der erneute Anst.ieg der 

Temperatur mit dem Wiederauftreten der Beschwerden verbunden ist. 
Die Dauer der Rezidive schwankt zwischen 3 bis 8 Tagen, wobei das 
Rezidiv eine langere Dauer haben kann als das Anfangsfieber (Kurve 32 
und 33). 
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3. Rheumatisch-neuralgische Symptome. 

Wie bereits bemerkt, bestanden in etwa der Hiilfte der Falle 
Schmerzen in den Gliedern, im Riicken und im Kreuz. Spontane 
SchieJ!beinschmerzen wie bei Febris wolhynica waren nie vorhanden, 
dagegen in 2 Fallen leichte Druckempfindlichkeit der Schienbeine. In 
einem Teil der FaIle war die Oberschenkel- und Wadenmuskulatur, 
selten auch die Armmuskulatur druckempfindlich, sowie die Nerven­
druckpunkte der oberen und unteren Extremitaten. In mehreren Fallen 
wurden Gelenkschmerzen angegeben, einmal fand sich ein akuter Er­
guB im Kniegelenk, einmal eine Schwellung des GroBzehengelenkes. 
In 2 Fallen trat wahrend des Verlaufes eine einseitige Trigeminus-, 
in 2 anderen eine Supraorbital-Neuralgie hinzu, die mit Abklingen des 
Fiebers verschwand, einmal wurde eine Intercostalneuralgie beobachtet. 

Von Allgemeinstorungen des Nervensystems fanden sich, wie oben 
angefiihrt, im Beginn Delirien und Benommenheit, Kopfschmerzen und 
Schlaflosigkeit. StOrungen der Motilitat und Sensibilitat und auch der 
Reflexe fehlten. 

4. Veranderungen an den iihrigen Korperorganen. 

Hau t und Schleimhaute. In 10 Proz. der Falle sahen wir einen 
Herpes labialis. Besonders wichtig war das Auftreten von fliichtigen 
Exanthemen in ca. 15 Proz. der Falle. Sie hatten einen morbilli­
formen oder scarlatinosen Charakter oder zeigten eine Mischform, 
indem an Brust und Armen eine morbilliforme und an den Oberschenkeln 
eine scarlatinose Rote bestand. Uberhaupt war der Ausschlag meist 
regionar und bevorzugte vor alIem Brust, Schultergegend, Riicken und 
die Innenseite der Extremitaten. Nur in einem Falle war eine fleckige 
Rotung des Gesichts festzustel1en. Das Exanthem trat immer erst i m 
Verlauf der Erkrankung, meist am 4. bis 6. Tag auf und fiel zu­
sammen mit dem Beginn des Temperaturabfal1s. Enantheme be­
standen nicht, ebensoweni g Schuppung. Die Exantheme waren s e h r 
fliichtig und dauerten in der Regel kaum 24 Stunden. Es ist daher 
wohl moglich, daB ein solches - Exanthem iibersehen wird und die 
Prozentzahl des Auftretens sich noch hoher stellt. 

Sehr haufig besteht eine katarrhalische Conjunctivitis, ver­
einzelt mit Lichtscheu. Sie klingt in der Regel sehr schnell ab, 80 
daB sie vielfach iibersehen wird, wenn nicht besonders darauf geachtet 
wird. Ausnahmsweise dauert die Conjunctivitis bis in die Rekonvales-· 
zenz hinein. Sehr haufig ist eine Rotung der Schleimhaut der Rachen­
organa, jedoch ohne Belag auf den Tonsillen. Dabei wurde nur in 
einzelnen Fallen liber leichte Halzschmerzen geklagt. 

Atmungsorgane: In etwa 11 Proz. fand sich eine leichte Bron­
chitis. Schwer katarrhalische oder gar pneumonische Erscheinungen 
waren nie festzustellen. Der Auswurf ist, wenn vorhanden, Echleimig 
und enthalt keinerlei besondere Bestandteile, vor allem keine Influenza-­
bacillen. 
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Kreislauforgane: Am Herzen findet sich nichts Abnormes. Der 
Blutdruck ist im Beginn zuweilen erniedrigt. Die Pulsfreq uenz ist 
in der Halfte der FaIle der Temperatur e.ntsprechend gesteigert, in 
der anderen Halfte findet sich eine mehr oder weniger stark ausge­
sprochene relative Bradykardie, so daB namentlich in den ersten 
Tagen ein typhusahnliches Kurvenbild zustandekommt. 

Verdauungsorgane: Die Zunge ist meist stark weiBlich beIegt. 
Das Abdomen ist in etwa 10 Proz. der FaIle dilIus Ieicht druckempfind­
'lich, besonders haufig im linken Hypochondrium. In mindestens 12 Proz. 
bestand Durchfall, die Stiihle waren diinnfiiissig, von hellgelber Farbe 
5- bis Bmal am Tage ohne Blut- und Schleimbeimengungen. Es be­
standen weder Tenesmen noch kolikartige Schmerzen. Die Stiihle ent­
hielten keine spezifischen Keime. 

Milz und Leber: Die Milz war in ca. 11 Proz. deutlich ver­
groBert. Wenn sie zu fiihlen war, war sie weich und druckempfindlich. 
In den Fallen, wo sie nicht palpabel war, wurde gleichfalls haufig bei 
der Palpation in der Milzgegend Schmerz angegeben. Die Leber war 
mit einer Ausnahme (s. unten) nie vergroBert oder druckschmerzhaft. 

Niere: 1m Drin konnte haufig eine febrile Albuminurie ver­
einzelt bis zu 1/2 Pro mille nachgewiesen werden. Mitunter fanden sich im 
Sediment voriibergehend groBe Mengen kleiner, kurzer, granulierter 
Cylinder, ahnIich den Kiilzschen. Einige Male wurden auch rote 
Blutkorperchen und Leukocyten in sparHcher Anzahl im Sediment ge­
fund en. Eine ausgesprochene Nephritis bestand nie. Die Diazoreaktion 
war stets negativ. 

B I u t: Das rote Blutbild zeigte keine Besonderheiten. Die Leuko­
cytenzahlen waren haufiger normal odell' unternormal (Leukopenie bis 
4000), seltener leicht vermehrt, 10 bis 12000. Qualitativ fand sich 
entweder eine normale Zusammensetzung oder aber eine Vermehruug 
der neutrophilen Zellen, die auch bei gleichzeitiger Leukopeuie vor­
handen war. In der Rekouvaleszenz findet sich eiue postinfektiose 
Lymphocytose und Ansteigen der Eosinophilen, die wahrend des Fiebers 
abgesunken waren. 

o. Verlauf und Prognose. 

Der Verlauf war ein durchaua gutartiger. AIle Kranken wurden 
nach mehr oder weniger langer Rekonvaleszenz wieder dienstfahig. 
Die Besch werden verlore~ sich bei einem Teil del' Falle rasch mit 
Abklingen des Fiebers, andere all.erdinga blieben im AnsohIuB an die 
Erkrankung nooh wocheulang schlapp und hinfallig. Sie klagten iiber 
Schwindeianfalle oder iiber leichtere Herzbeschwerden, wobei dann 
meist eine langer dauernde Tachykardie festgestellt werden konnte. 
Oft hielten auch die rheumatischen 'Schmerzen und die Druckempfind~ 
Iichkeit der Mu~kulatur noch langere Zeit an. Einmal fand sich ein 
Odem der Knochel nach dem eraten Aufstehen. 

In zwei Fallen kam es zu Neuritiden; in dem einen handelte 
·es sich um eine typische einseitige periphere Facialisparese, bei dem 
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anderen urn eine linksseitige Plexusneuritis mit Druckempfindlichkeit 
der Plexusgegend und typischer Lahmung. Die Neuritiden stellten sich 
im Anfang dos Fiebers ein, ohne daB der weitere Verlauf der Krank­
heit durch sie eine Anderung erfuhr. Ein Fall verlief mit Ikterus. 
Er zeigte am 6. Tage ein scarlatinif<irmes Exanthem, auf das am 7. Tage 
der Ikterut;! folgte. Der VerIauf war wie bei den iibrigen Fallen, Ikterus 
und begleitende Leberschwellung gingen sehr bald zuriick und die Re­
konvaleszenz verlief ungestOrt. 

Zu den Besonderheiten des Verlaufes gehoren die bereits erwahnten 
kurzen Nachschwankungen der Temperatur, die keine Steigerung 
oder Neuauftreten der Beschwerden mit sich brachten. 

Vereinzelt sahen wir Rezidive, bei denen erneut lii.nger dauernde 
Temperatursteigerungen sich einstellten mit dem Auftreten starkerer 
Beschwerden wie Kopf- und GIiederschmerzen u. a: Dabei zeigte ein­
mal das Rezidiv ein intensiveres und langer dauerndes Bild als der 
Anfang der Krankheit. 

6. Diagnose und Difterentialdiagnose. 

Fassen wir nochmals die Erscheinungen kurz zusammen, so handelt 
es sich um eine Erkrankung, die akut unter Frosteln oder Schiittelfrost 
mit allgemeinem schwerem Krankheitsgefiihl und Gliederschmerzen 
beginnt und hohes Fieber zeigt, das zuerst kontinuierlichen und dann 
remittierenden Charakter hat und meist in 7 bis 9 Tagen abgefallen 
ist. Sie geht mit nervosen Storungen, in einem kleinen. Teil mit 
enteritischen, seltener noch mit leichten bronchitischen Erscheinungen 
einher. Bei einem Teil der FaIle fanden si:Jh aber auch nur nervose 
Beschwerden (Kopfschmerzen, Benommenheit). AuBer dem Fieber ist 
kein objektiver Befund zu erheben. Manche FaIle verlaufen abortiv, 
einzelne rezidivierend. In einer groBen Anzahl fanden sich masern­
und scharlachahnliche Exantheme. 

Das Krankheitsbild hat die weitgehendste Ahnlichkeit 
mit der typischen Influenza. Temperaturkurven, subjektive Klagen, 
objektiver Befund und Verlauf stimmen mit dem bekannten Bild der 
Influenza gut iiberein. Es fehlt zwar der Befund von Influenza­
bacillen, doch ist darauf kein zu groBes Gewicht zu legen. Bei der 
grollen Influenzaepidemie des Jahres 1918 wurde der Influenzabazillus 
haufig genug nicht gefunden. In einigen anderen Punkten weicht die 
Erkrankung vielleicht von dem Bilde der Influenza etwas abo Vor 
allem ist das beinahe vollige Fehlen von katarrhalischen Er-
8cheinungen der Lunge hervorzuheben. Wo gelegentlich eine leichte 
Bronchitis bestand, verschwand sie stlhr schnell wieder und fiihrte nie 
zu Lungenkomplikationen. Die wei taus iiberwiegende Mehrzahl der 
Faile war iiberhaupt frei von entziindlichen Erscheinungen der Luft­
wege. Wenn Exantheme auch bei der Influenza des Jahres 1918 be­
obachtet wurden, so ist die Hiiufigkeit ihres Auftretens doch weit ge­
ringer wie bei der Pseudogrippe. Die Inkubationszeit betragt bei 
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der Influenza 2 bis 3 Tage. Wir beobachte.ten einen Fall, der wegen 
leichter Ruhr in das Lazarett aufgenommen wurde und erst nach 
14 Tagen in typischer Weise erkrankte, ohne daB Grippefiille in 
dem Lazarett alB Infektionsquelle in Betracht kamen. Es handelte sich 
auch nicht um eine Massenerkrankung, wie sie b'ei der Influenza 
doch meistens durch Vbertragung von Fall zu Fall zustandekommt. 
Damit stimmt iiberein, daB wir nie eine Vbertragung im Lazarett be­
obachten konnten: Die Truppen lagen samtlich in sumpfigem Gelande 
oder die Kranken gab en an, daB sie in sumpfigen Gegenden gearbeitet 
hatten. Von einem Arbeitskommando erkrankte z. B. ein groBerer Teil 
derjenigen, die in sumpfigem Gelande Heu machten, wahrend bei den 
anderweitig Beschaftigten keine Erkrankungen vorkamen. 

Die Krankheit zeigt also in einigen Punkten eine Abweichung 
gegeniiber der Influenza. 

Eine Einreihung in andere bekannte Infektionskrankheiten kommt 
nicht in Betracht. Typhus und Paratyphus, mit denen die Er­
krankung in den ersten Tagen durch ihre' Continua, die Brady kardie 
lInd Leukopenie eine kurzdauerude Ahnlichkeit hat, werden durch den 
vollig negativen bakteriologischen Befund und durch das gesamte kli­
nische Bild ausges'chlossen. Die Krankheit hat ofter zu - einer Ver­
wechslung mit Masern und Malaria gefiihrt. Letztere ist durch den 
negativen Plasmodienbefund ohne weiteres auszuschlieBen. Von den 
Maseru unterscheiden sich die mit Exanthem' einhergehenden Falle 
schon dadurch, daB das Exanthem haufig gemischt ist und erst am 
Ende der' Continua oder gar in den ersten Tagen des Fieberabfalles 
auftritt. Auch fehlen das Enanthem, die Koplikschen Flecken, die 
Schuppung und die Diazoreaktion. Um wolhynisohes Fieber kann 
es sich dem ganzen Verlauf nach nicht handeln. In der Zeit, wo wir 
die Krankheitsfii.lle sahen, war die Febris quintana selten, die ja iiber­
haupt mehr in den Wintermonaten sich zeigt. In gewissem Sinne 
ahnelt die Erkrankung dem Papataccifieber, das auch plOtzlich mit 
raschem Fieberanstieg, heftigen Kopf- und Riickenschmerzen, Muskel­
schmerzen, Bradykardie, Conjunctivitis, Diarrhoen und in einem Teil 
der FaIle mit fliichtigen Exanthemen einhergeht. Doch ist der Fieber­
verlauf hier wesentlich kiirzer, meist 3, selten 4 bis 7 Tage, und die 
Inkubationszeit betragt 5 bis 7 Tage. Vor allem aber fehlt der Vber­
trager, die Papataccifliege. In diese differentialdiagnostische Gruppe 
wird auch das Deugnefieber zu reclmen sein, das durch Culex fati­
gans iibertragen wird und eine weitgehende Ahnlichkeit mit dem Papa­
taccifieber hat. Die Kardinalsymptome sind plotzlicher Ausbruch, 
Gelenk- und Muskelschmerzen, kurzer, oft "gesattelter" Fieberverlauf 
und Hypoleukocytose. Atypische und abortive FaIle sind haufig. Fast 
stets werden in den spateren Stadien (3. bis 5. Krankheitstag) mit oder 
ohne Fieberanstieg ausgeaprochen masern-, scharlach- und urticaria­
ahnliche Exantheme, oft auch nur einzelne Roseolen beobachtet, die 
aber zum Unterschied zu den Exanthemen unserer Krankheitsgruppe 
stark jucken und kleienformig abschuppen. Endlich sind noch die 
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Three day, Six day und Seven day fever zu erwahnen, die aile 
dem Deugne auBerordentlich ahnlich sind. Nur fehlen z. B. beim 
Seven day fever die heftigen Gelenkschmerzen. 

Wir haben also ein selbstandiges Krankheitsbild vor 
uns, das wohlcharakterisiert ist. Vielleicht deckt mch mit der 
Pseudogrippe eine Krankheit, die Ludwig unlangst kurz beschrieben 
hat und der er den Namen Febris palustris remit tens gab. Auch 
Pagen stecher hat unter Berufung auf Ludwig iib~r einschlagige 
Beobachtungen berichtet, die er aber falschlicherweise dem wolhynischen 
Fieber zurechnet. Von unseren Fallen unterscheiden sich die Ludwig­
schen Beobachtungen vor allem dadurch, daB Schiittelfrost und Exan­
them bei seinen Fallen fehlen. Seine Fieberkurven entsprechen durchaus 
den von uns beobachteten. Er hielt die Krankheit iiir etwas Neues, 
weist aber auf die Ahnlichkeit mit der Grippe hin. 

7. Therapie. 

Die Therapie ist wesentlich eine symptomatische. Chinin beein­
fluBte Krankheitsverlauf und Temperatur in keiner Weise. Am besten 
wirkte Aspirin gegen die Gliederschmerzen. Die Krankheit klingt im 
iibrigen bei Bettruhe ohne jeden medikamentosen Eingriff sehr rasch abo 

8. ltiologie. 

Die nach jedel" Richtung hin ausgefiihrten bakteriologischen Unter­
suchungen verliefen stets negativ. Auch Meerschweinchenversuche 
fiihrten zu keinem Ergebnisse. Wenn wir in wenigen Fallen bei dieser 
Krankheit die von J ungmann fiir das wolhynische Fieber beschrie­
benen Gebilde im Blut nachweis en konnten, so halten wir dies en Befund 
doch fiir vollig belanglos. Es zeigt uns nur wieder, daB diese Gebilde 
im dicken Tropfen auch bei anderen Krankheiten wie dem wolhyniachen 
Fieber zu finden sind. 

