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I. Die Gastroskopie im Rahmen der klinischen
Magendiagnostik’.
Von

Kurt Gutzeit- Breslau.
Mit 46 Abbildungen.
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Entwicklung der klinischen und rontgenologischen
Magendiagnostik.

Die klinische Diagnostik der Magenerkrankungen hat durch Einfiihrung
neuer Untersuchungsmethoden in den letzten Jahren an Sicherheit erheblich
gewonnen. Durch die Ausheberung mit klaren, eiweil- und salzfreien Losungen
nach dem Vorgang von Ehrmann (1914) vermégen wir aus Farbe, Geruch
und Triitbungsgrad, nicht zuletzt aus der mikroskopischen Untersuchung und
aus dem Abstand der Saurekurven (Kalk, Heilmeyer) auf die Verdauungs-
und Beférderungsarbeit (Katsch und Kalk) des Magens zu schlieen, Bei-
mengungen aller Art zu erkennen sowie Duodenalriickflul und abnorme Eiweif3-
und Schleimsekretion zu bestimmen (Straufl). Die Ausgestaltung der Methode
zur fraktionierten Ausheberung (Ehrenreich), ihre Verwertung durch
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amerikanische (Rehfull u. a.) und deutsche Forscher (Straull, Katsch und
Kalk u. a.) hat zu weitgehenden Erkenntnissen der sekretorischen Tétigkeit
des Magens (Katsch und Kalk) gefiihrt. Mit ihrer Hilfe haben Symptomen-
bilder wie Peraciditit und Inaciditit ein lebendiges Gepriage erhalten. Die
Funktion des Magens und seiner Driisen zu ergriinden, galt solches Streben.
Um die Motorik des Magens hat sich von jeher die Réntgenuntersuchung
bemiiht. Lange konnte sie uns lediglich ganz grobe Lage- und Formanomalien,
peristolische und peristaltische Phanomene sichtbar machen; die Haudeksche
Nische und der Carcinomdefekt waren Leuchtpunkte der réntgenologischen
Magendiagnostik. Dann war es lange still, bis aus Schweden durch Akerlunds
Duodenalstudien die von Moynihan und den Gebriidern Mayo erkannte
Hiufigkeit des Ulcus duodeni auch objektiv untersuchungstechnisch faB8bar
wurde. H. H. Berg ist die Weiterentwicklung dieser Erkenntnis durch Ausbau
der gezielten Aufnahmen zu danken. So stehen wir heute vor der Tatsache,
daB Ulcera duodeni an Héaufigkeit dem Ulcus ventriculi sicher nicht nachstehen,
wahrscheinlich sogar iiberlegen sind. Wieder kamen neue Erkenntnisse aus
dem Norden. Forssels Forschungen iiber das Schleimhautrelief
lieBen eine aktive Schleimhautfaltenfunktion erschlieBen. Hiermit war der
groBe Schritt zur Beobachtung der Titigkeit der Muscularis mucosae getan.
Frither kaum beachtet, gewann das Schleimhautrelief jetzt praktisches
diagnostisches Interesse. Eisler und Lenk fanden Veridnderungen bei Schleim-
hautulcera, Rendich u. a. suchten Reliefbilder bei den verschiedensten Magen-
erkrankungen aufzustellen. Berg fand Verschiedenheiten der Faltenbreite bei
Schleimhauterkrankungen, Gutzeit Kornelungsstrukturen der Schleimhaut-
bilder bei hypertrophischen Gastritiden.

Entwicklung der Gastroskopie.

Abseits von den genannten Methoden der Magenuntersuchung, fast ebenso
alt wie die Ausheberung und viel dlter als die Rontgenuntersuchung, als Stief-
kind behandelt und wenig gepflegt, stand die Magenspiegelung. Von KuB3-
maul zum ersten Male erfolglos angewandt, von Nitze 1879 geférdert, wurde
durch Mikulicz (1881) die Gastroskopie methodisch ausgebaut. Aber infolge
groBer technischer und instrumenteller Schwierigkeiten (Kuttner, Kelling,
Rosenheim, Rewidzoff, Kausch) gewann diese Methode erst 30 Jahre
spater praktisches Interesse, als Loning und Stieda uns (1910) das erste
praktisch brauchbare Instrument schenkten. Elsner und Schindler haben
dann den groBen Aufbau geleistet, diagnostisches Neuland erschlossen und die
endoskopische Betrachtung der Magenschleimhaut einem gréBeren Kreis von
Forschern zuginglich gemacht. Eine Reihe von anderen Autoren hat durch
eigene Untersuchungen dem wachsenden Gebdude weitere Bausteine hinzu-
gefiigt, und so stehen wir heute vielleicht vor dem vollendeten Rohbau der
endoskopischen Magendiagnostik, vor einem gewissen AbschluB, der zur weiteren
Vervollkommnung und Verfeinerung neuen Ansporn gibt. Hierzu beigetragen
zu haben, ist das Verdienst von Hohlweg, Rahnenfiihrer, Sternberg,
Rachet, Korbsch, Hiibner u. a. Doch ist die letzte Entwicklung der
Gastroskopie ein wenig schnell gegangen, nur wenig Forscher verfiigen iiber
wirklich groBe praktische Erfahrung. Einseitige Schliisse konnten gedeihen und
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Uberbewertungen sind erfolgt. Ein groBer Schaden fiir eine Untersuchungsart,
um die man sich solange bemiiht hat, und um deren Existenzberechtigung der
Meinungsstreit auch heute noch nicht endgiiltig entschieden ist. Ist man aber
der Uberzeugung, daB die Gastroskopie geniigend Werte besitzt, so daB es sich
lohnt, sie zu fordern, dann muB man sich bemiihen, die gewonnenen Befunde
weitgehend durch andere, zur Verfiigung stehende Untersuchungsmethoden zu
kontrollieren und so kritisch wie moglich zu bewerten, um nicht Irrwege zu
gehen. Auch sollte man bestrebt sein, neue Erkenntnisse im Rahmen der
gesamten bisherigen Erfahrungen zu bewerten und nicht aus gastroskopischen
Bildern allein einseitige Schliisse zu ziehen. Wollen wir den Rohbau nicht ver-
wehen lassen, dann brauchen wir Stiitzen. Wir wollen sie nehmen: aus der
Klinik, aus der pathologischen Anatomie, aus der experimentellen Pathologie,
aus der pathologischen Physiologie, woher wir sie auch bekommen mdogen.
Nur dann, wenn wir alle verfiigbaren Untersuchungsmethoden, die gesamte
klinische Erfahrung und alle Erkenntnisse der Grenzgebiete zusammenfassen,
wird uns die Gastroskopie auf dem richtigen Wege der Forschung weiterbringen
und unseren Kranken segensreich werden konnen.