9. Epidemiologie. 

Wir beobachteten die Krankheit von Anfang August bis Ende 
September, aber auch noch im Oktober 1917 auf dem ostlichen Kriegs­
schauplatz in der weiteren U mgegend der Schara. Sie trat bei den 
verschiedensten Truppenteilen gleichzeitig auf, um ebenso gleichzeitig 
wieder zu verschwinden. Abgesehen von einem gehauften Auftreten 
bei einem Arbeitskommando konnten wir nirgends beobachten, daB 
einzelne Truppenteile sich durch starkerea Befallensein herauahoben. 
Wie die Krankheit iibertragen wird, konnen wir nicht mit Sicherheit 
angeben. Es scheint una aber wenig wahrscheinlich, daB Lause dabei 
eine Rolle spielen. Viel eher konnte man bei der Ahnlichkeit der 
Krankheit mit den durch Miicken iibertragbaren Krankheiten der 
Papataccifieber- und Denguegruppe- und bei dem Auftreten in Sumpf­
gegenden an eine Miickeniibertragung denken_ 

34* 



532 A. Schittenhelm und H. Schlecht: 

m. Eine Gruppe zyklischer Fieber mit unklarer nosologischer 
Stellung. 

Wir bringen nunmehr eine Gruppe fieberhafter Erkrankungen, die 
mit dem wolhynischen Fieber eine gewisse Ahnlichkeit haben, indem 
das Fieber bei ihnen gleichfalls eine gewisse Periodizitat aufweist. Sie 
unterscheiden sich aber yom wolhynischen Fieber dadurch, daB einer­
seits die Perioden uncharakteristisch sind, zum Teil auBerordentlich 
lange dauern (10 Tage bis 3 Wochen), zum Teil das Fieber einen 
intermittierenden septischen Charakter tragt. Andererseits fehIen bei 
ihnen zumeist die charakteristischen klinischen Erscheinungen des 
wolhynischen Fiebers, vor allem der typische neuralgisch-rheumatische 
Symptomenkomplex. Die Faile wiirden - wenigstens teilweise -
unter die typhoid-septische Kategorie von Jungmann und Kuczinski 
fallen. Wir konnen uns aber vorerst nicht entschlieBen, sie dem 
wolhynischen Fieber zuzurechnen. Die Entscheidung der ZugehOrigkeit 
dieser Fli.lle wird erst moglich sein, wenn einmal eine bakteriologische 
Klarung des wolhynischen Fiebers vorliegen wird. 

1. Prodrome und Beginn. 

Bei einem Teil der Falle beginnt die Krankheit ohne Prodrome; 
andere klagen einen oder mehrere Tage iiber Miidigkeit, Schlaffheit der 
Glieder, Appetitmangel und etwas Kopfschmerzen. Ein Kranker hatte 
6 Tage lang vorher leichtes Frostgefiihl und Miidigkeit. Der Beginn 
ist fast stets ein plotzlicher mit raschem Temperaturanstieg. Einzelne 
klagen iiber Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, Hustenreiz, einmal wurde 
Durchfall angegeben, einmal Schnupfen und Brustschmerzen. Bei einem 
Kranken erfolgte der Temperaturanstieg langsam mit gleichzeitigen 
Schmerzen im Kopf, besonders in der Stirn, im Riicken sowie leichten 
Gliederschmerzen. 

, 2. Fieber. 

Daa Fieber steigt unter Frostgefiihl oder Schiittelfrost raach 
zu ziemlicher Hohe, 39 -40°, an. Nur einmal war der Temperaturanstieg, 
wie bereits bemerkt, langsam. Die Gestaltung der Fieberkurven ist eine 
verschiedene. Ein Teil der Faile zeigt breite, langanhaltende Wellen, 

P. T. 
J50 to 

130 39 

110 3 

90 37 

10 38 

30 34 

10 53 

Kurve 34. 
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deren Basisbreite von 7 Tagen bis zu 3 Wochen betragt (z. B. Kurve 
34 und 35). Dabei weist die Kurve regelmaBige ausgesprochene Re­
missionen von 2- 3° auf, so daB sie einen septischen Charakter tragt. 
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Zwischen den einzelnen Wellen befinden sich kurze Period en von 1 bis 
mehreren Tagen, in denen sich die Temperatur urn oder unter 37 0 halt, 
doch kann die Intervalltemperatur auch subfebril zwischen 37- 38 0 

oder noch etwas iiber 38 0 bleiben. Die Remissionen konnen auf sub­
normale Werte heruntergehen wie z. B. in Kurve 35 bis auf 35 0 • An-

P. T ~8.kfm13.1~15.!an !U.20 2t2223.24.lS][21l8.l9.30 3!.32M:3t35.36.":!la831HIlll.42 !3.¥.la4Ml!8.!e.so..sr52.5IU!.5556!iT 
190 42 

... - , .. 
I 

170 

150 

ISO 

Illl 

90 

70 

60 

41 

4 1\ 
8 

37 

86 

35 

" 
., 

II 
1\ jrtTI 

Kurve 37. 

II 
! I I 

11 11 
IV IP' ~, IV 

~. . 

stieg und Abstieg der Welle ist sta££el£ormig. Zuweilen wie bei Kurve 
35 u. 36 kommen dazwischen hinein steile Paroxysmen mit einer Hohe 
von 40° vor; beim Abklingen zeigt die Kurve noch ein langeres sub­
febriles N achfieber, bis schlieBlich die Temperatur zur Norm zuriick­
kehrt. Ein Fall, 'Kurve 37, beginnt mit einem 10tagigen Anfangsfieber, 

170 41 
8 
6 

• • • 150 40 
8 

• • 2 
13039 

8 
6 
4 
2 

11038 
8 
6 

• 2 

Krankheitstag: 

90 37 ' 
8 

• • 2 
70 36 

8 

• • 2 
50 3~ 

Kurve 38. 

das durch die Art seiner starken Remissionen einen wellen£ormigen 
Charakter zeigt; -spater folgen Wellen von kiirzerer Dauer mit ein- oder­
mehrzack;gen paroxysmalen Einlagen. Wie der septisch~remittierende 
Charakter des, Fiebers sich bei haufigeren Messungen darstellt, zeigen 
die Kurven 38 und 39, welche Ausschnitte aus den Kurven 35 und 36 
darstellen. 
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Einen anderen Typus, der dem wolhynischen Fieber naher kommt, 
zeigen Kurve 40 u. 41. Bei der ersten kommt zunachst in unregel­
maJ3igen Abstanden eine vereinzelte Zacke, dann folgt eine Periode 

n Krankh";lAtag: 

I~b 1~~1i12!!3·i~~ii6.I!7·I!8·I9~·Il~0·Il~1 fl~2 fl~3'~1~4'fl~5 fl~6'~1~1'~1§8. 
l1~41t 

m4~lmmlllllmllll 
• 

11038 
8 
6 

• • 9037 ' 
• • 
4 1)"' 

1031:~~~~~~~~~~~Il~~Il~~Il~~~~~~~~~ boJ 
Kurve 39. 

l 

taglicher Fiebererhebungen von paroxysmalem Typus, die nach dem 
letzten hOchsten Anstieg auf 400 plotzlich abfallt und in ein normales 
Intervall iibergeht. Besonders ausgesprochen zeigt diesen Typus Kurve 41 
(Russe), bei der die letzte 
Erbebung von 36,8 au 42 p. T. 

ansteigt und in einer Stunde 
auf 36,4 0 abfallt. Damit ist 
die Krankheit wie abge­
schnitten und die Tempera­
tur bleibt normal. Derartige 
Kurven, wo mit einem jiihen 
kritischen Absturz das Fieber 
nach mehroder weniger langer 
Peri ode beendet ist, haben 

l'li) 41 

UO 40 

130 39 

UO 3S 

90 37 

10 36 

50 35 

ao 31, 

Kurve 41. 
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wir noch mehrere gesehen. Unter anderen zeigt diesen jahen AbschluB 
auch die K~rve 40, wonach aber spatere Perioden nachfolgen. 

Kurven 42, 43 u. 44 sind von sehr unruhigem Charakter. Bei 
allen drei kann man einen periodischen Typus angedeutet find en, doch 
ist von einer RegelmaBigkeit wie 
beim wolhynischen Fieber nicht Krankheitotag: 

l~~]; L 2. 3. 4. 5. [,8. R 1O.11.12.1l!.!41516 IT 18.19.20 2L222a2Ui. 

mehr die ~ede. Bei Kurve 42, 
.... 

welche ein viele Monate dauern- 1704 
1504 

des Fieber bei einem Russ en dar-
1303 

1 

0 

9 

stellt, finden sich zunachst kurze 110.38 

Wellen von 3-4 Tagen Dauer, ,~O 3 7 

dann setzt eine Periode paroxys- 70 36 

malen Charakters ein, bei der in 6035 

I ~ 
1\ 

II 
I \ / 

der Regel einen Tag urn den an- Kurve 44. 
deren, dazwischen hinein auch 

, 

~ II 
II U 
~ 

taglich die Paroxysmen sich einstellen. Dem folgen wieder W ellen~ 
die eine Zeitlang ziemlich regeimaBig sich wiederhoIen, bei denen 
auf 1-2 Tage normaler oder subfebriler Temperatur ein rascher 
Anstieg zustande kommt, der gefolgt ist von einem mehrtagigen staffel­
fOrmigen Abstieg. Spater kommen wieder unregeimaBige Wellen. Ahn­
lich ist die Kurve 43, dte gleichfalls iiber Monate sich hinzieht. Be-­
Bonders unregelmaBig, aber ausgesprochen zyklisch verhalt sich Kurve 44~ 
die yom 25. Tag pIotzlich in normale Temperatur iibergeht. 

3. Neuralgisch-rheumatischer Symptomenkomplex. 

Nur in 2 Fallen (41 u. 44) wurden leichte Gliederschmerzen im ersten 
Beginn der Krankheit angegeben, die sich spater trotz dauernden heftigen 
Fiebers vollkommen verlieren. Die iibrigen FaIle hatten niemals rhe'u­
matisch-neuralgischa Beschwerden, vor allem waren in keinem 
Falle Schien beim;chmerzen vorhanden. Auch bestand keinerlei Druck­
empfindlichkeit der Knochen, der Muskulatur oder der Nervendruck­
punkte. Von allgemein nervosen Symptomen wurde in mehreren Fallen 
bei Temperaturanstieg iiber Kopfschmerzen geklagt. Schwere Symptome­
bestanden nicht. 

4. Veranderungen an den iibrigen Organen. 

In allen Fallen bis auf zwei war die Milz nachweisbar vergrollertr, 

in 5 Fallen war 'sie palpabel, gelegentlich allerdings erst im weiteren 
Veriauf der Krankheit. In einem FaIle beobachteten wir eine ausge­
sprochene Druckempfindlichkeit der Milz. 

In einem Falle bestanden Leberschmerzen mit zeitweise heftiger 
Druckempfindlichkeit des rechten Hypochondrumis, ohne daB jedoch die 
Leber nachweislich vergrollert war. Die Schmerzen traten aufallsweise 
auf und waren am nachsten Tag meist wieder verschwunden. Sie steiger­
ten sich hin und wieder zu sehr groBer Heftigkeit, so daB sie bald ein, 
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. -Gallenblasenleiden, bald eine Appendicitis vortauschten. 1m schmerzfreien 
Intervall konnte jedoch beides ausgeschlossen werden. Auch in anderen 
Fallen wurde iiber Leibschmerzen geklagt. 

Dber den Lungen fand sich gelegentlich eine leichte trockene 
Bronchitis. Die Kreislaufsorgane zeigten keine Storungen, bald be­
stand eine relative Verlangsamung, bald eine Beschleunigung des Pulses. 

Ein Fall war durch eine empfindliche Schwellung einer jlchon vor­
her bestehenden Struma ausgezeichnet, die sich nach langerem VerIauf 
des Fiebers einstellte und begleitet war von objektiv nachweisbarer Ver­
groBerung und Druckempfindlichkeit, sowie leichter Atemnot infolge Kom­
pre§sion del' Trachea. Zur Zeit der Strumitis bestand auch etwas 
Exophthalmus. 

Mehrmals wurde eine Leukocytose nachgewiesen, einmal auch 
eine relative Leukopenie. 

Wiese teilt unter Hinweis auf unsere Beobachtungen zwei weitere 
FaIle mit, die er in derselben Gegend und zu derselben Zeit wie wir 
sah. Die abgebildeten Fieberkurven berechtigen sicherlich zur Einreihung 
der FaIle in diese Gruppe. Dem entspricht auch das Krankheitsbild, 
das trotz hohem Fieber auffallendes Wohlbefinden und negativen Unter­
-suchungsbefund bot. Die bakteriologische Klarung versagte ebenso wie 
in unseren Fallen. 

5. Verlauf und Prognose. 

Die Mehrzahl der FaIle verlief aullerordentIich langwierig, jedoch 
bestand meist ein auffallendes MiBverhaltnis zwischen der Inten­
sitiH des Fiebers und del' relativen Beschwerdelosigkeit. Ab­
gesehen von dem Fall mit den Leberschmerzen hatten die Kranken 
keinerlei Beschwerden als ab und an Kopfschmerzen; auch Appetit und 
Schlaf waren zufriedenstellend. Der Ausgang war stets giinstig. 

6. Diagnose und Differentialdiagnose. 

Die Krankheitsfalle wurden stets aufs genaueste nach allen Rich­
tungen hin, VOl' allem auch mit bakteriologischen Methoden, unter­
~ucht. Wir konnen unbedingt ausschlieBen, daB es sich um eine del' 
wohlcharakterisierten Infektionskrankheiten odeI' urn Tuberkulose han­
delte. Es bliebe also allein die Frage zu diskutieren, ob die Krank­
heitsbilder dem wolhynischen Fieber zuzurechnen waren. In der Tat 
finden sich bei Rumpel (Nr. 57 Fall 1 u.,2), Roos (Nr. 56 Fall 4), 
Jungmann und Kuczinski (Nr. 31 Fall 9 u. 10), Munk (Nr. 47 
Fall 8-10) und Deyke (Nr. 13 Fall 2) Kurven, die eine weitgehende 
Ahnlichkeit mit den unsrigen haben. Wahrend Jungmann und Munk 
sie ohne weiteres dem wolhynischen ~~ieber zurechnen und sie als typhoid­
septischen Typus bezeichnen, ist Roos zweifelhaft, ob sein Fall dem 
Fiinftagefieber zugezahlt werden kann. Rumpel und Deyke beschreiben 
sie als Krankheiten unbekannter Atiologie und rechnen sie nicht zum 
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wolhynischen Fieber. Auch wir mochten die Zugehorigkeit dieser Falle 
zum wolhynischen Fieber zunachst ablehnen, obwohl wir in einem FaIle 
die Jungmann'schen Erreger im dicken Tropfen mehrfach vereinzelt 
gefunden hahen. Dagegen spricht vor allem der negative klinische Be­
fund. Es erscheint uns doch kaum erkIarlich, daB gerade bei Fallen 
mit so ausgesprochen langanhaltendem Fieber der charakteristische Sym­
ptomenkomplex, vor all em die neuralgisch-rheumatischen Beschwerden 
fehlen, wo sie doch sonst bei ganz leichtem Verlauf mit einer groBen Regel­
maBigkeit vorhanden sind. So bleibt uns nichts ubrig, als diese Falle 
ihrem gleichartigen periodisclten Fiebertypus nach zu einer Gruppe 
zusammenzufassen, wobei wir freilich die Frage offen lassen mussen, 
ob sie trotz ihrer klinischen Ahnlichkeit gleicher Atiologie sind. 

7. Therapie. 

Die Therapie iet wie beirn wolhynischen Fieber eine rein sym­
ptomatische. Wir haben mit keinem der ublichen Mittel wie Chinin, 
SaIicylpriiparaten, Antipyretica, Collargol u. a. einen spezifischen Erfolg 
erzielt. 
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Abendessen, Herstellung 
dess. fiir Kinder verschie­
dener NahrungsklaBBen 
(Lebensalter) auf Grund 
der ~Nem"-Berechnung 
418. 

AbszeBeiter, Soor im 128. 
Adenopathie, tracheo­

bronchiale, AUgemeinin­
fektion mit Soor bei ders. 
133. 

Addisonsche Krankheit, 
Sklerodermie und 257. 

Adrenalin, Purpurabe-
handlung mit 102. 

Adrenalindiabetes, GIy­
kogenhydrolyse und 296. 

Affekte, Kindesentwick­
lung und 9, 11, 14, 18, 
20, 22, 24, 26, 28. 

Akro megalie, Cutis ver­
ticis gyrata und Myx6dem 
256. 

Albuminurie, Purpura 
mit 48. 

Aleukie, akute 84. 
- hiimorrhagische 82. 
- - Werlhofsche Krank-

heit und 73. 
Alkalien, 
- Calcariuriebehandlung 

mit 240. 
--.: Soorbehandlung mit 120. 
- Soorwachstum und 158. 
A I k al i D. uri e , konstitutio­

nelle 224. 
Alkohol, Niihrwert dess. 

401. 
Allgemeingefiihle, Saug­

lingsentwicklung und 6. 
Alopezie (a. a. Haarausfall) 

255. 
Ami de, Soorwachstum und 

159. 
Amyelie 84. 
Anamie, aplastische, 
- - Blutungen bei ders. 

82, 83. 
- chronische 88. 
-- essentielle 84. 
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Aniimie, aplastische, 
- Krankengeschichten 

84. 
- pathologische Anato· 

mie 84, 85. 
- Werlhofsche Krank· 

heit und 73, 82, 85. 
- hiimolytische, Werlhof-

sche Krankheit und 94. 
Anaphylaxie, 
- Eosinophilie und 62. 
- Erythrozyten und 63. 
- Infektionskrankheiten 

und 65. 
- Purpura und 57. 
- Schleimhauterschei· 

nungen bei 63. 
Angina, 
- Allgemeininfektion mit 

Soor nach 133. 
- Soor und 126. 
Angstgefiihle, Kindesent­

wicklung und 9, 22, 29. 
Anoxybiose, GIykogen. 

hydrolyse in der heraus· 
geschnittenen Leber und 
293. 

Anti bl u tplattchen­
serum, Wirkung von 80. 

Antipyretica, Wolhyni­
sches Fieber und 513. 

Antithrom binuntersu· 
chungen bei Purpura 
55, 56. 

Aplastikamie 88. 
Apoplexia intestinalis 

315. 
Appendicitis, 

Ulcus infectiosum des 
Gastro· Duodenaltrakts 
im Kindesalter und 341. 

Wolhynisches Fieber und 
507. 

Arbeiterernahrung, auf 
Grund der N emzahlen 419. 

Armbewegungen, Saug· 
lingsentwicklung und 10. 

Armsta u ungsphanomen, 
Purpura orthostatica und 
67. 

Arsen, 
- Psoriasisbehandlung mit 

274. 
- Purpurabehandlung mit 

102. 
- Schilddriisenbehandlung, 

in Verbindung mit, bei 
Myx6dem 270, 271. 

Wolhynisches Fieber, Be­
handlung mit 514. 

Artikulation, Kindesent­
wicklung und 30. 

Assoziationen, Sauglings. 
entwicklung und 21. 

Atmungsorgane, Wolhy­
niaches Fieber und 507. 

Atrophie, Sauglings-, und 
Ulcus duodeni (ventriculi) 
323. 

Atropin, 
- Phosphaturiebehandlung 

mit 222, 242. 
A ufmerks amkeit auf die 

Umgebung, Sauglingsent­
wicklung und 10, 11. 

Augen bewegungen, 
Sauglingsentwicklung 
und 7-9. 

Atropinbehandl ung, 
Purpura abdominalis und 
102. 

Azidose, diabetiache, und 
Harnkalkwerte 240. 

Bakterien, 
- Harpfers bei Wolhyni­

schem Fieber 523. 
- Melaena neonatorum und 

317. 
Basedowache Krankheit, 
- Ekzeme und 264. • 
- Erythromelalgie und 261. 
- Fibrome, multiple, und 

262. 
- 'Haarausfall und 256,264. 
- Hautblutungen und 262. 
- Hautveranderungen bei 

ders. 250. 
- Nagelanomalien und 256. 
- Pseudochlorose und 257. 
- Seborrhoe und 252. 
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Basedowsche Krankheit, Blutstiihle, Wolhynisches 
- Sklerodermie und 257, Fieber und 507. 

262-264. Bluttransfusion, Pur· 
- Urticaria und 260, 262, pura und 102. 

263. BI u tung en, 
Begehren, Kindesentwick- - Aniimie, aplastische, und 

lung und 18, 24. 82, 83. 
Begriffsbildung, Kindes- _ Blutgerinnung und 78. 

entwicklungund 13,16,23. - Blutpliittchenmangel und 
v. Behrings Diphtherie- 80, 81. 

schutzimpfung (s. a. Diph- _ Blutpliittchenzahl und 77. 
therieschutzimpfung) 192. - okkulte, undmarantisches 

Ben z 0 I, leukomyelotoxische Siiuglingsulcus 328. 
Wirkung dess .. 79. - Sepsis (Knochenmarks-

Benzolvergiftung, aplasie) und 88. 
- Blutbild bei 77. Blutungszeit, 
- Purpura haemorrhagica _ Bestimmung nach Duke 

und 77. 78. 
Beschiimung, Kindesent- _ Blutgerinnungszeit und 

wicklung und 29. 78. 
Betriibtheit, Kindesent- _ Blutpliittchenzahlund78. 

wioklung und 22. _ Fibrinogengehalt des Blu-
Bewegungen (Muskellei- tes und 78. 

stungen), Kindesentwiok- _ Purpura und 55, 57, 78. 
lungund5,7, 10,21,25,26. Borsiiure (Borax), Soorbe. 

B lasenkonkremen te, 
Calcariurie und 238. handlung m~t 185-188 .. 

Blut, I Borsten~ntwlCklung ~el 
_ Benzolvergiftung und 77.! Schwe~nennach ThyreOld-
_ Pseudogrippe und 528. ektomle 2~9. / . 
- Purpura fulminans und BradykardIe, relatIve, 

70, 71. bei Pseudogrippe 528. 
- Werlhofsche Krankheit Brom, 

und 72, 75. 1- Chlorsubstitution durch 
- Wolhynisches Fieber und 456. 

508. 1- Niere und ihr Verhalten 
Rlutalkaleszenz Soorl gegen 452. 

und 125. ' i - Verteilung dess. im Orga-
Blutgerinnung, : nismus 460. 
- Blutung und 78. 'Bromausscheidung 
- Serumkrankheit und 61. I 447, 448. 
BI utgerinnungszeit, - Diurese und ihr EinfluB 
- Blutungszeit und 78. auf die 452. 
- Purpura und 55. - Kochsalzzufuhr und 448. 
B I u tkuchenretrakti on, Brom behandlung der Epi-
- Blutpliittchen und 77,80. lepsie, physiologische 
- Purpura und 55, 56. und pharm~kologische 
Blutpliittohen, Grundlagen ders. 421. 
- Benzolvergiftung und 79. Bromausscheidung 447, 
- Blutgerinnselretraktion 448. 

und 77, 80. - Brombehandlung, bishe· 
- Diphtherietoxineinverlei- rige 425. 

bung und 79. - Brom-Chlorantagonismus' 
- Purpura und 61. 445, 465. 
~ Regeneration von 79. - Bromgleichgewicht 447. 
Blutpliittohenmangel, - Bromisierung als Summa-
- Blutungen und 80, 81. tion von Chlorverar-
- -Krankheit 74. mung und Bromwir-
Blutpliittchenzahl, kung 478. 

Blutungen und 77. Bromspeicherung im Or-
- Blutungszeit und 78. ganismus 446. 
Blutpliittchenzerfall, - Bromverteilung im Orga-

Gefiil3schiidigung und 82. nismus 460. 
Blutserumabscheidung, - Bromwirkungen; direkte 

Purpura und 55, .56. 474. 

Brombehandlung der Epi· 
lepsie, 

- Chlor, funktionelle Ver­
tretung dess. durch 
Brom 475. 

Chlorgehalt der einzelnen 
Organe 430. 

- Kochsalzzufuhr, ver' 
mehrte, in ihrem 
Einflul3 auf dens.432. 

Kochsalzzufuhr, ver· 
minderte, in ihrem 
Einflul3 auf dens.434. 

Chlorhunger 441. 
- Chlorsubstitution durch 

Brom 456. 
- - funktionelle Wirkun­

gen ders. 464. 
- Chlorsubstitution durch 

andere Halogene 463. 
- Chlorverarmung und ihre 

Folgen nach Chlorent­
ziehung und nach Chlor· 
substitution duroh 
Brom 471. 

- Diurese und ihr EinfluB 
auf die Bromausschei­
dung 452. 

- Epilepsiebehandlung, 
- - Anstaltsbehandlung 

426. 
- bisherige Methodeu 

der 424. 
- - diiitetische 424. 
- Epilepsieverbreitung 482. 
- Inhaltsiibersicht 421. 
- koohsalzarme Diiit, An-

fii.nge ders. 427. 
- Kochsalzgehalt des Orga. 

nismus, Schwankungeu 
dess. 432. 

Kochsalzstoffwechsel 430. 
Kochsalzverarmung und 

ihre funktionellen Wir­
kungen 441. 

- KochsalzzufuhrundBrom­
ausscheidung 448. 

- Literatur 422. 
- Magenrestsekretion und 

Kochsalzverarmung 
444. 

- Na"hrung und ihr Koch­
salzgehalt 435. 

- Natriumgehalt der ein­
zelnen Organe 431. 

- Nenensystem und Koch­
salzverarmung 441. 

- Niere, Verhalten deN. 
gegen Brom und Chlor 
452. 

- Provokation von epilep­
tischen Anfii.llen bei 
bromisierten Kranken 
durch Kochsalzzufuhr 
468. 



B rom beh andl ung der Epi­
lepsie, 

- Richtlinien fiir Anwen­
dung des Broms in der 
Praxis 480. 

- Zusammenfassung 478. 
B rom-Chi oran t agonis-

mus 446. 
- funktioneller 465. 
Bromgleichgewicht 447. 
Bromismus, Kochsalzbe-

handlung des 466. 
Bromspeicherung im Or­

ganismus 446. 
Bromvergiftung, Heilung 

ders. durch Zufuhr von 
Chloriden 466. 

Bromwirkungen, direkte 
474. 

Bronchi alsoor 116, 117, 
145. 

Bronohitis, 
- Pseudogrippe und 527. 
- putrida (foetida) und 

Soor 130, 133. 
- Wolhynisches Fieber und 

507. 
- zyklischesFieberunklarer 

nosologischer Stellung 
mit 538. 

Brustwarzen, Soorderl28. 

Cachexia strumipriva, 
Hautveranderungen bei 
266. 

Calcariurie 225. 
..:.. Alkaliwirkung bei 240. 
- Allgemeinbefinden und 

Harntriibung 237. 
- Blasenkonkremente und 

238. 
- Carbonate, Reichtum 

ders. im Sediment bei 
alkalischen Formen241. 

- Cystitis bei 225, 226. 
- Darmparasiten bei 236. 
- Dauer (Chronizitat) der 

237, 241. 
- Diiit, kalkarme (kalk­

reiche) und 235. 
Diatbehandlung bei 242, 

243. 
Dickdarmerkrankungen 

ond 229, 236, 238. 
Ernahrung und 238, 241. 
familiares Vorkommlln 

242. 
Harnaciditat und 228, 

229, 240. 
Harnaciditat und Harn­

phosphorsaurewerte bei 
234, 235. 

Harnkalkwerte, Ab­
sinken, spontanes, ders. 
241. 
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Calcariurie Chininbehandlung, Wol~ 
- Harnreaktion 241. hynisches Fieberund 514. 
- Hamreaktion und Sedi- Chlamydozoen, Wohyni-

mentbildung 228. sches Fieber und 517,518. 
- Harnsteine und 236. Chi 0 r , 
- Hautjucken bei 236,237. - Niere und ihr Verhalten 
- Heilung bei 241. gegen 452. 
- Infantilismus und 236. - Substitution dess. durch 
- Ionengleichgewicht und Brom 456. 

240. - - funktionelle Wirkun-
- K8J.kretention (-ausschei- gen ders. 464. 

dung) bei kalkreicher - Substitution durchandere 
Diat 230, 232, 233. Halogene 463. 

Kochsalzausscheidung bei Chlor-Bromantagonismus 
235. 445. 

Konstitution und 242. Chlorgehalt der einzelnen 
- Kot- und Harnkalkwerte Organe 430. 

bei 229ff., 239. - Kochsalzzufuhr, vermehr-
- Kot- und Harnphosphor- : te, in ihrem EinfiuB 

saurewerte bei 234.' auf dens. 432. 
- Lipoide und Sediment-: - verminderte, in ihrem 

bildung 225, 228.' EinfiuB auf dens. 
- Nervenleiden, organische 434.' 

und 241. Chlorhunger, isolierter 
- Neuropathie und 236, 238, 441. 

242. Chloride, Bromvergiftung 
- Niere und ihre Rolle bei und ihre Heilung durch 

der 239. Zufuhr ders. 466. 
- Nierenkonkremente und Coeliacin, Sklerodermie-

238. behandlung mit 259, 260. 
- Oberfiachenhautchen und Collargol behandl ung, 

229. Wolhynisches Fieber und 
- Phosphorsaureau8schei- 514. 

dung, vermehrte, bei Colpitis mycotica (Soor-
241. infektion) 132. 

- Phosphorsaurestoff- Conjunctivitis, 
wechsel bei 233. - Pseudogrippe und 527. 

- Polyneuritis und 237. - Wolhynisches Fieber und 
- Reaktion des Hams bei 507. 

226. Cuprum sulfuricum bei 
- Relation Phosphorsaure: Soor 186. 

Kalk bei Gesunden und Curlingsulcus des Gas-
bei 226, 227. troduodenaltrakts im 

- Rezidive bei 241. Kindesalter (Ulcus nach 
- Sedimeritbildungundihre i Verbrennung) 332. 

Bedingungen 226-228. Entstehungsweise 332, 
- Sondergruppen 241. 333. 

Stickstoffausscheidung Geschlecht 333. 
bei 285. Lokalisation 333. 

- Stoffwechseluntersu- Ubersichtstabelle 334, 
chungen bei 229. 366. 

- Symptomatologie 236. Cutis verticis gyrata, Akro-
- symptomlose Falle (Peri- megalie und Myxodem 

oden) von 237. 256. 
- Therapie 242. Cystitis, 
- Tripelphosphatkrystalle - Phosphaturie (Calcari-

bei 226. urie) und 225, 226. 
- Unterleibsbeschwerden - Soorpilze im Ham bei 

~~ 100. 
- Wesen der 238, 241, 242. 
Cephalin, Purpurabehand­

lung mit 102. 
C h ara k t e r d i f fe renzi e-

rung, I\indesentwick-
lung und 26. 

Darm, Soorpilze im 147. 
Darmkatarrh, Soor und 

118. 
Darmlange (-oberfiiiche). 

Sitzhohe und 405. 
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Darmoberflache, Raut- Diphtherieschutzimp-
oberflache und 402, 403, fung, nach v. Behring 
406. - Immunisierung, aktive 

Darmparasiten, Calcari- und passive 195, 196. 
urie und 236. - Kindesalter, fruhes, und 

D elirien, 211. 
- Pseudogrippe und 527. - Literatur 192. 
- Wolhynisches Fieber und - Lokalreaktionen und ihre 

506. immunisatorische Be-
Denguefieber, Pseudo- deutung 216. 

grippe und 530. - Praparate 206. 
Dercumsche Erkrankung, - Prufung des Schutz-

SchiIddriise und 261. mittels 207. 
De u tun g von Eindrucken - - Ha,hns Ergebnisse 207. 

(Vorgii.ngen, Wahrneh- - - Hahn-Sommers Er-
mungen), Sauglingsent- gebnisse 213. 
wicklung und 10, 11, 15. - - KissIings Ergebnisse 

Diabetes mellitus, Soor 212. 
bei 125. - - Rohmers Ergebnisse 

Diarrhoe, 211. 
- Pseudogrippe und 528. - Reaktionsgrade bei der 
- Wolhynisches Fieber und intrakutanen Injek-

507. tionsmethode 205. 
Diastase, - Romersche Intrakutan-
- GIykogenhydrolyse und methode 197. 

284. - Toxin-Antitoxingemische, 
- GIykogensynthese ~nd unter- und uberneutra-

283. lisierte 194. 
Diat, Calcariurie und 242, - Ursprung des Antitoxins 

243. im BIute 201, 202. 
Diathese, hii.morrhagische, Diplokokken, Wolhyni-

s. Hamorrhagische. sches Fieber und 521. 
- .phosphatische 223. Diurese, Bromausschei-
Dickdarm, Kalkausschei- dung und 452. 

dungdurch den 229. Doppelhautbilduug, 
Dickdarmerkrankun- Sii.uglingsentwicklung 

g en, Calcariurie und 229, und 12. 
236, 238. Doppelnahrung 390. 

Diphtherie, Dreistigkeit, Kindesent-
- Purpura haemorrhagica wicklung und 29. 

und 95. i Drusen mit innerer Sekre-
- Soor und 126, 127. I tion, s. Endokrinopathien. 
Diphtheriebazillen, Dukesche Blutungszeitbe-

Soorsymbiose mit, gegen- stimmung 78. 
seitige Beeinflussung der Duodenalgeschwur im 
Virulenz 136, 137. Kindesalter (s. a. Ge-

Diphtherietoxin, leuko- schwursbiIdungen) 302. 
myelotoxische Wirkung - Piidatrophie und 323. 
von 79. I - Pylorospasmus (-stenose) 

Diphtherieschutz- und 326, 327. 
impfung nach v. Dysenterie, Werlhofsche 
Behring 192. Krankheit und 96. 