Ich habe in den letzten 3!/, Jahren an der medizinischen Klinik zu Jena
und zu Breslau iiber 500 Gastroskopien bei einer groen Zahl der verschiedensten
Magenstorungen machen kénnen, viele Krankheitsverldufe gastroskopisch ver-
folgt, bei allen diesen Kranken eingehende Réntgenuntersuchungen unter An-
wendung der modernen Schleimhauttechnik und der gezielten Serienaufnahmen
selbst ausgefiihrt, die klinische Beobachtung vielfach selbst in Hénden gehabt
und die Aciditdtskurven (die nach dem Katschschen Vorschlag mit einer
Coffeinlosung 0,2/300 + Methylenblau gewonnen waren) in den Bereich der
Beobachtung mit einbezogen. So haben wir uns iiber jeden einzelnen
Kranken ein moglichst umfassendes Krankheitsbild zu ver-
schaffen gesucht, wozu wir besonders deswegen leicht in der Lage waren,
weil es sich ausschlieflich um klinisch stationdre Kranke handelte. Wo es
notwendig erschien, haben wir auch die moderne Gallenblasen- und Pankreas-
diagnostik mit Kontrastdarstellung und intraduodenaler Reflexpriifung zu
Rate gezogen und die Verdauungsproben vorgenommen, wo die Moglichkeit
bestand, unsere Befunde durch Operation oder Sektion kontrolliert. Hierbei
haben uns die chirurgischen Kliniken in Jena und Breslau, Herr Professor
Berblinger-Jena und Herr Professor Henke-Breslau freundlichst unter-
stiitzt. Allen hierbei beteiligten Herren sind wir von Herzen fiir ihre bereit-
willige Hilfe dankbar.

Bei dieser umfassenden Krankenbeobachtung unter Anwendung siémtlicher
verfiigbarer diagnostischer Methoden hat sich vieles Interessante, manches
Neue ergeben und wichtige Streiflichter auf die Pathogenese der Magen-
erkrankungen sind sichtbar geworden. Diese Ergebnisse an einem grofen
Krankenmaterial geben uns den Mut, uns iiber sie zu duflern und trotz einer
ganzen Reihe wertvoller Arbeiten und Monographien iiber die Gastroskopie
und ihre Ergebnisse noch einmal zu dem ganzen Problem vom Standpunkt
des inneren Klinikers Stellung zu nehmen.

Den Wert einer Untersuchungsmethode kennen, heifit, ihre Vorteile und
Nachteile, ihre technischen Schwierigkeiten und ihre diagnostischen Moglich-
keiten gegeneinander abwigen. So soll von der Gastroskopie als Untersuchungs-
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methode vorerst die Rede sein und dabei besonders auf unsere eigenen Erfah-
rungen eingegangen werden.

Starre und unstarre gastroskopische Instrumente.

Die historische Entwicklung der endoskopischen Magenuntersuchung inter-
essiert nur den, der sich aktiv an dem Ausbau gastroskopischer Instrumente
beteiligen will. Fiir solche speziellen Wiinsche liegen geniigend zusammen-
fassende Arbeiten vor. Nur die Frage nach der Wahl starrer oder biegsamer
Instrumente interessiert jeden Gastroskopierenden. Sie ist im Augenblick
deswegen besonders aktuell, weil bei den zur Zeit fast ausschlieBlich
benutzten starren Instrumenten bisher gewisse Magenteile uniiber-
sehbar bleiben, und weil bei der Streckung des Weges: obere Zahnreihe
— Kardia Gefahren fiir den Kranken entstehen. Der Versuch, diese Nachteile
starrer Gastroskope durch biegsame zu beheben, kann bisher als miBglickt
angesehen werden. Sind auch die technisch konstruktiven Schwierigkeiten
vielleicht 1sbar — bisher ist nur die Herstellung einer optischen Achse in einem
biegsamen Rohr gelungen (Hoffmann, van der Reis) — 80 vermag auch
ein biegsames Gastroskop die Fehler des starren Systems kaum zu vermeiden.
Irgendwo an der Magenwand muf} auch das biegsame Rohr anliegen, und diese
Stellen miissen weiterhin unsichtbar bleiben. Je flexibler aber ein solches In-
strument ist, um so leichter wird es sich in Magenfalten verfangen und, durch
dauernden Kontakt der Optik mit Flissigkeit und Schleim verschmutzt, die
Sicht beeintrichtigen. Das sind die Aussichten fiir passiv dem Mageninnern
sich anpassende Instrumente. Versieht man dieselben aber mit einer aktiv
bedienbaren Fithrungsmechanik, dann steigt mit der Kompliziertheit auch die
Gefahrlichkeit des Instruments, weil die Stellung der Glieder im Magen der
Beurteilung véllig entrat und grobe mechanische Verletzungen die sichere Folge
sein miilten. Cobet und ich haben mittels eines Magenschlauches, in dem
Metalldrahtstiicke verschieblich gegeneinander angebracht waren, Unter-
suchungen vor dem Rontgenschirm angestellt und leider feststellen miissen,
daB die mechanische Seite der Gastroskopie mit biegsamen Instrumenten fast
uniiberwindliche Schwierigkeiten hat und daB fiir die Verbesserung der Magen-
sicht hiermit nicht viel gewonnen wird.

So miissen wir also an dem Gebrauch starrer Instrumente fiir die Magen-
spiegelung festhalten und miissen den bestehenden Miangeln durch geschickte
Ausnutzung der Korperlage und der Magenbewegungen zu begegnen versuchen.

Vorteile und Nachteile des Schindlerschen und des
Korbschschen Instruments.

Von starren Instrumenten kenne ich das Schindlersche und das Korbsch-
sche Gastroskop aus eigener Erfahrung. Sie zu beschreiben eriibrigt sich, nur ihre
Unterschiede und ihre Vor- und Nachteile sollen besprochen werden. Mit dem
Schindlerschen habe ich die weitaus meisten Magenspiegelungen ausgefiihrt,
das Korbschsche hingegen vielfach zur Kontrolle oder bei Einfiihrungs- und
Sichtschwierigkeiten verwandt. Beide Instrumente tragen den von Elsner
eingefithrten Gummifinger, der beim Schindlerschen Gastroskop durch eine
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Drahtspirale verstirkt und gerade, beim Korbschschen hingegen weich und mit
dem unteren Metallende aus der Rohrachse um 15° abgebogen ist. Er ist bei
ersterem am Mandrinrohr montiert, mit diesem entfernbar tnd durch das
Optikrohr ersetzbar, bei letzterem ebenso wie die Lampe am AuBenrohr gelegen
und bei der Sicht im Magen verbleibend. Die Abwinkelung des unteren Gastro-
skopendes, die dem Sternbergschen Instrument entlehnt ist, hat den grofien
Vorteil der Nachahmung des physiologischen Verlaufs des kardialen Osophagus-
endes. Die Uberwindung der Kardia gelingt hiermit in einer gréBeren Anzahl
von Fillen, als mit dem voéllig geraden System. Auch die Passage der Pharynx-
enge wird bei kleinem Mund und hohen Oberzihnen durch die Abbiegung des
Instrumentes erleichtert. Infolge des diinneren Kalibers (8,5 mm) beim Korbsch-
schen Instrument preBt sich bei ungiinstigen Mund- und Zahnverhéaltnissen das
AufBlenrohr weniger dicht an die Oberzihne, so daB fiir den Arzt das Gefiihl
in den Fingern bei der Einfithrung haufiger erhalten bleibt als beim Schindler-
schen Rohr (Kaliber 11 mm). Aus gleichem Grunde empfinden die Kranken
das Liegen mit dem diinneren Korbschschen Instrument weniger unangenehm.
Diesen Vorteilen stehen eine Reihe von Nachteilen gegeniiber. Das Schlucken
des krummen Endoskopendes mit dem sehr flexiblen Gummifinger durch die
Kehlkopfenge stellt hohe Anforderungen an die Fihigkeit des Patienten, vom
Fremdkérperreiz zu abstrahieren. Weil das Instrument an dieser Stelle nicht
miihelos gleitet, verfangt sich der abgebogene Finger viel leichter als der gerade
in den Sinus piriformes. So wird die Einfithrung bei engem Hals und Spasmen
im Constrictor pharyngis nicht selten unméglich, wihrend das gerade Rohr
die Enge gut passiert. So angenehm die gleichzeitige Einfithrung von Auflen-
und Optikrohr, vor allem fir die Erkennung der Kardiapassage auch ist, so
hinderlich ist die leichte Verschmutzung der Optik fiir die ungehemmte Sicht.
Ahnlich wie beim Elsnerschen Instrument wirken die seitlich und vor, der
Optik liegenden Fensterwinde des AuBenrohres als Schleimfang. Sich hier
verfangende Schleimpartikel sind nur schwer zu entfernen, wiahrend sie sich von
der ganz glatten Schindlerschen Optik- durch Drehung des Rohres an der
kleinen Kurvatur und Hinterwand leicht abwischen lassen. Die Verstarkung
der Lichtquelle durch Montage der Lampe in dem unten verstirkten AuBenrohr
des Korbschschen Instruments hat wegen der gleichzeivigen Verschmélerung
des optischen Systems fiir die Helligkeit des endoskopischen Bildes keinen
praktischen Nutzen gezeitigt. Die Schérfenzeichnung des Bildes und das Auf-
losungsvermégen der Optik ist aber gegeniiber der Schindlerschen Oprtik
schlechter geworden. Sowohl bei Vergleichsspiegelungen am gleichen Kranken,
als auch an bekannten Phantomen (gewebtes Leinenhandtuch mit Watte-
fiaserchen) lieferte das Schindlersche Gastroskop unter gleichen Bedingungen
klarere, mehr Einzelheiten erkennen lassende, schirfere und stirker vergroflerte
Bilder. Die seitliche Objektbeleuchtung beim Korbschschen Instrument
fordert wohl eine gleichméBigere Helligkeit des Gesichtsfeldes, eine Verbesserung
der plastischen Wirkung wird jedoch nach unseren Erfahrungen hierdurch nicht
gewonnen. Die Verminderung der Perforationsgefahr des caudalen Magenpoles
durch den mehr flichenhaften Druck des sich an der Magenwand umlegenden
Gummifingers ist, wie Korbsch, selbst betont, auch unserer Meinung nach
nicht hoch anzuschlagen. Dagegen bleibt infolge des gréBeren Abstandes der
Optik von der unteren Magenwand (2 cm mehr als beim -Schindlerschen
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Gastroskop) beim Korbschschen Gastroskop ein gréBerer Teil der die Gastro-
skopspitze umgebenden Schleimhaut unsichtbar. Fir die Pylorussicht ist die
Hochlage des optischen Auges zusammen mit der Schleimhautabdringung am
caudalen Magenpol gelegentlich giinstig. Derselbe Effekt kann aber auch
beim Schindlerschen Instrument nach Armierung des Optikrohres mit einem
durch einen Hartgummifinger verlingerten Lampenstiick erreicht werden.
Die hierzu notige Auswechslung des Optikrohres ist zwar etwas umsténdlicher,
aber nie storend oder gar gefihrlich. Der auswechselbare Gummifinger des
Schindlerschen Instruments tragt den variablen Lage- und Sichtverhaltnissen
im Magen viel besser Rechnung. Eine Sichtverbesserung durch Abdringung
naheliegender Magenteile (kleine Kurvatur und Hinterwand) mit dem ab-
gebogenen Finger (Korbsch) haben wir gelegentlich beobachten kénnen.