- Antitoxin, autogenes und D y s pep s ie, Soor und 119, 
heterogenes 196. 122, 124, 125. 

- Antitoxinbildung nach Ehrgefiihl (-Hebe), Kindes-
ders. und ihr Nach- entwicklung und 20, 29. 
weis 207. Eifersucht, Kindesent-

- Antitoxingehalt des BIu- wicklung und 14, 22. 
tes undlmpfschutz 200. Ein wortsatz, Kindesent-

- Applikationsmethoden wicklung und 17. 
203, 204. - Stadium dess. 21. 

- Dosierung 204, 217. Eitelkeit, Kindesentwick-
Empfindlichkeit, indivi- lung und 21, 22. 

-duelle, gegen das Eiterpusteln, Soorpilze in 
Schutzmittel 215. 129.' 

EiweiBbedarf 398. 
EiweiBmaximum u. seine 

Vberschreitung 399. 
- LuxuBcharakter dess. 400. 
- Nachteile dess. 399. 
EiweiJ3minimum, Ernah­

rung und 396. 
- Kohlehydratverdauung 

und 397. 
EiweiBstoffe, Soorwachs-

tum und 159. 
Ekchymosen 38. 
Ekzeme, 
- Basedowsche Krankheit 

und 264. 
- KonstitutionelleFaktorell 

und 264. 
- Myxodem und 265. 
- Schilddrusenbehandlung 

272. 
Endokrinopathien, 
- Haarausfall und 255. 
- Hautkrankheiten und 248. 
- Psoriasis und 272. 
- Sklerodermie und 257 

258, 259. 
Entzundungsreize, Wir­

kung ders. nach Thyreoid­
ektomien 249. 

Eosinophilie, 
- Anaphylaxie und 62. 
- Purpura und 62. 
Epilepsie, 
- Anstaltsbehandlung 426. 
- Behandlungsmethoden, 

bisherige 424. 
- Brombehandlung der (s. a.­

Brombehandl.) 421. 
- - bisherige 425. 
- diii.tetische Behandlung 

424. 
- Provokation von Anfiillcn 

bei bromisierten Kran­
ken durch Kochsa.lz­
zufuhr 468. 

- Verbreitung der 482. 
Epithelkorperchen und 

Schilddruse in ihren Be­
ziehungen zu Erkran­
kungen der Raut (s. a. 
Hautkrankh~iten) 244. 

E pith elko rperexstirpa­
tion, Folgeerscheinun-

_ gen bei Tierennach 249. 
Erdalkalien, Sedimentie­

rung ders. und ihre Be­
dingungen 221. 

Ergra uen (Erbleichen) der 
Haare, 

- - Basedowsche Krank-
heit und 252. 

- - Schilddruse und 261. 
Erniihrung, 
- Calcariurie und 238, 241. 
- Soor und 114, 116-121. 
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Ernahrung nach Pirquet-' Ernahrung, 
Bchem System 384. Nahrunga-Einheit Milch 

Abendessen, Heratellung (Nem) 386. 
deas. flir Kinder ver- - Nahrungsbedarf 386. 
schiedener Nahrungs- BerechnungnachRub-
klassen 418. ner u. deren Kritik 

- AIkohoI und sein Nahr- 402, 403. 
wert 401. Berechnung aus d.Sitz-

- Arbeiterkategorien, Er- hOhe 401, 404, 406. 
. naI.rung auf Grund der Festsetzung ders. fiir 

Nemzahlen 419. Iangere Zeit auf 
Brennwert der Standard- Grund der Nem-

Frauenmilch 386. zahlen 420. 
Dampfnudeln (Baye- - Nahrungsklassen nach 

rische), Nahrwertbe- Alter und Beruf und 
reohnung ders. 391. Verteilung der Speisen 

Darmlange (-oberfiache) auf dies. nach Nem-
und ihre Berechnung Werten 410, 418. 
aus der Sitzhohe 405. - Nahrungsminimum und 

Doppelnahrung 390. -maximum 401,402,407, 
- EiweiBbedarf 398. 408. 

EiweiJ3maximum und - Nahrungsoptimum 402, 
seine Dberschreitung 408. 
399. - Nem (Nemwert) der Nah-

- Luxuscharakter dess. rungsmittel 386-388. 
400. - Pubertataalter und Nah-

- - Nachteile desa. 399. rungsbedarf 409. 
- EiweiBminimum u. seine - Quantitat u. Qualitat der 

Bedeutung 396. Nahrung 385. 
- Fett-Kohlenhydrateinder - Rekonvaleszenz u. Nah-

Nahrung und deren rungazufuhr 409. 
gegenseitige Ersetzbar- - Schwerarbeiter und Nah-
keit 392, 393. rungsbedarf 408. 

Fettmast und Nahrungs- - Siqua (Quadrat der Sitz-
zufuhr 409. hohe) 406, 407. 

- Fleischnahrung 400. - Sitzhohe 386, 401. 
- Gemiiseherstellung auf - Messung ders. 411. 

Grund derNem-Berech- Soldatenernahrung auf 
nung 417, 419. Grund der Nemzahlen 

- Gemiisenahrung, Bedeu- 419. 
tung ders. 400. Speisenherstellung auf 

- Nahrwertberechnung GrundderNem-Berech-
einer solch. 390. nung 417. 

Gleichnahrungen und Bei- Speiseplane, Festsetzung 
apiele fiir dies. 389. ders. fiir einzelne Mahl-

- GrieBbrei u. seine Nahr- zeiten auf Grund der 
wertberechnung 389. Nemzahlen 419. 

- Grundlagen dea Systems Standard-Frauenmilch u. 
386. ihr Brennwert 886. 

Hautoberfiiiche u. Darm- Suppenherstellung auf 
oberfiache402, 403, 406. Grund der Nemzahlen 

Hektonemwerte tiir ver- 419. 
schiedene Lebensalter - Tabelle des Nemgehaltes 
u. Berufe 410. d. Nahrungsmittel 388. 

Kinder verschied. Alters, - Tagesmahlzeitend.Kinder 
Massenernahrung ders. und Erwachsenen, Ver-
auf Grund der Nem-Be- teilung der errechneten 
rechnung 418. Hektonemwerte auf 

Kohlehydratverdauung u. dies. 411-413 if. 
EiweiBzufuhr 397. - Tiermast(Schweine-,Rind-

Krankenkost, Verschrei- viehmast) u. ihr Luxus-
bung ders. auf Grund charakter 393, 394. 
der Nem - Berechnung Wachstumszuschlage zur 
418. Nahrungsmittelzufuhr 

Milchwert 386. 408. 

553 

Ernahrung, 
Weibliches Pfiegeperso­

nal, Ernahrung desa. 
auf Grund der Nem­
zahlen 419. 

Erschrecken, Sauglinga­
entwicklung und 9, 11. 

Erstaunen, Sauglingsent­
wicklung und 11. 

Erythema nodosum,Pur­
pura und 68. 

Erytheme, purpuraartige, 
infektiose hiimorrhagiache 
41. 

Erythromelalgie, Base­
dowsche Krankheit und 
261. 

ErythrozytCiln, 
- Anaphylaxie und 63. 
- retikulierte, Erythrozy-

tenresistenz und 76. 
- - Werlhofschc Krank­

heit und 15. 
Erythrozytenein­

schliisae, Wolhynisches 
Fieber und 522. 

Erythrozytenreais tenz, 
Erythrozyten, retiku­
lierte, und 76. 

Exantheme, Pseudogrippe 
und 527. 

- W olhynisches Fieber und 
506. 

Exophthalm us, zyklisches 
Fieber unklarer nosolo­
gischer Stellung mit Stru­
mitis und 538. 

nExperimentieren ", 
Sauglingsentwicklung 
und It, 14. 

Ex sud ate, entziindliche, 
bei Soor 147. 

Farbensinn, Kindesent­
wicklung und 15, 25, 27. 

Faasen, Sauglingsentwick­
lung und 10. 

Febris neuralgica paroxys­
malis s. undulans (a. a. 
Wolhynisches) 484. 

- palustris remittens 531. 
- quintana (s. Wolhyni-

sches) 488. 
Fett-Kohlehydrate in 

der Nahrung und deren 
gegenseitige Ersetzbarkeit 
392, 393. 

Fettmast, Nahrungszufuhr 
und 409. 

Fibrinogengehalt, BIu­
tungszeit und 78. 

Fibrome, mUltiple, Base­
dowsche Krankheit und 
262. 
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Fibulaschmerzen, Wol-\ Gemiiseherstellung, 
hynisches Fieber und 503'1 Nem-Berechnung u. 417, 

Fieber, Wolhynisches (s. It. 419. 
Wolhynisches) 485. Gem iisenahrung, Bedeu-

- zyklische, unklarer noso- tung der 400. 
logis?her Stellung (s. a. Ge nitalerkrankungen, 

. Zyk~~sche) 184. Phosph&turie und 222. 
Fmgernagel, Soor der 129·1 Geru ch, KindesentwickluDg 
Fixi.~re!l mit ~en Augen, I und 6, 14, 20, 25, 27. 

SauglmgsentwICklung I' Geschlechtsorgane,weib-
. und 9. liche, Soor dera. 130. 

Fleisc~na.hrung, iiber- Geschlechtsvorgange 
relChhche 400. 1 beim Weibe Werlhofsche 

Fortbewegung, Sauglings- Krankheit '(Hamophilie) 
en£wickl~mg und ~8. und 76, 77. 

Fragdn2:3gesentwlCklung I Gesc.hmack, Kindesent-
F unhh ·'t . K' d t- Wlcklung und 6, 14, 25, rec el en, m esen, 26 27 

wicklung und 29. I G h: s" r 
Fiinftagefieber (s. a. Wol-: es~ reI, aug mgsent-

hynisches) 488. I wICkl~~g u~d 7. 
Furchtempfindung, I GeschwursbIldungendes 

Sauglingsentwicklung i ~astr?duodenaltraktus 
und 14 22 . 1m Kindesalter 302. 

, . - Alter 311. 

Gastroduodenaltrak-
t us, Gchwiirsbildungen 
des, im Kindesalter (s. a. 
Geschwiirsbildungen) 302. 

Gaumenbogen, Soor der 
140. 

Gaumeneckengesch wiir, 
So or und 117. 

G e bar den, Sauglingsent­
wicklung und 13. 

Geb ardennachahmung, 
Sauglingsentwicklung u. 
18. 

Geburtstraumar Melaena 
neonatorm und 319. 

Gedachtnis, Kindesent-
wicklung und 16, 24, 29. 

GefaBschadigung, Blut­
plattchenzerfall und 82. 

GefaBwid e rs t a nd sp r ii­
fung, Purpura und 54. 

Gehen, Sauglingsentwick­
lung und 14; 16, 18, 21. 

Gehirn, Soor im 150. 
Gehirna bszesse, Soor und 

133, 134. 
Gehor, Kindesentwicklung 

und 6, 7, 25, 27. 
Gelatine behandl ung, 

. Purpura und 101. 
Gel bsuch t, Blutungszeit bei 

78. 
Gelenkschmerzen, Pseu­

dogrippe und ~27. . 
- Wolhynisches Fieber und 

504. 
Gelenkschwell ungen, 

Status degenerativus und 
261. 

- Curlings ulcus (Ulcus nach 
Verbrennung) 332. 

- - Entstehungsweise 332, 
333. 

- - Geschlecht 333. 
- - Lokalisation 333. 
- - tl'bersichtstabelle 334, 

366. 
- Diagnostisches 350. 
- Duodenalgeschwiir bei 

Padatrophie 323. 
- Duodenalgeschwiir und 

Pylorospasmus (-steno­
se) 326, 327. 

- Einteilung 310. 
- Entstehungsarten 313. 
- Entziindliches Ulcus 343. 
- Gesamtiibersichtstabelle 

353, 354ft 
- Heilungstendenz 314. 
- Hyperaciditat 312. 
- Infektioses Ulcus 341. 
- - appendikulare Form 

341. 
- -Entstehungsmodus341. 
- - Exulceratio toxica 

simplex ventriculi 
341. 

- - Krankheitserreger 342. 
- - Dbersichtstabelle 342, 

343, 374. 
- Juxtapylorisches . Ge­

schwiir 309. 
- Literatur 302. 
- marantisches SauglingB-

ulcus 323. 
- Alter 325. 
- Ernahrung und 323, 

325. 
- Geschlecht 328. 

Gesch wii rsbildungen des 
Gastroduodenal tractus 
im Kindesalter, 

- marantisches Sauglings­
ulcus, 

- - Heilungstendenz (N ar­
benbildung) 328. 

- - Klinisches 324, 325. 
- - Komplikationen 323, 

324, 326, 327. 
- - Krankengeschichte 

mit Sektionsproto­
koll 329, 330. 

- - Lokalisation325-327. 
- - okkulte Blutungen u. 

328. 
- - Padatrophie und 323. 
- - Pathogenese 329. 
- - pathologische Anato-

mie 325, 326. 
- - Perforation und Peri­

tonitis 328, 329. 
- - Prii.disposition 325. 

- Pylorospasmus (-ste-
nose) 326. 

- - Sektionen 324. 
- - solitare und mUltiple 

Ulcera 329. 
- - Therapie 329. 
- - Tuberkulose und 328. 
- - Dbersichtstabelle 331, 

360. 
- - Zusammenfassung330. 
- Material 309, 311. 
- Melaena neonatorum 311, 
- - Bakterien 317. [315. 
- - Entstehungsarten 323. 
- - Geschichte 315, 316. 
- - hamorrhagische Dia-

these und 319. 
- - Ischamie, refiektori­

sche (Geburtstrau­
mal und 319. 

- - KliIiisches 320, 323. 
- - Magengeschwiire Neu-

geborener und 318. 
- - Syphiliscongenita317. 
-- - Dbersichtstabelle 322, 

323, 354. 
- - Vagus - Sympathicus­

storungen und 317. 
- - Wesen (Entstehung) 

315ff. 
- - Zirkulationsstorungen 

und 315, 317. 
- - Zusammenfassung322 . 
- Narben und Adharenzen 
- Pathogenese 312. [314. 
- pathologische Anatomie 

314. 
- primares Ulcus (Ulcus 

chronic. simplex rotUD­
dum perforans, wa.hre~ 
Magengeschwiir) 310, 
345. 
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Gesc bwiirsbild ungen des Gesch wiirsbil d ungen des Ha.':l-rau sfall (Alopecie), 
Gastroduodenaltractus Gastroduodenaltractus - Atiologie 255. 
im Kindesalter, im Kindesalter, - Basedowsche Krankheit 

plimares Ulcus, - Verbrennung der Haut und 251, 252, 256. 
- akute und chronische (a. a. Curlingsulcus) und - Endokrinopathien u. 255. 

Formen 345-347. 332. Heilung dess. bei Base-
- Alter 348. - Zirkulationsstorungen,lo- dowscher Krankheit 
- Duodenalgeschwiir kale 312, 313. nach Schilddriisenope-

346. - Zusammengehorigkeitvon ration 252. 
Formen 347. Ulcus ventriculi und Hereditiit 255, 256. 
Geschlecht 348. duodeni 309. - Hypothyreose und 255. 
GroBe der Ulcera 348. Geaich taausdruck, Saug- - Infektionskrankheiten u. 

- - hamorrhagische Ero- lingsentwicklung u. 8, 14. 254. 
sion 346. Gesichtshaut,SoorderI47 . .:..- KIimakterium und 256. 

- - Hii.ufigkeit 345. Gesichtssinn, Kindesent- - Konstitutionsfaktor bei 
- - Heiltendenz 346. wicklung und 6, 15, 25. 253. 

Hereditat 346. GleichnahrungenundBei- - Menstruation und 256. 
- - Hyperaciditat 346. spiele fiir dies. 389. - Ovarien und 256. 

- Lokalisation347-349. Glykogen und Trauben- Schilddriise(Basedowsche 
- Pathogenese 312, 345. zucker in der Leber- Krankheit) und 264. 

- - pathologische Anato- zelle und ihre Bezie- - Schilddriisenbehandlung 
mie 346. hung zur Lehre vom 254, 255. 

- - Perforation 348, 349. Pankreasdiabetes 279. - Schwangerschaft und ihre 
- - Pubertat 348. chemische Eigenschaften Heilwirkung bei 256. 
- - solitare und multiple des Glykogens 280. - Status degenerativus und 

Ulcera 348. Hydrolyse des Glykogens 253, 254. 
- - Ubersichtstabelle 349, in der herausge- - Struma und 256. 

378. schnittenen Leber - Sympathicusreizung und 
- - Zusammenfasaung349. 284. [296. 255. 
- SekundareGeschwiire310. - - Adrenalindiabetesund - Vitiligo und 255, 256. 
- - Pathogenese 312. - - Anoxybioae und 293. - Zahnkaries und 256. 
- Stauungszustande u. 344. :- - Leberzelle und 286ti. Haare, Ergrauen (Erblei-
- Therapie 351. - - Muskelzelle und 286. chen) der, 
- tuberkuloses Ulcus 334. - - Pankreasdiabetes(-ex- - - Basedowsche Krank-
- - Alter 339. stirpation) nnd 296. heit und 252. 
- - Blutbrechen 337. - - Phloridzinglykosurie - - Schilddriise und 261. 
- - Entstehung 335. und 298. Haarentwicklung, Thy-

- gaatrische Erscheinun- Rana fuscs. (eaculen-; reoidektomien bei Tieren 
gen 337. ta), Versuche an und 249. 