So haben also beide Instrumente Vor- und Nachteile. Im einzelnen Falle
wird man, wenn die Vorteile iiberwiegen, die Nachteile mit in Kauf nehmen
miissen. Beide Gastroskope erginzen sich. Die leichtere Handhabung
und die bessere Bildschirfe liegt auf Seiten des Schindlerschen,
die gr6Bere Bequemlichkeit fiir den Kranken und die Moglichkeit,
auch stirker nach links abgebogene untere Osophagusenden iiber-
winden zu konnen, ist der Vorteil des Korbschschen Gastroskops.
Wir benutzen mit Erfolg beide Instrumente und lassen uns bei der Wahl
des einen oder anderen von dem Uberwiegen ihrer Vorteile leiten.

Allgemeine Vorbereitung, Aniisthesie und Lagerung.

Fir das gute Gelingen einer Gastroskopie spielt eine groBe, héufig die ent-
scheidende Rolle die allgemeine Vorbereitung des Kranken und die
Anésthesie. Oberster Grundsatz bei der Vorbereitung ist: Alles vermeiden,
was zur Beunruhigung des Patienten beitragen kann und das Vertrauen zum
Arzt zu erschiittern vermag. Dazu ist es notwendig, durch eine gute Vorbereitung
sich selbst vor unvorhergesehenen Situationen zu bewahren und den Kranken
in Form einer natiirlichen Aufklirung vor Uberraschungen zu schiitzen.

Notwendig ist eine genaue klinische Untersuchung von Thorax und Wirbel-
siule, die Kenntnis des Osophagusverlaufs, seiner Lagebeziehung zu Aorta,
Herz und Wirbelsdule (Mehnert), des Winkels der cardialen Abbiegung und
der Form und Lage des Magens. Diese topographischen Verhéltnisse werden
bei der ein oder zwei Tage vor jeder Gastroskopie stattfindenden Rontgen-
durchleuchtung festgelegt. Wéihrend dieser Untersuchungen hat der Arzt
geniigend Gelegenheit, sich in das Vertrauen seines Kranken zu setzen. Es ist
nicht zweckméBig, schon bei den Voruntersuchungen von der Gastroskopie
zu sprechen, vielmehr empfiehlt es sich, wie wir Korbsch beistimmen, den
Kranken in einem Zimmer unterzubringen, wo sich mehrere schon gespiegelte
Patienten befinden. Dort wird sicher von dem Eingriff erzihlt und dem Kranken
von vornherein die Furcht vor einer quilenden Untersuchungsmethode ge-
nommen. Abzuraten ist jedoch vor der Unterbringung mit nur einem bereits
Gastroskopierten, weil ein unzufriedener, tberempfindlicher Mensch einen
sehr unliebsamen, beunruhigenden Einfluf auszuiiben vermag. Bei mehreren
Kranken, die den Eingriff kennen, iiberwiegen stets die beruhigenden Elemente.
Nach griindlicher Reinigung des Darmes und, wenn Retenta vorhanden sind,
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auch des Magens durch Spiillung am Abend vor der Endoskopie, kommt der
Kranke niichtern in das zur Untersuchung gerichtete Zimmer. Die Instrumente
liegen verdeckt bereit und sind vorher auf ihr Funktionieren genau gepriift.
Ein Zeigen der Instrumente ist zu vermeiden. Erst jetzt oder kurz vorher erfahrt
der Kranke, daf eine Magenspiegelung vorgenommen werden solle, dafl diese
Untersuchung es gestatte, den Magen von innen zu beschauen und krankhafte
Verinderungen direkt zu sehen. Die Notwendigkeit des Eingriffs sieht er leicht
ein, wenn man ihm auseinandersetzt, dal die bisherige Untersuchung zur ge-
wiinschten Klidrung seiner Erkrankung nicht gefithrt habe. Wihrend dieser
ruhig und prézis, aber durchaus freundlich und eindringlich gehaltenen Er-
klarungen des Arztes, die mit Geschick gefithrt werden miissen, hat der Kranke
geniigend Zeit zur Ablehnung des Eingriffs. Wir haben eine solche iibrigens
noch nicht in 10 Féllen bei unserem grofen Material erlebt und stellen uns bei
dem Eindruck des Widerstrebens der Kranken auf den Standpunkt des Gebenden,
der seine Kunst irgendeinem Kranken aufzudringen nicht gewillt ist. Wir
vermeiden es aber absichtlich, den Kranken vorher besonders zu fragen, ob er
eine Gastroskopie bei sich ausgefithrt haben wolle, um bei ihm nicht den Eindruck
zu erwecken, als bedeute der Eingriff eine besonders schwere, ja gefahrvolle
Untersuchung, vor der man sich dngstigen miisse. Nach dieser Orientierung
des Kranken beginnt die Rachenanisthesie nach den von Schindler gegebenen
Richtlinien (10°/, Cocain. hydrochlor. und einige Tropfen Suprarenin ist allen
anderen Oberflichenanastheticis iiberlegen). Sie hat sehr sorgfiltig zu ge-
schehen, immer unter beruhigenden Worten und fiirsorglicher Erkundigung
nach eventuellen Beschwerden, unter Voraussage der bei der Anésthesie auf-
tretenden Empfindungen im Rachen (bitterer Geschmack, Pelzigsein, Enge-
gefiihl, Schluckbehinderung). Wir lassen den Kranken bei Anwesenheit des
Briiningschen Spritzenrohres im Rachen frei atmen und zwischendurch
Schluckbewegungen machen, damit er sich schon jetzt bei diesen Verrichtungen
an das Engigkeitsgefiihl im Schlunde gewohnt. Beim ersten Anésthesierungs-
strich erkennt man die bei den einzelnen Menschen ganz verschiedene Grofe
der Halsempfindlichkeit, der Speichel- und Schleimsekretion. Je nach Steigerung
der einen oder der anderen geben wir 0,01 Pantopon oder 0,001 Atropin intra-
muskuldr oder beides bei Beginn der Anisthesie und erreichen die uns will-
kommene Wirkung 10 oder 15 Minuten spiter bei Beginn der Einfithrung des
Rohres. Betidubungsmittel frither zu verabreichen, halten wir fiir unzweck-
miBig, weil eine Reihe von Kranken solche nicht braucht, die Auswahl am
sichersten bei der Anéasthesie selbst erfolgt, die spater einsetzende somnolente
Wirkung Schmerzgefiihl und Aufmerksamkeit der Kranken in stérender Weise
beeintrichtigt und Ubelkeit und unangenehme Magengefiihle erst !/, Stunde
und spéter nach Verabreichung der Narkotica eintreten. 5—10 Minuten nach
Vollendung der Anisthesie, wiahrend der der Kranke das Mund- und Rachen-
sekret dauernd ausspuckt, fiihren wir einen méoglichst dicken 15—16 mm starken
Magenschlauch ein, wobei wir besonders auf die Schwierigkeit, aber noch vor-
handene Moglichkeit des Schluckens hinweisen, dasselbe eventuell iiben und
bei im Magen liegendem Schlauch freie Atembewegungen ausfiithren lassen.
Wir machen dabei zur Beruhigung des Kranken auf die Leichtigkeit der Schlauch-
einfithrung, auf die Gefiihllosigkeit des Halses und die Moglichkeit der Atmung
aufmerksam. Die Rosenheimsche Metallsonde halten wir fiir entbehrlich.