- - Geschlecht 338. Eiern dera. 285. Halsaffektionen, Soor u. 
- - Haufigkeit 334. ! - - Zuckerstichglykoaurie 126. 
- - Komplikationen mit I und 298. Halslymphdriisen, Soor 

sonstiger Tuberku- - Inhaltsangabe 279. in den 142. 
lose 336. - Literatur 279. Halten, Sauglingsentwick-

- - Lokalisation 339. - Pankreasdiabetes, Wesen lung und 10, 16. 
- - Morphologie und pa- dess. 300. Haltung,Sauglingsentwick-

thologische Anato- Synthese des Glykogens lung und 14. 
mie ders. 337, 338. in der herausge- Hamatarachnien, Wol-

Symptomloaigkeit der ! schnittenen I.eber hynisches Fieber und 521. 
Faile 336, 337. i 280. Hamophilie, 

Ubersichtstabelle 339, II - - HefepreBsaft und 284. - Geschlechtsvorgange des 
370. , - - Kaltbliiterleber und Weibes und 76. 

- - Zusammenfassung338, '281. - Purpura und 99, 100. 
339. - - Mechanismusders.283. Hamorrhagische Dia-

Ulcus neonatorum 315ti. - - Pankreasexstirpation these, Melaena neonato-
- - BeginnderGeschwiirs- und 299. rum und 319. 

bildung 320, 321. ; - - Warmbliiterleber und Hamostyptica, Purpura-
- - Klinisches 320, 323. 280, 282. [131. behandlung mit 102. 
- - pathologische Anato- Gonorrhoe, Soor bei 130, Handbewegnngen, Saug-

mie 319, 320. i Greifen, Sauglingsentwick- lingsentwicklung nnd 10. 
- .-:. Dbersichtstabelle 323. i lung und 10, 16. Handlungen, 
- - Zusammenfassung322. Greisenalter, Soorim 125. - Sauglingsentwicklungund 

Urii.misches Ulcus 343. GroBhirnlose MiBgebnr- 10, 11. 
- Dbersichtstabelle 344, ten, Beobachtungen an, - triebartige, beiSii.uglingen 

345, 376, 377 dens. 7. I 7. 
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landlungen, I Hautkrankheiten,Schild- Hautkrankheiten,Schild-
- iiberlegte, Kindesentwick- druse und Epithelkor- driise und Epithelkor-

lung und 21, 24, 26. perchen in ihren Be- perchen in ihren Be-
larn, ziehungen zu, ziehungen zu, 
- Pseudogrippe u. 528. - Endokrinopathien u. 248. - Leitungswiderstand der 
- Wolhynisches Fieber und . - Epithelkorperchenexstir- Haut bei Basedow 250. 

508. pation bei Tieren und - Lipombildung 261. 
[arnaciditat, Calcariurie deren Folgeerscheinun- - Literatur 245. 

und 228, 229, 240. gen 249. - Myxodem 265. 
larnblase, Soor der 130. - Erbleichen (Ergrauen) der - - Hautveranderungen 
larnkalkwerte, Haare bei Basedowscher bei dems. 250. 
- Acidose, diabetische, und Krankheit 252, 261. - - Schilddriisenbehand-

240. - Erythromelalgie beiBase- lung (-implantp,tionen) 
- Calcariurie und 229. dowscher Krankheit 266, 267, 270. 
[arnphosphorsaure- 261. - myxodematose Hautver-

werte, Calcariurie und - Fibrome,multiple,beiBa- anderungen nach Thy-
234. sedowscher Krankheit reoidektomie 249. 

larnsediment, Calcari- 262. - Nagelanomalien bei Base-
urie und 226, 227. - Gelenkschwellungen 261. dowscher Krankheit 

[arnsteine, Calcariurie u. - Haarausfall 264. [255. 256. 
236. - - atiologische Faktoren - Pigmentierungen bei Ba-

[arpfers B akterien bei - - Basedowsche Krank- sedowscher Krankheit 
WolhynischemFieber523. heit und 251, 252, (Sexualvorgangen) 251. 

• aut, 256. [255. - Pseudochlorose bei Base-
- Pseudogrippe u. 5.27. - - Endokrinopathien u'j dowscher Krankheit 
- Wolhynisches Fieber und - - Graviditat und ihre - Psoriasis 271. [257. 

506. Heilwirkung bei - Quinckes Hautodem 261. 
aut b I u tun gen ,Basedow- dems. 256. - Schilddriisenprel3saft,Fol-
sche Krankheit u. 262. Hereditat 255, 256. gezustande nach Injek-

autgefaBresistenzprii- - - Hypothyreose 255. tionen dess. 250. 
fung bei Purpura nach - - Infektionskrankheiten - $chweil3sekretion bei Ba-
Hecht 55. und 254. sedowscher Krankheit 

autgefiihl, Kindesent- - - Klimakterium u. 256. 250. 
wicklung und 6, 15, 26, 28. - - Menstruation und 256. - Seborrhoe und Basedow-

autinfiltrationen,Thy- - - Ovarien und 256. sche Krankheit 252. 
reoidektomien und 249. - - Schilddriisenbehand- - Sklerodermie 257, 262 bis 

autjucken, Calcariurieu. lung 255. 264. 
236, 237. - - Status degenerativus - Thyreoidektomie und ihre 

autkrankheiten,Schild- und 253. 254. Folgeerscheinungen 
driise und Epithelkor- - - Struma und 256. I 249. 
perch en in ihren Be- - - Sympathicusreizung u'l- Tierversuche und ihre 
ziehungen zu 244. 255. Lehren 249. 

- Alopecie, familiare here- - - Vitiligo und 256. - Urticaria 260, 262, 263. 
ditare 255. - - Zahnkaries 256. - Vliesentwicklung nach 

- Basedowsche Krankheit, - Haarentwicklung bei Tie- Thyreoidektomie 249. 
Hautveranderungen ren nach Thyreoidek- - ZahnanomaliennachThy-
(Haarausfall) bei ders. tomien 249. reoidektomie 249. 
250. - Hautblutungen bei Base- - Zusammenfassung 275. 

Blasse mit negativem dowscher Krankheit Hautleitungswider-
Blutbefund bei Base- 262. stand, elektrischer, bei 
dowscher Krankheit - Hautinfiltrationen nach Basedowscher Krankheit 
257. Thyreoidektomien 249. 250. 

- Borstene"ntwicklung bei I - Hautreaktionen auf Ent- H aut 0 d em, Quinckes. 
Schweinen nach Thy- ziindungsreize nach und Schilddriise 261. 
reoidektomie 249. Thyreoidektomie 249. Hautoberflache, Darm-

, Cachexia strumipriva 266. - Hornentwicklung bei Tie- ober£lache und 402, 403, 
- Cutisverticisgyrata,Akro- ren nach Thyreoidekto- Hauhoor 128, 129. [406. 

megalie und Myxodem mien 249. Hechts Hautgefal3resi-
256. - Hyperthyreoidismus(Hy- stenzpriifung bei Pur-

- Dercumsche Erkrankung pothyreoidismus), pura 55. 
261. Hautveranderungenbei Hefeprel3saft, Glykogen-

- Ekzeme bei Basedowscher dems. 250. synthese und 284. 
Krankheit 264. - Ichthyosis 262. Henochsche Purpura 40 . 

. Ekzementstehung nach - KonstitutionelleFaktoren Hereditat, Haarausfall u. 
Thyreoidektomie 249. bei 252. 255, 256. 



Herpes, 
- Pseudogrippe und 527. 
- Wolhynisches Fieber und 

506. 
Herz, Wolhynisches Fieber 

und 507, 509. 
Heuchelei, Sauglingsent­

wicklung und 18. 
Hochgefiihl, Kindesent­

wicklung und 24. 
Hohlper lenkapillarme­

thode, Blutgerinnungs­
zeitbestimmung nach der 
56. 

Hornentwicklung, Thy­
reoidektomien und 249. 

Humerusschmerzen, 
Wolhynisches Fieber und 
503. 

Hungergefiihl, Sauglings­
entwicklung und 6. 

Hyperalgesien, Wolhyni­
sches .Fieber und 505. 

Hyperchlorhydrie des 
Magens und Phosphaturie 
22I. 

Hyperthyreoidism us, 
Hautveranderungen bei 
2BO. 

Hyphensoor, 162, 163. 
Hypophyse, Sklerodermie 

und 258. 
Hypoplastrkamie 88. 
H ypothyreoidism us, 

Haarausfall und 255. 
- Hautveranderungen bei 

dems. 250. 

Ichgefiihl, Kindesentwick­
lung und 23. 

Ichthyosis, Schilddriise 
und 262. 

Ikterus, 
- Pseudogrippe und 529. 
- Wolhynisches Fieber und 

507, 508. 
Ikwafieber (s. a. Wolhy-

• nisches) 487. 
Infantilismus, Calcariurie 

und 236. 
Infektionen, Geschwiirs­

bildungen, sekundare, 
des Gastroduodenal­
trakts im Kindesalter 
nach 341. 

Vbersichtstabelle 342,343, 
374. 

Infektionskrankhei ten, 
- Anaphylaxie und 65. 
- Haarausfall und 254. 
- Purpura und 59, 90. 
Influenza 
- polonica (s. a. Wolhy­

nisches) 487. 
- Pseudogrippe und 529. 

Sachregister. 

Influenza, 
- Soor nach 126, 127. 
- W olhvnisches Fieber und 

512. 
Innere Sekretion (s. a. 

Endokrinopathien), 
- Werlhofsche Krankheit 

und 76, 77. 
Insekten, Wolhynisches 

Fieber und 516. 
Intelligenz, Kindesent­

wicklung und 16, 19, 21, 
28. 

Interkostalneuralgie, 
Wolhynisches Fieber und 
503. 

Intrakutanmethode Ro­
mers zum Diphtherie­
Antitoxinnachweis beim 
Menschen 197. 

In trak u tanreaktion 
Schicks zum Diphtherie­
Antitoxinnachweis beim 
Menschen 198. 

Ischamie, reflektorische, 
Melaena neonatorum und 
319. 

J 0 d b eha ndl ung ,Psoriasis 
und 273. 

Jodkali, Sklerodermiebe­
handlung mit 260. 

J od othyrin (Jodothyreo­
globulin), Myxodembe­
handlung mit 267. 

Jungmann -Kuczinski­
sc heParasitenbei Wolhy­
nischem Fieber 517. 

Juxtapylorisches Ge-
schwiir 309. 

Kali chloricum, Soorbe­
handlung mit 186. 

Kalkari urie (s. a. Calcari­
urie) 225. 

Kalkausfuhr, Phosphat­
urie und 221, 223, 225. 

Kalktherapie, Purpura 
und 101, 102. 

Kalorienbegriff, Schwie­
rigkeit der Popularisie­
rung dess. 384. 

Kaltbliiterleber, Gly-
kogensynthese und 281. 

Karzinom, Soor bei 125. 
Kaubewegungen, Soor 

und 120. 
Kehlkopfsoor 116, 117, 

126, 127, 145, 146. 
Kin d e r , Massenernahrung 

von Kindern verschiede­
nen Alters auf Grund der 
Nem-Berechnung 418. 
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Kindesalter, Geschwiirs­
bildungen des Gastro­
duodenaltraktus im (s. a. 
Gesch wiirsbildungen) 302. 

Kindesentwicklung 
(Sauglingsentwicklung), 
psychische, und Zeit-. 
folge in ders. l. 

- Affekte 9, 11, 14, 18, 20, 
22, 24, 26, 28. 

- Allgemeingefiihle 6. 
- Angstgefiihle (Furchtge· 

fiihle) 9, 14, 22, 29. 
- Armbewegungen 10. 
- Artikulation 30. 
- As~oziationen 2I. 
- Aufmerksamkeit auf die 

Umgebung 10, II. 
- Augenbewegungen 7-9. 
- Bel!ehren 18, 24. 
- Begriffsbildung 13, 16, 23. 
- Beschamung 29. 
- Betriibtheit 22. 
- Bewegungen (Muskel-

leistungen) 5, 7, 10, 
26. 

- - koordinierte 21, 25. 
- - Messung der motori-

schen Leistungen 18. 
- - seelische 9. 
- Charakterdifferenzierung 

26. 
- Deutun~ (von Vorgangen, 

Eindriicken, Wahr­
nehmungen) 10, 11, 15. 

- Doppellautbildung 13. 
- Dreistigkeit 29. 
- Ehrgefiihl, verletztes 29. 
- Ehrliebe 20. 
- Eifersucht 14, 22. 
- "Einwortsatz" 17. 
- - Stadium dess. 21. 
- Eitelkeit 20, 22. 
- Erschrecken 8, 11. 
- Erstaunen II. 
- "Experimentieren"ll, 14. 
- Farbensinn 15, 25, 27. 
- Fassen 10. 
- Fixieren mit den Augen 9. 
- Fortbewegung 18. 
- Fragen 22, 30. 
- Frechheiten 29. 
- Gebarden 13, 18. 
- Gediichtnis 16, 24, 29. 
- Gehen 14, 15, 18, 21. 
- Gehor 6, 7, 15, 25, 27. 
- Geruch 6, 14, 25, 27. 
- Geschmack 6,14,25-27. 
- Geschrei 7. 
- Gesichtsausdruck 8, 14. 
- Gesichtssinn 6, 25. 
- Greifen 10, 16. 
- GroBhirnlose MiBgebur-

ten, Beobachtungen an 
dens. 7. 
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Kindesentwieklung, 
- Halbjahr, erstes 5, 10. 
- - zweites 13, 15. 
- - drittes 18, 20. 
- - viertes 22. 
- Halten 10, 16. 
- Handbewegungen 10. 
- Handlungen 11. 
- - triebartige 7. 
- - iiberlegte 21, 24, 26. 
- Hautgefiihl 6, 15, 26, 28. 
- Heuehelei 18. 
- Hoehgefiihl 24. 
- Hungergefiihl 6. 
- Iehgefiihl 23. 
- Intelligenz 16, 19, 21, 28. 
- Konsonantbildung 12. 
- Korperhaltung 12, 14. 
- Krieehen 18. 
- LaBen 7, 8. 
- Lautbildung 12. 
- Lebensjahr, erstes 30. 
- - zweites 31. 
- - drittes 25, 27, 31. 
- Literatur 1. 
- Logik 24. 
- Lustgefiihl 7, 15. 
- Lustkundgebungen 8, 11. 
- Mimik 7. 
- Mitbewegungen 9. 
- Monat, erster 5. 
- - zweiter 8. 
o - dritter 9. 
- Musikveranla.gung 20. 
- Nachahmungstrieb 22,24. 
- Naehahmungsversuehe 9, 

12, 14, 20. 
- Naehblieken 11. 
- Naehspreehen 13, 17, 30. 
- Ordnungssinn 24. 
- Orientierung 18. 
~ Phantasie 24, 26, 28. 
- Phantasieliigen 26. 
- Raumvorstellungen 18. 
- Reehts· und Linksunter· 

seheidung 26. 
- Reinliehkeit 14. 
- Reue 20. 
- Riiekfiille (Stillstande) in 

der Entwieklung 8, 14, 
20. 

- Satzbildung 27. 
- Sehamgefiihl 24. 
- Sehelmerei 18. 
- Sehlafen 6. 
- Sehlullfolgerullgen 19, 24. 
- Sehmollen 29. 
- Sehiiehternheit 18. 
- Sehuldbewulltsein 22, 29. 
- "Seele" und 7. 
- Selbstbeherrsehung 26. 
- sensomotorisehe Ver-

kniipfungen 8, 9. 
- Sinnesorga.ne 5. 
- Sitzen 10, 15. 
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Kindesen twiekl ung, 
- Spiegelbild und seine Be­

urteilung 15. 
- Spielzeug 14. 
- Spraehe 13, 17, 19, 22, 

26, 30. 
- Spraehverstandnis ~!. 
- Staunen und seine Aulle-

rung 8, 24. 
- Stehen 15, 18. 
- Stimmungsausdruek 12. 
- Stolz 24. 
- Tastempfindung 28. 
- Tasten 10. 
- Temperaturempfindung 

15, 26, 28. 
- Tranen 8. 
- Trotzgebiirden 18,29. 
- Unlustgefiihl 6, 7. 
- Unlustkundgebungen 11. 
- Verbotsiibertretungen 29. 
- Verkehr mit der Um-

gebung 13. 
- Verlegenheit 11, 18, 29. 
- Vierteljahr, erstes 5. 
- - zweit.es 10. 
- - drittes 13. 
- - viertes 15. 
- - fiinftes 18. 
- - seehstes 20. 
- Vokalbildung 7, 12. 
- Vorstellungen yom eignen 

Korper 20. 
- Warum-Fragen 30. 
- Widerspruehsgeist 28. 
- Widerwillen 14. 
- Willensakte 10, 14, 16. 
- Willensinitiative 16,19, 20. 
- Wortbildung 17. 
- Wortklassen 23, 30. 
- Wortsehatz 19, 20, 22. 
- Wortverstandnis 12, 13, 

16, 21, 26. 
- Wortverweehslungen 30. 
- Wutanfalle 14, 22, 29. 
- Zahlenbegriffe 25, 26. 
- Zartliehkeit 14, 20, 24. 
- Zeiehnungen und 30. 
- Zeigen 13. 
- Zielbewullte Bewegungen 

10. 
- Zorn 18. 
- Zusammenfassung 30. 
- Zutrauliehkeit und 29. 
- Zweekhandlungen 10. 
Klimakterium, Haaraus­

fall und 256. 
Knochenmark, Rontgen­

strahlen und 78. 
Knochenmarksa plasie, 

Sepsis (Blutungen) und 88. 
Knoehensohmerzen, 

W olhynisches Fieber und 
503. 