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 2
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Mit einem Ewaldschen Ballon wird unter langsamem Herausziechen des
Schlauches im Magen befindliches Niichternsekret abgesaugt. Nach Losung
behindernder Kleidungsstiicke erfolgt die Lagerung auf dem Tisch in linker
Seitenlage nach dem Vorgange von Elsner, Schindler und Korbsch,
auf deren eingehende Darstellung wir verweisen. Bei Einfiihrungsschwierigkeiten
und zur Vervollstandigung der Magensicht (s. spater) hat sich uns gelegentlich
die Bauchlage des Kranken bewihrt. Die Brust ruht dabei auf einer mit Watte
gestopften Knierolle, der Unterbauch liegt auf dem horizontalen Tisch flach
auf, wahrend das Epigastrium zwischen Rolle und Tischplatte ein wenig gestreckt
wird. Eine Stiitzung des Kérpers durch die Héinde mufl im Interesse der all-
gemeinen Entspannung vermieden werden. Bei leicht nach hinten gebeugtem
Kopf, von vorn unterstiitzter Stirn gleitet das Schindlersche Instrument
unter Fithrung des zweiten und dritten Fingers der linken Hand nach einer
Schluckbewegung leicht in den Oesophagus und fillt meist ohne Widerstand
durch die Kardia in den Magen, wobei sich die .Abdringung des Gastroskop-
rohres in den rechten Mundwinkel empfiehlt. Der Vorteil dieser Lagerung
ist die Streckung des kardialen Osophagusendes, die bessere Entspannungs-
moglichkeit und die besserc Beweglichkeit des Halses, die starke Achsen-
verkiirzung des Magens und die Abriickung der Optik von“der Hinterwand
und der kleinen Kurvatur. Ihr Nachteil, das Hinabrinnen des Mundsekrets
in die Luftréhre, kann durch Atropinisierung behoben werden. Man ist
immer wieder erstaunt, mit welcher Leichtigkeit das Rohr "auch bei sehr
ungiinstigen anatomischen Verhiltnissen (Kyphose, Abknickung der unteren
Speiserchre) an der Kardia in den Magen geradezu hineinfallt. Die Orien-
tierung im Magen muB natiirlich den veréanderten Lagebedingungen Rechnung
tragen.

Nach vollzogener Lagerung erfolgt die Kinfilhrung des Instruments bei
moglichst vollstindiger Entspannung. Hierbei wird die beruhigende Be-
einflussung des Kranken fortgesetzt. Der Kranke schlieBt die Augen und wird
an den Schlafzustand erinnert, wobei eine etwas monotone Sprache des Arztes
begiinstigend wirkt. Sein Kopf ruht auf der Hand einer hinter dem Kranken
sitzenden Person, die die Aufgabe hat, durch Einlegen eines Fingers in den
linken Mundwinkel den Ablauf angesammelten Speichels zu iiberwachen und
kleine Kopfbewegungen nach Bedarf auszufithren. Jede¢ Unterhaltung unter-
bleibt, nur das Allernotigste wird gesprochen. Keine hastige Bewegung, kein
erregtes Wort darf den Kranken irritieren. Das Herreichen und Wechseln der
Instrumente, die auf der Riickenseite des Patienten fiir ihn unsichtbar gelagert
sind, geschieht lautlos auf einen Blick des gastroskopierenden Arztes hin.
Stérungen jeder Art sind peinlichst zu vermeiden. Die Instrumente werden
ohne jede Kraftanwendung mit federnden Fingerspitzen und lockerem Hand-
gelenk der rechten Hand eingefiihrt, indem der Zeige- und Mittelfinger der
linken Hand unter Vordringung des Zungengrundes und der Epiglottis den
Weg fiir den Gummifinger des Gastroskopes in den Osophaguseingang bahnt.
Nach ein oder zwei Schluckbewegungen passiert das Rohrende die Kehl-
kopfenge der Speiseréhre. Die Weiterfiihrung des Instrumentes geschieht nach
den von Schindler und Korbsch gegebenen Richtlinien, auf die wir ver-
weisen.
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Einfiihrung und Einfiihrungsschwierigkeiten.

Am leichtesten gelingt die Einfithrung des Gastroskops bei schlanken Leuten
mit gestrecktem Thorax, wenig empfindlicher Halsschleimhaut, weiter Mund-
offnung, flachen ‘oder fehlenden Oberzihnen, weitem Rachen, ruhigem Tem-
perament, gerader, gut beweglicher Wirbelsdule und etwas schlaffen inneren
Organen. Frauen eignen sich im allgemeinen besser als Ménner. Bei so giinstigen
Umsténden wird die Kehlkopfenge leicht iiberwunden, der iibrige Oesophagus
spielend passiert und die Kardia meist ohne den geringsten Widerstand genommen.
Bei ungiinstigen Verhéltnissen, die der Erfahrene mit einem Blick iibersieht,
der Unerfahrene bei der Voruntersuchung festzusfellen hat, haben die Vor-
bereitungen zur Gastroskopie mit besonderer Sorgfalt zu geschehen, um nicht
noch neue Schwierigkeiten den schon vorhandenen hinzuzufiigen.

Die Schwierigkeiten der Rohreinfilhrung konnen bis zur Unméglichkeit
wachsen. Thre Griinde kennen, heiit ihre Vermeidung lernen und ihre Gefahren
umgehen. Die Kehlkopfenge bildet die erste Klippe. Ein konstitutionell enger
Pharynx bei kurzhalsigen, adipésen Menschen oder ein Spasmus des Constrictor
pharyngis bei erregten Kranken ist ein unangenehmes Hindernis. Bei letzterem
hilft haufig ruhige Aufklirung nach Herausnahme des Instruments oder Ver-
tagung der Gastroskopie auf einen anderen Tag. Bei ersteren fiihrt gelegentlich
die Bauchlage noch zum Ziele, wenn nicht, ist die Gastroskopie unméglich.
Ein hoher Zungenriicken, haufig mit reflektorischer oder konstitutioneller
Kehlkopfenge vereint, erschwert die Leitung der Gastroskopspitze und driingt
sie von der Mittellinie in die seitlichen Sinus piriformes ab, so da8 bei Verfangen
in diesen Buchten, wozu besonders der krumme Gummifinger des Korbschschen
Instrumentes neigt, der Osophaguseingang verfehlt wird. Bei Tieflage der
Epiglottis und des Kehlkopfes wird die Einfithrung in die Speiseréhre noch
schwieriger. Gelingt der Eintritt des Gummiansatzes, so hat eine Schluck-
bewegung zu erfolgen. Wegen der Anisthesie kann sie bei gedffnetem Munde
gelegentlich besonders beim Korbschschen Instrument miBlingen. Durch
Aufklirung aber oder durch Ubung des Schluckaktes wiahrend und nach der
Aniisthesie kommt man meist zum Ziel. Niemals darf Gewalt angewendet
werden. Ist die Uberwindung der Kehlkopfenge mit leichter Hand unméglich,
so gebe man die Versuche auf. Zu einer erneuten Einfithrung, eventuell nach
mehrtégiger Atropinisierung, ist zu raten. Das weitere Vorschieben im Oeso-
phagus kann behindert werden, wenn der Weg: obere Zahnreihe — Kardia nicht
in eine Gerade gestreckt werden kann. Mangelhafte Mundéffnung, hohe Ober-
zdhne sind die Griinde dafiir, daB das Endoskop scharf an den Oberzihnen
schleift oder sich in einer Zahnliicke verfingt. Beide Umsténde setzen'das
feine palpatorische Gefiihl der einfithrenden Hand so weit herab, daB sich der
Widerstand an der Kardia nicht mehr beurteilen 1a8t. Der Verlust des palpa-
torischen Gefiihls bedeutet aber die grofte Gefahr fiir den Kranken wegen der
Unméglichkeit, Kardiaverletzungen zu vermeiden, und zwingt zur Aufgabe
der Gastroskopie. In der Umgehung dieser Schwierigkeiten ist das Korbschsche
Instrument dem Schindlerschen iiberlegen, weil es sich infolge der.Abbiegung
des Schnabels und des geringeren Durchmessers viel seltener als das gerade
Rohr an die Oberzihne fest anlegt. Auch die Bauchlage hat hierbei gegeniiber
der linken Seitenlage Vorteile. Die Aorten- und Bifurkationsenge bietet meist

2*
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kein Hindernis, nur bei VergréBerungen des linken Vorhofs oder Kyphosen
der Brustwirbelsdule st68t das Rohr hinten an der Wirbelsdule an, wobei die
Kranken ein bohrendes Gefiithl im Riicken empfinden. Manchmal hilft nach
Herausnahme des Rohres eine Korrektion der Lage mit Streckung der Wirbel-
sédule, manchmal die Einnahme der Bauchlage, gelegentlich fruchten aber alle
Bemiihungen nicht, so dal die Untersuchung abgebrochen werden mufl. Kraft-
anwendung zur Uberwindung des Widerstandes ist dringend zu widerraten.
Die gefahrlichste Klippe ist die Kardia. Schon bei giinstigen Verhéaltnissen
bietet sie einen geringen, aber deutlichen Widerstand, der mit groferer Links-
abbiegung des unteren Oesophagusendes wichst. Zur Kontrolle unseres Tast-
vermogens benutzen wir gern beim Schindlerschen Instrument die Ver-
schieblichkeit des Mandrinrohres, das sich durch das AuBenrohr vorschiebt,
wenn die Gummispitze unten aufst6Bt. Grundbedingung hierfiir ist ein un-
gehindertes Gleitvermogen des Optik- und Mandrinrohres im Auflenrohr. In-
strumente, die diese Bedingung wegen leichter Verbiegung, Quellung des Gummi-
fingers oder nicht passender Lampe nicht erfilllen, weise man zuriick, weil sie
die Sicherheit der Einfithrung vermindern und die Gefahr fir den Kranken
erhohen. Wir verhindern ein Herausgleiten des Mandrinrohres mit der Hohl-
hand (Schindler) nicht, sondern beachten die Innenrohrbewegung sehr
gewissenhaft und halten den Kardiawiderstand fir uniiberwindbar, wenn die
Einfithrung des Instruments nicht ohne Druck auf das Innenrohr gelingt.
Die Rohrpassage an der Kardia darf niemals durch Anwendung von Gewalt
erzwungen, nur durch Lageadnderungen des Gastroskops oder des Patienten
erreicht werden. Eine leichte Drehung des Instruments, ein starkeres Abdréngen
in den reehten Mundwinkel, Vornahme der rechten Schulter, Lagekorrektur
des Kranken nach Herausnahme des Rohres (Katzenbuckel oder Streckung der
Wirbelsidule), erneute Einfithrung in Bauchlage sind erlaubte Mafnahmen zur
Uberwindung der Kardiaenge. Hiufig gelingt die Untersuchung an einem
anderen Tage besser, besonders dann, wenn nicht ungiinstige anatomische
Verhiltnisse, sondern krampfartige Muskelkontraktionen an der Kardia den
Durchtritt verhindern. Je linger die Einfithrung dauert, um so eher kommen
Spasmen zustande. Mit geschultem und schnellem Handeln kommt man ihnen
am besten zuvor. Sind sie erst vorhanden, so versuche man statt langen Pro-
bierens lieber nach mehrtégiger Atropinvorbereitung erneut die Einfiihrung.

Beurteilung der Magenlage des Instruments.