Koagulen Koeher - Fo­
nio, Purpurabehandlung 
mit 102. 

Kochsalzarme Diii.t bei 
Epilepsie, Anfange ders. 
427. 

Kochsalzbehandlung, 
Bromismus und 466. 

Kochsalzgehalt 
- der Nahrung 435. 
- des Organismus 430. 
- - Schwankungen dess. 

432. 
Kochsalzstoffweehse 1 

430. 
Koehsalzverarmung, 

funktionelle Wirkungen 
der 441. 

Koehsalzzufuhr; 
- Bromausseheidung und 

448. 
- Provokation epileptiseher 

Anfalle bei bromisier­
ten Kranken durch 468. 

Koehsehe Probe, Purpura 
und 53. 

Kohlehydrate, Soor­
waehstum und 159. 

Kohlehydrat-Fett in der 
Nahrung und deren 
.gegenseitige Ersetzbar­
keit 392, 393.. 

Kohlehydratverdauung, 
Eiweillzufuhr und 397. 

Kolloide, Phosphaturie 
und 224, 228. 

Konidiensoor 162, 163. 
Konj unktivalsekret, 

Soor im 128. 
Konsonantbildung, 

Sauglingsentwicklung 
und 12. 

Konstitution, 
- Caleariurie und 242. 
- Ekzeme und 264. 
- Gelenksehwellungen und 

261. 
- Hautkrankheiten . (Haar-

ausfall) und 252, 253. 
- Psoriasis und 272, 273. 
- Seborrhoe und 252, 253. 
Korperhaltung, Saug­

lingsentwicklung und 12. 
Kot-Kalkwerte, Calcariu­

rie und 229, 239. 
Kot·Phos p horsaure­

werte, Calcariurie und 
234. 

Krankenkost, Verschrej­
bung ders. auf Grund del" 
Nembereehnung 418. 

Kreisl auforgane, 
- Pseudogrippe und 528. 

W olhynisehes Fieber und 
507. 



Krieohen, Sauglingsent­
wioklung und 18. 

Lahmungen, 
- Kochsalzverarmung und 

441. 
- pseudobulbarparaly­

tisohe, bei W olhyni­
schem Fieber 506. 

Lallen, Sauglingsentwiok­
lung und 7, 8. 

Lapisbehandlung, Soor 
und 129, 186, 189. 

Liiuse, WolhynisohesFieber 
und 516, 517. 

Lau tbild ung, Sauglings­
entwioklung und 12. 

Leber, 
- Glykogenhydrolyse in 

dera. 286 ff. 
- Glykogensynthese in 

ders. 280. 
- Pseudogrippe und 528. 
- Soor in der 149. 
- Wolhynisohes Fieber und 

507. 
- zyklisohe Fieber unklarer 

nosologisoher SteBung 
und 537. 

Leb erdiastase, 
- Glykogenhydrolyse und 

284, 285. 
- Glykogensynthese und 

283. 
Lebervergr6Berung, 

W olhynisches Fieber und 
507, 508. 

Leberzelle, Glykogen und 
Traubenzucker in der, 
und ihre Beziehung zur 
Lehre von Pankreasdia­
betes (a. a. Glykogen) 279. 

Leitungswiderstand, 
elektrisoher, der Raut, 

- Basedowsche Krankheit 
und 250. 

- Myx6dem und 265. 
Leuoin, Soorwaohstum und 

159. . 
Leukamie, 
- lymphatisohe, Werlhof­

ache Krankheit und 94. 
- myeloische, Werlhofsohe 

Krankheit und 97. 
Leukopenie, zyklisohea 

Fieber unklarer nosologi­
soher Stellung und 538. 

Leukozytoae, 
- Purpura und 62. 
- Serumkrankheit und 62. 
- WolhynisohesFieber und 

509. 
- zyklisohes Fieber unkla­

rer nosologischer Stel­
lung und 538. 
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Lipombildung, Sohild-
driise und 261. 

Literatur, 
- Brombehandlung der Epi­

lepaie 422. 
- Diphtherieschutzimpfung 

naoh V. Behring 192. 
- Gesohwiirsbildungen des 

Gastroduodenaltraktus 
im Kindesalter 302. 

- Glykogen und Trauben­
zuoker in der Leber­
zelle 279. 

Kindesentwioklung(Saug­
lingsentwicklung), psy­
chische, undderen Zeit­
folge 1. 

- Pankreasdiabetes 279. 
-' Phosphaturie 219. 
- Pseudogrippe 484. 
- Purpuraerkrankungen 32. 
- Sauglingsentwicklung, 

psychische 1. 
Schilddriise und Epithel­

korperchen in ihren Be­
ziehungen zu,. Erkran­
kungen der Haut 244. 

Soorkrankheit 107. 
- Traubenzucker und Gly­

kogen in der Leber­
zelle 279. 

- Wolhynisches Fieber 484. 
- zyklische Fieber unklarer 

nosologischer Stellung 
484. 

Log ik, Kindesentwicklung 
und 24. 

Luftwege, obere, Soor 
ders. 145. 

Luftzutritt, Soorwachs­
tum und 159. 

Lum balpunktionen,Pur­
pura orthostatica und 69. 

Lungenaoor 127, 130, 145, 
146. 

Lungentuberkulose, 
- Soorpilze im Sputum bei 

130. 
- Werlhofsche Krankheit 

und 94. 
Lustgefiihl, Sauglingsent­

wicklung und 7, 8, 15. 
Lustkundgebungen, 

Sauglingsentwicklung 
und 11. 

Magen, 
- Hyperchlorhydrie dess. 

und Phosphaturie· 221. 
- Soor im 147. 
Magendarmkanal, So or 

im lebenden 132. 
Magengeschwiir (s. a. Ge­

schwiirsbildungen) 302. 
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Magengeschwiir, 
- marantiaches, im Saug­

lingsalter 323. 
- Melana und 318. 
Magenhyperaciditat, 

Phosphaturie und 238. 
Magenrests ekreti on, 

Kochsalzverarmung und 
444. 

Maladie noire 315. 
Malaria, 
- Pseudogrippe und 530. 
- Wolhynischea Fieber und 

512, 522. 
Marantiaches Sauglings­

ulcus dea Gaatroduo­
denaltrakta (a. a. Ge­
schwiirsbildungen) 323. 

- Dbersichtstabelle331,360. 
Masern, 
- Pseudogrippe und 530. 
- Purpura, anaphylaktoide, 

und 97. 
Maasfieber (s. a. Wolhy­

nisches) 488. 
Massenernahrung von 

Kindern verschiedenen 
Alters auf Grund der 
Nemberechnung 418. 

Mastkuren, Nahrungszu­
fuhr und 409. 

Meckelsches Divertikel, 
Soorpilzerkrankung dess. 
133. 

Melaena neonatorum (s. 
a. Geschwiirsbildungen) 
302, 311, 315. 

- Bakterien und 317. 
.....:. Entstehungsarten 323. 
- hamorrhagische Diathese 

und 319. 
- Ischamie, reflektorische 

(Geburtstrauma) und 
319. 

- Klinisches 320, 323. 
- Magengesohwiire Neuge-

. borener und 318. 
- Syphilis und 317, 340. 
- Dbersiohtatabelle 322, 

323, 354. 
- Vagus-Sympathioussto­

rungen und 317. 
- Zirkulationsstorungen 

und 315. 
~ ZusR.mmenfassung 322. 
Meningismus, Wolhyni­

sohes Fieber und 506. 
Meningokokke nmenin­

gitis, Purpura bei 69. 
1t;Ienstruation, 
- Raarausfall und 256. 

Werlhofsche Krankheit 
und 77. 
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Mesen terialdriisenex­
trakt, Sklerodermiebe­
handlung mit 259, 260. 

Methylenbl au behand­
lung, WolhynischesFie­
ber und 514. 

Milch, Soorwachstum und 
159. 

Milchsaurelosungen, 
Soorwachstum in 120. 

Milch wert, Ernahrung und 
386. 

Milz, 
- Pseudogrippe und 528. 
- Werlhofsche Krankheit 

und 77. 
- Wolhynisches Fieber und 

508. 
- zyklische Fieber unklarer 

nosologischer Stellung 
und 537. 

Milzexstirpation, Werl­
hofsche Krankheit und 
104. 

MilzvergroBerung, 
- Wolhynisches Fieber und 

508. 
- Pseudogrippe und 528. 
Mimik, Sauglingsentwick­

lung und 7. 
MiBgeburten; groBhirn­

lose, Beobachtungen an 
dens. 7. . 

Mitbewegungen, Saug-
lingsentwicklung und 9. 

Mora wi tz-B ierichsWiege­
glaschenmethode zur Be­
stimmung der Blutgerin­
nungszeit 56. 

Mundkatarrh, Soor und 
113-120. 

Mundschleimhaut, Soor 
und 113, 114, 121. 

Mundsekret, Soor und 
113-115, 117-120. 

Mundwaschungen, Soor 
und 119-124. 

Musikveranlagung,Saug­
lingsentwicklung und 20. 

Muskelleistungen (s. a. 
Bewegungen), Kindesent­
wicklung und 26. 

Muskelschmerzen, Wol­
hynisches Fieber und 504. 

M uskelzelle, Glykogenhy­
drolyse und 286. 

MyxoQ.em, 
- Akromegalie und Cutis 

verticis gyrata 256. 
- Arsen in Verbindung mit 

Schilddriisenprapara­
ten bei 270, 271. 

- Hautveranderungen (Na­
gel, Haare, Zahne) bei 
250, 265. 
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Myxodem, 
- pathologisch-anatomische 

Befunde 266. 
- Schilddriise und 265. 
- Schilddriisenbehandlung 

(-implantation) bei 
266, 267, 270. 

- - Ergebnisse 269. 
- Sklerodertnie und 257. 
Myxodemahnliehe Haut­

veranderungen nach Thy­
reoidektomie bei Tieren 
249. 

Naehahm ungsversuche 
(.trieb), Kindesentwiek­
lung und 9; 12, 14, 20, 
22, 24, 25. 

N ac hblicken, Sauglinga­
entwicklung und 11. 

N aehspreehen, Kindesent­
wieklung und 13, 17, 30. 

Nagelanomalien, 
- Basedowsehe Krankheit 

und 256. 
- Myxo'tiem und 265. 
Nahrung, 
- Kochsalzgehalt der 435. 
- Quantitat und Qualitat 

der 385. 
- Soor und 114, 116-121. 
Nahrungsbedarf, 

Berechnung nach Rub­
ner und deren Kritik 
402, 403. 

- Festsetzung dess. fiir Ian­
gere Zeit auf Grund der 
Nemzahlen 420. 

- Sehwerarbeiter und 408. 
- Sitzhohe und 386, 401, 

404, 406. 
Nahrungsklassen, Spei­

senverteilung auf diese 
nach Nemwerten 410, 418. 

Nahrungsmaximum 401. 
Nahrungsminimum 401, 

407. 
Nahrungsmittel, Nem­

wert der 387, 388. 
Nahrungsoptimum 402, 

408. 
Nahrungszufuhr, 
- Fettmast und 409. 
- Rekonvaleszenz und 409. 
- Waehstumszusehlage zur 

408. 
N asensehleim,SoorimI28. 
Nasensoor 117, 118, 127. 
Nasopharynx, Soor des 

127. 
Natriumgehalt der ein­

zelnen Organe 431. 
Nebenniere, Sklerodermie 

und 257, 258. 

Nebennierenextrakt, 
Sklerodermiebehandlung 
mit 260. 

Nem 386. 
Neosalvarsanbehand­

lung, Wolhynisches Fie­
ber und 513. 

Nephritis haemorrhagiea, 
Purpura mit 48. 

Nervenerkrankungen, 
organische, und Caleariu­
rie, 241. 

N ervensystem, Koehsalz-
verarmung und 441. 

Neuralgien, 
- Pseudogrippe und 527. 
- Wolhynisches Fieber und 

504. 
Neurasthenie, Phosphat­

urie und 222. 
N e u ri tid en, Pseudogrippe 

und 528. 
N europathie, Calcariurie 

und 236, 238, 242. 
Niere, 
- Caleariurie und 239. 
- Kalkausscheidung durch 

die 229. 
- Pseudogrippe und 528. 

Soorpilze in der 130,149. 
Verhalten ders. gegen 

Brom und ChI or 452. 
Wolhynisches Fieber und 

508. 
Nierenkonkremente, 

Calcariurie und 238. 
Noma, Soor bei 128. 

Oberflaehenhiiu tehen, 
Calcariurie und 229. 

Obersehen kelsehmer­
zen, Wolhynisehes Fie­
ber und 503. 

Obstipation, Wolhyni-
sches Fieber und 507. 

Odem Quinckes, Schild­
driise und 261. 

Okkulte Blutungen, maran­
tisehes Sauglingsuleus des 
GastroduodenaItrakts und 
328. 

Ordnungssinn, Kindes­
entwicklung und 24. 

Organotherapi~ bci 
Sklerodermie 2&9. 

Orientierung, Sauglings-
entwieklung und 18. 

Osophagus, Soor im 142. 
Ovarien, 
- Haarausfall und 256. 
- Sklerodermie und 258. 
Oxalsaure, Caleariuriebe­

handlung mit 242. 
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Padatrophie, Ulcus ven-I Phosphaturie, 
triculi (duodeni) und 323. - Harntriibung, Eigentiim-

Pankreasdiabetes, ! . lichkeitenders. bei 224. 
- Glykogenhydrolyse und I - Hyperchlorhydrie des 

296. Magens und 221. 
- Wechselbeziehung zwi- - Kalkausscheidung, er-

schen Glykogen und hohte, bei 223, 225. 
Traubenzucker in der - - intestinale und renale 
Leberzelle und ihre Be- bei 229. 
ziehung zur Lehre vom - Kolloide und 224, 228. 
(s. a. Glykogen) 279. - Literatur 219. 

- Wesen dess. 300. --Magenhyperaciditat und 
Pankreasexstirpation, 238. 
- Glykogenhydrolyse und - Neurasthenie und 222. 

296. - Neuropathie und 236, 
- G1ykogensynthese und 238, 242. 

299. - Oberflachenhautchen, iri-
Pappatacifieber,Pseudo- sierendes, bei 224. 

grippe und 530. - sexuelle 222. 
Paratyphus, - Therapie 242. 
- Pseudogrippe und 530. - Tripelphosphate im Harn 
- Wolhynisches Fieber und und 225. 

513. - Vagotonie und 222. 
Parotisvereiterung,Soor' Pigmentierungen, 

und 133. - Aufhellung ders. nach 
Pep ton, Schilddriisenoperatio-
- Purpurabehandlung mit nen 252. 

102. - Basedowsche Krankheit 
- Soorwachstum und 159. und 251. 
Perforationsperitoni- 1- Sexualvorgange und 251. 

tis, Sauglingsulcus des Pirquetsches System der 
Gastroduodenaltrakts Ernahrung (s. a. Ernah-
und 328, 329. rung) 384. 

Petechien 38. Pleuritis haemorrhagica, 
Pflasterepithel, Soorund Soorpilze im Sputum bei 

113-119, 124, 125. 130. 
Phantasie,Kindesentwick- Pneumaturie, Soorpilze 

lung und 24. im Harn bei 130. 
Phantasieliigen, Kindes- Pneumonie, Soor bei 127, 

entwicklung und 26. 130. 
Phantasietatigkeit, Kin- Pockenpusteln, Soor in 

desentwicklung und 26, 128. 
28. Polnisches Fieber (s. a. 

Pharynx, So or im 141. Wolhynisches) 487. 
Phloridzinglykosurie, Polyneuritis, 

Glykogenhydrolyse und - Calcariurie und 237. 
298, 2\J9. - Purpura und 47. 

Phosphaturie 219. Praputialsmegma, Soor 
- Alkalinurie, konstitutio- im 128. 

nelle 224. Proteus, Soorsymbiose mit 
- Atropinwirkung bei 222. 138. 
- bakterielle und endogene Pseudobulburparaly-

221, 225. tische Lahmungser-
- Calcariurie (s. a. diese) scheinungen bei Wolhy-

und 225. nischem Fieber 506. 
- Cystitis bei 225, 226. Pseudochlorose, Base-
- Definition der 220. dowsche Krankheit und 
- Diathese, phosphatische 257. 

223. Pse.)ldogrippe 184, 523. 
- Erdalkalien, Ausfallen - Atiologie 531. 

ders. im Harn und seine - Atmungsorgane bei 527. 
Bedingungen 221. - Blut bei 528. 

- 1!'ormen der 221. - Bradykardie, relative, bei 
gastrogene 222. 528. 
Harnaciditat und 221. - Conjunctivitis bei 527. 
Erg~bni88e d. Med. XVI. 
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Pseudo grippe, 
- Delirien bei 527. 
- Denguefieber und 530. 
- Di~gnose und Differen· 

tialdiagnose 529. 
- Epidemiologie 531. 
- Exantheme (masern· 

scharlachahnliche) bei 
527. 

- Febris palustris remittens 
und 531. 

- Fieber bei 524. 
- - Nachschwankungen 

dess. bei 526. 
- Gelenkschmerzen bei 527. 
- Harn bei 528. 
- Haut bei 527. 
- Ikterus bei 529. 
- Influenza und 529. 
- Initialerscheinungen 523. 
- Kreislaufsorgane 528. 
- Leber bei 528. 
- Malaria und 530. 
- Masern und 530. 
- Milz bei 528. 
- Neuralgien bei 527. 
- Neuritiden bei 528. 
- Niere bei 528. 
- Pappatacifieber und 530. 
- Paratyphus und 530. 
- Prodrome 523. 
- Prognose 528. 
- Rachenrotungen bei 527. 
- Rekonvaleszenz bei 528. 
- Rezidive 526, 529. 
- rheumatisch-neuralgische 

Symptome 527. 
- Schleimhaute bei 527. 
- Seven day (three, six day) 

fever und 531. 
- Tachykardie, postinfek· 

tiose 528. 
- Therapie 531. 
- Tonsillenrotung bei 527. 
- Typhus abdominalis und 

530. 
- Verdauungsorgane 528. 
- Verlauf 528. 
- W olhynisches Fieber und 

498, 499, 512. 
Psoriasis, 
- Arsenbehandlung 274. 
- Jodipinbehandlung (Jod-

kali) bei 273. 
- Schilddriise und 271. 
- Schilddriisenbehandlung 

272, 273. 
- 'Sekretion, innere, und 272. 
- Status degenerativu8 

(Konstitution) bei 272, 
273. 

Purpura 32. 
- abdominalis 40. 
- - Atropinbehandlung 

102. 
36 
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Purpura, 
- Abgrenzungen 38. 
- Adrenalinbehandlung 102. 
- Albuminurie und 48. 
- anaphylaktoide 45, 46, 57. 
- - Masern und 97. 
- - Anaphylatoxinent-

stehung bei ders. 57. 
- Anaphylatoxinwirkung 

bei 58. 
- Antithrombinunter-

suchungen 55, 56. 
- Arsenbehandlung 102. 
- athrombopenische 49. 
- - Blutungszeit bei ders. 

78. 
- Bakteriologie 49. 
- Blutgerinnungszeitbe-

stimmung 55, 56. 
- Blutkuchenretraktion bei 

55, 56. 
- Blutplattchen und 61. 
- Blutserumabscheidung 

bei 55, 56. 
- Bluttransfusion bei 102. 
- Blutungszeitbestimmung 

55, 57. 
- Cephalinbehandlung 102. 
- Definition 38. 
- ectasique 52. 
- Eingangspforte suppo-

nierter Erreger 51. 
- Einteilung 38. 
- - Glanzmannsche 45. 
- - Hutinelsche 42. 
- - Lenoblesche 41. 
- - Littensche 38. 
- Entstehungsursachen, 10-

kale und allgemeine 38. 
- Eosinophilie und 62. 
- Erythema nodoaum und 

68. 
- fulminans 40, 69. 
- - Blut bei 70, 71. 
- - noaologische Stellung 

der 69-71. 
- Gefa/3widerstandspriiung 

54. 
- Gelatine bei 101. 
- Hamophilie und 99, 100. 
- haemorrhagica 39. 
- - Benzolvergiftung und 

77. 
- - Blutungazeit und 78. 
- - Diphtherie und 95. 
- - Pathogenese 95. 
- - Rontgenatrahlen und 

78. 
- - Syphilis maligna und 

95. 
- Hamostyptica bei 102. 
.... Hautgefa/3resistenzprii­

fung nach Hecht 55. 
- Henochsche 40. 
- hereditare 98. 
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Purpura, 
- idiopathische 38. 
- Infektionskrankheiten 

und 59, 90. 
- Infektionsmodus 49. 
- infektiOae 42, 43. 
- infektiosehiimorrhagiache 

Erytheme 41. 
- Inhaltsiiberaicht 32. 
- Kalktherapie 101, 102. 
- Koagulen Kocher-Fonio 

bei 102. 
- Kochsche Probe 53. 
- konstitutionelle 74. 
- Leukocytose und 62. 
- Literatur 32. 
- Lumbalpunktionen und 

69. ' 
- Meningokokkenmeningi-

tia und 69. 

Purpura, 
- Vakzinebehandlung 102. 
- variolosa 95. 
- Weilsche Krankheit und 

60. 
- Werlhofsche Krankheit 

(s. a. diese) 42, 44, 71. 
- - idiopathische und 

symptomatische 46. 
Pylorospasmus, Duode­

nalgeschwiir im Saug­
lingsalter und 326,327. 

Pylorusstenose, Duode­
nalgeschwiir im Saug­
lingsalter und 326, 327. 

Pyoktanin, Soorbehand­
lung mit 187. 

Pyramidon bei Wolhyni­
schem Fieber 513. 

- Milze~atirpation bei 104. Quinckea HautOdem, 
- myelo~d~ 41. . i Schilddriise und 261. 
- NephrItis haemorrhaglCa' Quintana (a. a. Wolhyni-

N und 4~'fl" I k I 3" aches Fieber) 484. - ervenem usse, 0 a e o. 
- orthostatische 66. 
- - Armstauungsphano: Bachenentziindung, 

men bei 67. Wolhyniaches Fieber und 
- pathologische Anatomie 507. 

52. Radiusschmerzen, Wol-
_ Peptonbehandlung 102. hynisches Fieberund 503. 
- Polyneuritis und 47. Rana fusca (esculenta)-
_ Punktionsprobe 55. Eier, Glykogenhydrolyse 
_ rheumatica 40. in dens. 285. 
- rheumatoide 42. Raumvorstellungen, 
_ Salzplasmauntersuchung Sauglingsentwicklung 

nach Wooldridge-Nolf' und 18. 
55. Rechts- und Linksunter-

Schleimhauterscheinun- scheidung, Kindesent-
gen bei 63. wicklung und 26. 

Secale coruntum bei 102. Reflexe, Wolhynisches Fie-
Serumbehandlung 101. ber und 505. 
Serumkrankheit und 60. Reinlichkeit, Sauglings-

_ simplex 39. entwicklung und 14. 
- St~uungsprobe 54. Rekonvaleszenz, Nah-
_ symptomatische 38. rungszufuhr und 409. 
- Syphilis und 50. Resorcin, Soorbehandlung 
- Systematik der 38. mit 187. 
- Therapie 101. Retraktin 80. 
- Thrombogen(-kinase)- Reuegefiihl, Sauglingsent-

Untersuchungen 55, 56. wicklung und 20. 
- Thrombokinasebehand- Rickettsia wolhynica 517, 

lung 101. 518. 
- thrombolytische 74. - - Dbertragungsvera~che 
- - splenogene 75. 519, 520. 
- thrombopenische, fami- Rindviehmast, Luxus-

liares Vorkommen 98. charakter del' 394. 
- Tuberkulose und 50, 68, Rippenschmerzen, \vol-

69. hynisches Fieber und 503. 
- Typhus abdominalis und Romersche Intrakutarime-

90, 91. thode zum Diphtherie-
- Ubertragbarkeit 49, 51. Antitoxinnachweis beirn 
- Untersuchungsmethoden Menachen 197. 

53. Rontgenstrahlen, Kno 
- urticans 39. chenmark und 78. 
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Roseola, Wolhynisches Fie- Schilddriiaenbehand-
ber und 506. lung, 

Riickfallfieber, Wolhyni- - Sklerodermie und 258, 
schesFieberund 512,522. . 259. 

Riickschlage (Stillatande) Schilddriisenoperatio-
in der Sauglingsentwick- nen, 
lung 8, 14, 20. - Haarausfall,Heilungdess. 

Russischea Wechselfieber nach 252. 
(s. a. Wolhynisches) 488'1- Pigmentierungen, Auf-

hellung ders. bei Base-
Salizylbehandlung, dowscher Krankheit 
- Soor und 187. I nach 252. 
- Wolhynisches Fieber und 

513. 
S alzplasma untersu­

chung nach Wooldridge­
Nolf bei Purpura 55. 

Sa tzbild ung, Kindesent­
wicklung und 27. 

Sauerstoff, Soorwachstum 
und 159, 163. 

Sa uglingsentwicklung 
(s. a. Kindesentwicklung), 
psychische, Zeitfolge in 
ders. 1. 

Sa uglings ulcus, maran­
tisches, des Gastro­
duodenaltrakts (a. a. 
GeschwiirsbiIdun­
gen 323. 

- - Dbersichtstabelle 360. 
Sauren, Soorwachatum und 

158, 163. 
S chamgefiihl, Kindeaent­

wicklung und 24. 
Schelmerei, Sauglingaent­

wicklung und 18. 
Schicksche Intrakutan­

reaktion fiir den Diph­
therie -Antitoxinnachweis 
beim Menschen 198. 

Schien beinschmerzen, 
WolhyniachesFieber 
und 501. 

- - N atur ders. 502. 
Schilddriise, Epithelkor­

perchen und, in ihren 
Beziehungen zu Haut­
krankheiten (a. a. Haut­
krankheiten) 244. 

Haarauafall und 264. 
- Ichthyosis und 262. 
- Lipombildung und 261. 
- Myxodem und 265. 
- Psoriasis und 271. 
- Skleroderm'ie und 257, 

258, 263, 264. 
- Urticaria und 260, 262, 

263. 
Schilddriisen behand-

lung, 
- Ekzeme und 272, 
- Haarausfall und 254, 255. 
- Myxodem und 266, 267. 
- Psoriasis und 272, 273. 

Schil ddriisen pra pa rat e 
267, 268. 

S childd riis en p reBsaft, 
Folgezustande bei Tieren 
nach Injektion dess. 250. 

S chI a fen, Sauglingaent-
wicklung und 6. 

Schleimh autaffektio-
nen, Purpura und 63. 

Schleimhaute, 
- Myx6dem und 265. 
- Pseudogrippe und 527. 
- W olhyniaches Fieber und 

506. 
Schluckbewegungen, 

Soor und 120. 
SchluBfolgerungen, Kin­

deaentwicklungund 19, 24. 
Schmollen,Kindesentwick­

lung und 29. 
Schiichternheit, Kindes­

entwicklung und 18. 
SchuldbewuBtsein, Kin­

deaentwicklung und 22,29. 
S ch ul tzache Hohlperlen­

Capillarmethode zur Be­
stimmung der Blutge­
rinnungazeit 56. 

Schii tzengrabenfie ber 
(s. a. Wolhynisches) 488. 

Schwangerschaft, 
- Haarausfall, Heilung dess. 

durch 256. 
- Seborrhoe und 253. 
- Soor im Genitalsekret bei 

131. 
Schweinemast, Luxus-

charakter der 394. 
S ch weiBsekretion, 
- Basedowsche Krankheit 

und 250. 
- Myxodem und 265. 
- Nahrungsbedarf und 408. 
Seborrhoe, BasedowBche 

Krankheit (Schwanger­
schaft) und 252, 253. 

Secale cornutum, Pupurabe­
handlung mit 102. 

Seele, Sauglingsentwick­
lung und 7. 

Seelische Bewegungen, 
Sauglingsentwicklung und 
9. 
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Sekretion, innere, s. a. 
Endokrinopathien. 

Sel bstbeherrsch ung, 
Kindesentwicklung und 
26. 

Sensibili tatsstorungen, 
Wolhynisches Fieber und 
504, 505. 

Sensomotorische Ver-
kn iipfu ngen,Sauglings­
entwicklung und 8, 9. 

Sepsis, Knochenmarksapla­
sic (Blutungen) und 88. 

Serumbehandlung, Pur-
pura und 101. 

Serumkrankheit, 
- Blutgerinnung und 61. 
- Eosinophilie und 62. 
- Leukocytose und 62. 
-' Purpur"a und 60. 
- Schleimhauterscheinun-

gen bei 63. 
Sev;en day fever, Pseudo­

grippe und 531. 
Sexual neur asthenie, 

Phosphaturie und 222. 
Sexual vorgange, Pigmen­

tierungen und 25l. 
Sinnesorgane, Sauglings­

entwicklung und 5, 
Siqua (Quadrat der Sitz­

hOhe) und Nahrungsbe­
darf 406, 407. 

Sitzen, Sauglingsentwick­
lung und 10, 15. 

Sitzhohe, 
- Darmlange(-oberflache)u. 

ihre Berechnung aus 
der 405. 

- Messung ders. 411. 
- Nahrungsbedarf und 386, 

401, 404, 406. 
Sklerodermie, 
- Endokrinopathlen und 

257-259. 
- J odkalibehandlung 260, 
- Organotherapie 258-260. 
- Schilddriise(Basedowsche 

Krankheit) und 257, 
258, 262-264. 

- SchiIddriiaenbehandlung 
258, 259. 

- Sympathicus und 263, 264. 
Sol da tenerniihrung auf 

Grund d. Nemzahlen 419. 
Soor 10J. 
- AbazeBeiter und 128. 
- Adenopathie, tracheo; 

bronchiale, und 133. 
- Alkaliwirkung (-behand­

lung) bei 120, 185, 188. 
- Allgemeininfektionen mit 

133, 134. 
- - experimentelle 169 bis 

173. 
36* 
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Soor Soor 
-- Angina und 126. - Haut- 128. 129. 
- Arten 156, 160, 162, 163. - Hautpusteln und 129. 
- Augenkammer, vordere, - Hemmungsmittel bei 155, 

Infektionsversuche 167. 187. 
- Bazillensymbiose mit - Hyphen- 162, 163. 

134, 135. - Immunisationsversuche 
-- Blutalkaleszenz und 125. 189. 
-- BlutgefiiBsystem und 151. - Infektionsvermittler (-we-
-- Borax(Borsiiure)-Behand- ge) 114-116, 119, 121 

lung 185-188. bis 124. 
-- Bronchial- 116, 117,145. -- Infektionsversuche beim 
-- Bronchitis foetida (putri- Menschen 181. 

da) und 130, 133. - Influenza und 126, 127. 
- Brustwarzen und 128. - Injektionen, intraperito-
- Colpitis mycotica 132. neale 166, 168, 173. 
- Corneaimpfung mit 167,: - - intravenose 166-171, 

168. 173. 
- Cuprum sulfuricum bei - - subkutane (intramus-

186. kuliire), mit 165. 
- Cystitis und 130. 167-172. 
-- Darm" H,7. - Kali chloricum bei 186. 
-- Darmkatarrh und 118. - KamhautbildungI56,160. 
- Dauersporenbildung 164. - Karzinom und 125. 
- Diabetes und 125. - Kaubewegungen(Schluck-
-- Diphtherie und 126, 127. bewegungen) und 120. 
-- Diphtheriebazillensymbi - - Kehlkopf- 116, 117, 126, 

oae mit, gegenseitige 127, 145, 146. 
Beeinflussung der Viru- -- Konidienproduktion 
lenz 136, 137. 154ft., 156, 157, 160 

- Dyspepsie und 119, 122, bis 163, 165. 
124, 125. -- Konjunktivalsekret und 

- Exsudate, entziindliche, 128. 
und 147. - Kultivierung von 154. 

-- Fingernagel- 129. - Lapisbehandlung bei 122, 
- Fruktifikation der Pilze 186, 189. 

156. - Leber und 149. 
- FUlidorte des Pilzes in - Literatur 107. 

der Natur 111. - Luftwege,obere, und 145. 
- Fiitterungsversuche mit - Lungen- 127,130,145,146. 

166, 167. - Lungentuberkulose und 
-- Giirfiihigkeit 156, 163. 130. 
-- Gaumenbogen und 140. -- Magen- 147. 
- Gaumeneckengeschwiire - Magendarmkanal und 132. 

und 117. - Meckelsches Divertikel, 
-- Gehirn und 150. Entziindung durch 133. 
-- Gehirnabszesse und 133, -- Metastasen nach intra-

134. venosen (subkutanen) 
- Geschlechtsorgane, weib- Injektionen von 169 

liche, und 130. bis 173. 
-- Geschwiirsbildung u. 152. - Milchsiiurewirkung auf 
- Gesichtshaut und 147. 120. 
- Gewebe und 151. -- Mischkulturen(Staphylo-, 
- Gewebsreaktion bei Uber- Streptokokken), tJber-

tragungsversuchen 166, impfung ders. 169, 170. 
168, 169. - Mundschleimhaut und 

- Glaskorperinfektionen, 113-116, 118, 119. 
experimentelle 166,167. - Mundsekret und 113 bis 

- Gonorrhoe und 130, 131. 115, 117-119. 
- Greisenalter und 125. -- Mundwaschungen und 
-- Haftungsbedingungen des 119-124. 

Pilzes 113 ft. - Myzelproduktion 154 ft., 
-- HalsafTektionen und 126. 156,157, 160-162, 165. 
-- Halslymphdriisen u. 142. -- NiihrbOden fUr 154ft., 156, 
-- Harnblasen- 130. 157, 159, 160-163, 165. 

So or 
- Nahrung (Nahrungsreste, 

Erniihrung) und 114, 
116-121. 

- Nasen- 117, 118,127,128. 
- Nasopharynx- 127. 
- Nieren .und 130, 149. 
- Noma nnd 128. 
- ()sophagus und 142. 
- Parotisvereiterung u. 133. 
- pathologisch-anatomische 

Befunde 140. 
- Pflasterepithel und 

113-119, 124, 125. 
- Pharynx und 141. 
- Pleuritis haemorrhagica 

und 130. 
- Pneumonie und 127, 130. 
- Pockenpusteln und 128. 
- Priidisposition fiir 114, 

116, 118-120, 122 bis 
124. 

- Priiputialsmegma und 128. 
- Prophylaxe 119, 121-124,. 

187. 
- Proteussymbiose mit 138. 
- Protoplasma der Pilze 

und seine Bestand­
teile 176. 

- - Tierversuchemitdems. 
177. 

- Pyoktaninbehandlung 
187. 

- Reaktion der MundhOhle 
bei 113--119,121-125. 

- Resorcinbehandlung 187. 
- Salizylbehandlung 187. 
- Siiurewirkung bei 185. 
- Schleimhautinfektionen, 

experimentelle 167, 169. 
- Schleimhautrotung (-ent­

ziindung), prodromale, 
bei 113-124. 

- Schluckbewegungen und 
120. 

- Schwangerschaft und 131. 
- Seroreaktionen mit den 

Pilzen 183. 
- Spaltpilze, bahnende Wir· 

kung ders. fiir 134 bis 
136, 139, 169. 

- Spaltpilzsymbiosemit134. 
- Speichel und 120. 
- Staphylokokkensymbi056 

mit 134, 135, 139. 
- Stimmbiinder- 127. 
-- Streptokokkensymbiose 

mit 134, 135. 
- Sublimatbehandlung 1&i, 

187. . 
- Therapie 185. 
-- Thrombosen bei 152. 
~ Tierpassagen und derell 

Wirkung auf die Viru­
lenz 161, 168, 174. 
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Soor Speisenherstellung auf 
- Tonsillen- 140. Grund der Nemberech-
- toxische Agentien der nung 417-419. 

Pilze 170, 174, 175. Speiseplii.ne, Festsetzung 
- Tracheal- 116, 117, 145, ders. auf Grund der Nem-

146. zahlen 419. 
- Tuberkelbazillensymbiose Spiegelbild, Sii.uglingsent-

mit 135, 138. wicklung und 15. 
- tlbertragung, experimen- Spielzeug, Sauglingsent-

telle und spontane 115, wicklung und 14. 
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Syphilis, 
- Geschwiirsbildungen des 

Gastroduodenal trakts 
im Kindesalter und 340. 

- maligna, Purpura haa-
morrhagica und 95. 

- Melaena neonatorum und 
317, 340. 

- Purpura und 50. 

116. Spirochaten, Wolhynisch. Tachykardie, postinfek-
tlbertragungsversuche Fieber und 521. Wise, _ 

131, 165. Sprache, Kindesentwick- - Pseudogrippe und 528. 
- EinBuB schwachender lung und 12, 13, 17, 19, - Wolhynisches Fieber und 

Faktoren (Hunger, 22, 26, 30. 507 .. 
Muskelanstrengun- Sprachenverstandnis, Tasten, Sauglingsentwick-
gen usw.) bei dens. Sauglingsentwicklungund lung und 10. 
175. 17. Tastempfindung, Kindes-

- Menschenversuche Staphylokokken, Soor- entwicklung und 28. 
181. symbiose mit 139. Temperaturempfin-

- - Tierversuche 178ff. Status degenerativus, dung, Kindesentwick-
- Ulcus molle und 131. - Gelenkschwellungen und lung und 15, 26, 28. 
- Vaginal- (Vulva-) 116,131, 261. Tetanie, 

132. - H~aarausfall und 253, 254. - Hautveranderungell bei 
- Varicellen und 133. ' - Psoriasis und 272. 249, 250. 
- Verdauungsstorungen u. Staunen, Kindesentwick- - Wolhynisches Fieber und 

119, 122, 124, 125. lung und 8, 24. 506. 
- Vichywasserbehandlung Stauungsprobe, Purpura Thrombogen (-kinase)-Un-

188. und 54. tersuchungen bei :Purpura 
- wachstumhemmeade Mit- Stehen, Kindesentwicklung 55, 56. 

tel 155, 187. und 15, 18. Thrombokinasebehand-
- Wachstumsgesetz von Stimmbander,SoorderI27. lung, Purpura und 101. 

Roux u. Linossier 157. Stimmungsausdruck, Thrombopenie, essentielle 
- Zehenzwischenraume und Sauglingsentwicklung u. 74. 

128. 12. - Anaemiaaplasticaund 85. 
- Zersti:irungsmittel fUr 155, Stolz, Kindesentwicklung - Werlhofsche Krankheit u. 

187. und 24. 73. 
- Zunge und 142. Streptokokkeninfek- Thyreoidektomie, Folge-
- Zungentonsillen- 126. tion, Wolhynisches Fie- erscheinungen bei Tieren 
Soorangina 126. ber und 511. nach 249. 

Strongyloplasmen, Wol-I Tibiakantenschmerz bei 
Soordiphtheroid 127. hynisches Fieber und 517, : WolhynischemFieber501. 
Soorwachstum, 518. 'Tiermast, Luxuscharakter 
- Alkalien und 158. S ' d 393 394 

A 'd d 5 truma, I ers. , . 
- ml e un 1 9. _ Haarausfall und 256. I Tonsillen, Soor der 140. 
- EiweiBstoffe und 159. _ Sklerodermie bei 258. • TonsiIlenrotung, 
- Kohlehydrate und 159. Strumitis, zyklisches Fie· i - Pseudogrippe und 527. 
- Leudn und 159. berunklarernosologischer _ Wolhynisches Fieber und 
- LichteinBuB auf 164. Stellung mit 538. 507. 
- Lichtzutritt (Sauerstoff- Sublimat, Trachealsoor 116, 117, 

zutritt) und 159. _ Calcariuriebehandlung 145, 146. 
- Milch und 159. mit 242. Tranen, Sii.uglingsentwick-
- Nii.hrstoffe und ihr Ein- _ Soorbehandlung mit 186, : lung und 8 .. 

fluB auf 163. 187. • Traubenzucker und Gly-
- Peptone und 159. Suppenherstellung auf: kogen in der Leberzelle 
- Sauerstoff und 163. GrundderNemzahlen419. und ihre Beziehung zur 
- Sii.uren und 158, 163. Sympatlricus, Lehre vom Pankreasdia-
- Speichel und 1159. - Haarausfall und 255. betes (s. a. Glykogen) 279. 
- Temperatureinfiiisse 161, - Psoriasis und 272. Tripelphosphatkrystal-

164. - Sklerodermie und 257" Ie, Phosphaturie (Cal-
- Weinsteinsii.ure und 159. 263, 264. cariurie) und 225, 226. 
Spaltpilze, Symbiose ders. - Urticaria und 263. T:rotzgebii.rden, Kindes-

mit Soor 134. Sympathicus-Vagussto-, entwicklung und 18,29. 
Speichel, Soorwachstum u. rungen, Melaena neo-. Tuberkelbazillen, Soor-

120, 159. natorum und 317. symbiose mit 135, 138. 
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Tuberkulose, 
- Geschwiirsbildungen des 

Gastroduodenal­
trakts im Kindes­
alter und 328, 334. 

- - Ubersichtstabelle 370. 
- Purpura orthostatica und 

67-69. 
- Werlhofsche Krankheit u. 

94, 95. 
- Wolhynisches Fieber und 

!S13. 
Typhus abdominalis, 
- Pseudogrippe und 530. 
- Purpura und 90, 91. 
- Wolhyniaches l!'ieber und 

513, 522. 

Ulcus 
- duodeni (s. a. Geachwiirs-

bildungen) 302. 
- juxtapyloricum 309. 
- molle, Soor bei 131. 
Ulcua ventriculi im Kin­

desalter (s.a. Geschwiirs­
bildungen) 3~2. 

- chrgnicum simplex (wah­
res, primiires) 310, 
345. 

- - Dbersichtstabelle 349; 
378. 

- entziindliches, 343. 
- infektioaes (sekundiirea) 

34l. 
- - Appendicitis und 341. 
- - Entstehungsmodus 

341. 
- - Exulceratio toxica 

simplex ventriculi 
341. 

- - Krankheitserreger 
342. 

- - Ubersichtstabelle 342, 
343, 374. 

- marantisches 323 ff. 
- - Ubersichtstabelle 360. 
- Stauungsgeschwiir 344. 
- syphilitisches 340. 
- traumatisches 344. 
- tuberkulOses 334. 
- - Alter 339. 
- - Blutbrechen bei 337. 
- - Entstehung 335. 
- - gastrische Eracheinun-

gen 337. 
- - Geschlecht 338. 
- - Haufigkeit 334. 
- - Komplikationen mit 

sonstiger Tuberku­
lose 336. 

- - Lokalisation 339. 
- - Morphologie und pa-

thologische Anato­
mie 337, 338. 
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Ulcus ventriculi, 
- tuberkuloses, Symptom­

losigkeit der FaIle 
336, 337. 

- - Dbersichtstabelle 339, 
370. 

- - Zusammenfassung338, 
339. 

- uraemicum 343. 
- - Ubersichtstabelle 344, 

376, 377. 

Vitiligo, Haarausfall und 
256. 

Vokalbildung, Siiuglings­
entwicklung und 7, 12. 

Vomito negro appendicu­
laire 341. 

Vorstellungen vom eige­
nen Korper, Sauglings­
entwicklung und 20. 

Vulvasoor 131, 132. 

Ulnaschmerzen, Wolhy- Wadenschmerz, Wolhy-
nisches Fieber und 503. nisches Fieber und 504. 

Unlustgefiihl, Sauglings- Warmbliiterleber, GIy-
entwicklung und 6, 7. kogensynthese und 280, 

Unlustkundgebungen, 282. 
Siiuglingaentwicklung u. Wechselfieber, russisches 
11. (a. a. Wolhynisches) 488. 

Unterleibsbeschwer- Weibliches Pflegeper-
den, Calcariurie u. 236. sona,l, Erniihrung dess. 

Uramie, Geschwiirsbildun- auf Grund der Nemzahlen 
gen des Gaatroduo- 419. 
denaltrakts im Kin- Weilsche Krankheit, 
deaalter bei 343. Purpura bei ders. 60. 

- - Dbersichtstabelle 376, I Weinsteinsiiure, Soor-
377. wachstum und 159. 

Urticaria, Werlhofsche Krankheit 
- Baaedowsche Krankheit I 42, 44, 71. 

und 260. .:... Anaemia aplastica und 73, 
- Schilddriise (Basedowsche . 82, 85. 

Krankheit) u. 260, 262, - ::- hamolytica, und 94. 
263. . - Atiologie 76. 

- Sympathicus und 263. - Blut bei ders. 72. 
- chronische Form 73. 

Vaginalsoor 116,131, 132. - Dysenterie und 96. 
Vag 0 ton ie, Phosphaturie - Geschlechtsvorgiinge beim 

und 222. Weibe und 76, 77. 
Vagua-Sympathicussto- - idiopathische Formen 

rungen beiMelaena neo- ders. 46, 73. 
natorum 317. - - Erythrocyten, retiku-

Vakzinebehandlung, lierte bei dens. 75. 
Purpura und 102. - innere Sekretion und 76, 

Varicellen, Soor und 133. 77. 
Variola, Purpura und 95. - Leukamie, lymphatische, 
Verbotsiibertretungen, und 94. 

Kindesentwicklung u. 29. - - myeloische, und 97. 
Verbrennung, Sauglinga- - Lungentuberkulose u. 94. 

ulcus des Gastro- - Menstruation und 77. 
duodenaltraktsnach - MHz und 77. 
332. - Milzexstirpation bei ders. 

- - Ubersichtstabelle 366'j 104. 
Verdauungsorgane, - nosologische Stellung 72. 
- Pseudogrippe und 528. - aymptomatische 46. 
- W olhynisches Fieber und - Thrombopenie, kontinu-

507. ierliche und intermit-
Verdau ungsstorungen, tierende 73. 

Soor u. 119,122,124,125. - Tuberkulose und 94, 95. 
Verkehr mit der Umge-I- Verlauf 72, 73. 

bung, Sauglingaentwick- Widerspruchsgeist, Kin-
lung und 13. I desentwicklung und 28. 

Verlegenhei t, Kindesent- Widerwillen, Siiuglings-
wicklung und 11, 18, 29. entwicklung und 14. 

Vibices 38. Wiegeglaschenmetho-
Vichywasser, Soorbehand- de, Blutgerinnungszeit-

lung mit 188. bestimmung nach der 56. 



Willensakte (-initiative), 
Sauglingsentwicklung u. 
10, 14, 16, 19, 20. 

Wirbelaa ulenschmerz, 
Wolhyniaches Fieber und 
503. 

Wolhynischea Fieber, 
(Febris neuralgic a par­
oxyamalis a. undulans) 
485. 

- Appendicitis und 507. 
- Atiologie 517. 
- Atmungsorgane 507. . 
- Blut 508. 
- Blutstiihle 507. 
- Chlamydozoen (Strongy-

loplasmen) 518. 
- Conjunctivitis 507. 
- Continua, acheinbare 496. 
- Delirien 506. 
- Diagnose und Differen-

tialdiagnose 511. 
- Diplokokkenbefunde 

(Brasch, Gelambos, Ro­
. cek) 521. 
Epidemiologie 514. 
Erreger 517. 
Erythrocyteneinschliisae 
}j'ieber 489. [522. 
- Ausgang desa. 499. 
- gemischteFormen495. 
- paroxysmaler Typua 

489. [493. 
- - undulierender Typus 
- Gelenkschmerzen 504. 
- Hamatarachnien (Knack) 
- Harn 508. [521. 
- Harpfers Bakterien 523. 
- Haut und 506. 
- Herpes und 506. 
- Herz und 509. 
- Hyperalgesien 504. 
- Ikterus 508. 
- Influenza und 512. 
- Initialerscheinungen 489. 
- Initialexantheme 506. 
- Insekten (Lause) ala Dber-

trager dess. 516. [503. 
- Interkostalneuralgien bei 
- Jahreszeiten und 515. 
- J ungmann -Kuczinskische 

Paraaiten 517. 
- Knochenschmerzen 503. 
- Kreislaufsorgan.e und 507. 
- Lahmungserscheinungen, 

paeudobulbarparalyti­
ache 506. 

- Lause und 517. 
- Lazarettinfektionen 516. 
- Leber 507. 
- Leukocytoae 509. 

Literatur 484. 
- Malaria und 512, 522. 
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Wolhynisches Fieber, 
- Meningismen 506. 
- Milz 508. 
- Muskelschmerzen bei 504. 
- Nachfieber 500. 
- Neuralgien 504. 
- neuralgisch -rheumatische 

Symptome 501. 
- Niere 508. 
- Nomenklatur 487. 
- Paratyphus und 513. 
- Prodrome 489. 
- Prognose 509. 
- Pseudogrippe (a. a. dieae) 

498, 499, 512, 523. 
- Rachen (Tonsillen)rotun-

gen 507. 
- Reflexanomalien 505. 
- Rezidive 501. 
- Rickettsia wolhynica 517, 
- Roseola und 506. [518. 
- Riickfallfieber und 512, 

522. 
- rudimentare Form 299. 
- Schienbeinschmerzen 501. 
- - Natur ders. 502. 
- Schleimhaute und 506. 
- Senaibilitataatorungen 

504. 
- - Natur dera. 505, 506. 
- Sklerafii.rbung, subikteri-

ache 507. 
- Spirochatenbefunde (MiiI­

ler und Riemer) bei 521. 
- Streptokokkeninfektion 
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