Nach Schindler tritt die Spitze des Gastroskops durch die Kardia in dem
Augenblick, wo die erste Marke des Schaftes die obere Zahnreihe streift. Bei
der zweiten Marke soll das starre Rohr in den Magen eingetreten sein. Nach
Korbsch zeigt die Lage der Marke an der Zahnreihe die Kardiapassage der
Optik an. Beide Instrumente werden weiter vorgeschoben, bis der Widerstand
der groflen Kurvatur fithlbar ist. Das ist der fiir die meisten Fille gangbare
Weg. Die Markierung am Rohr stimmt aber nur fir den Durchschnittsthorax,
so daB bei langem oder kurzem Brustkorb oder bei Verfangen der Gummi-
spitze in einer Magenfalte sich schlecht beurteilen 148t, ob im Augenblick des
Innenrohrwechsels (Schindlersches Gastroskop) das Gastroskop die Kardia-
enge passiert hat und Verletzungen dieser Stelle sicher vermeidbar sind. Korbsch
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umgeht diese Klippe dadurch, daB er keinen Rohrwechsel benétigt und in
jedem Augenblick durch Drehung des Optikrohres um 180° und Schliefung
des Lichtkontaktes nach Einblasung von Luft die Speiserohre- oder Magenlage
seines Endoskops erkennen kann. Die Speisershrenschleimhaut ist blaf und
glatt, die Magenschleimhaut roter und faltenreich. Leider wird dieser grofe
Vorteil des Korbschschen Instrumentes durch die leichte Verschmutzbarkeit
der Optik haufig illusorisch gemacht. Dann hilft vielfach weiteres Lufteinblasen.
Bei Oesophaguslage steigt die Luft mit hellem Gerdusch nach oben, bei Magen-
lage bleibt sie im Magen. Auch beim Schindlerschen Instrument fithren die
bei der Einblasung von Luft entstehenden akustischen Phénomene héufig
schon zu einem Urteil iiber die Lage der Gastroskopspitze. Falls hierdurch
eine Klirung nicht moéglich ist, muB man zur Sichtkontrolle schreiten. Zu
diesem Zwecke zieht man das Mandrinrohr um 5 cm zuriick, schiebt das Auflen-
rohr dieselbe Strecke, aber auf keinen Fall weiter vor und vertauscht dann
unter absoluter Ruhigstellung des Gastroskops das Mandrinrohr mit dem
Optikrohr, wobei es besonders darauf ankommt, daf fiir die letzten 3 cm das
AuBenrohr iiber das Innenrohr zuriickgezogen wird, damit Verletzungen am
Hiatus beim Heraustreten des Optikrohres vermieden werden. Kurz bevor
das Optikrohr die schiitzende Hiille des AufBlenrohres verlaft, wird etwas Luft
eingeblasen. Dann ist das Gastroskop sichtbereit, so da man im Augenblick
jeder weiteren Lufteinblasung zu beurteilen vermag, ob man es mit Magen-
oder Speiseréhrenschleimhaut zu tun hat. Bei strenger Beachtung der Kautelen
beim Rohrwechsel ist diese Sichtkontrolle durchaus erlaubt und ungefihrlich.
Gelegentlich sieht man sogar die Kardia als dunkles Loch ins Gesichtsfeld
treten, ein Zeichen dafiir, daB sie seitlich von der Gastroskopspitze liegt und
mit Wahrscheinlichkeit nicht passierbar ist.

Gefahren der Einfiihrung und Gefihrlichkeit der
Gastroskopie.

Die Kenntnis der Einfiihrungsschwierigkeiten und ihre Beherrschung ist
das A und O des Gelingens einer (Gastroskopie. Bei keiner anderen endo-
skopischen Untersuchung ist der Weg zum Erfolgsorgan so lang und so schwierig
zu passieren, wie bei der Magenspiegelung. Verletzungen des Weges sind auch
bei anderen Endoskopien vorgekommen. Bei keiner derselben, auller vielleicht
bei der Osophagoskopie und der Tracheoskopie sind die Folgen nach einer
Verletzung so schwer und die Aussichten chirurgischen Handelns so trostlos
wie bei der Magenspiegelung (Burak, Kiimmel, Specht). Darum miissen
Lisionen der Speiseréhre auf alle Fille vermieden werden. Auf die Gefahren-
punkte sind wir oben eingegangen. Es sind die physiologischen Engen und be-
sonders die Kardia. Schon ganz oberflichliche Verletzungen des Hypopharynx
konnen in seltenen Ausnahmefillen (Amersbach) todlich verlaufen. Meist
filhren nur schwerere Kontinuitdtstrennungen der Speiseréhrenwand zu Un-
glicksfillen. Sie fallen sicher nicht der Methode zur Last, sondern gehen auf
Rechnung der Auflerachtlassung von Kontraindikationen und sind Unvorsichtig-
keiten bei der Einfiihrung zuzuschreiben.  Ich kann mir die Aufzahlung der in der
Literatur bekannten Zwischenfille hier ersparen (Dax, Sauerbruch u. a.).
Hiibner hat erst vor kurzem in dankenswerter Weise eine Zusammenstellung
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derselben verdffentlicht; die jedoch, wie alle solche Zusammenfassungen,
daran krankt, daB sie unvollstindig ist, weil die einzelnen Untersucher ihre
Ungliicksfiille lieber verschweigen, als sie der Literatur zu iibergeben. Auch
die sonst so verdienstvolle Statistik Hiibners iiber die Mortalitdt nach Gastro-
skopien leidet unter dem gleichen Fehler. Mehrere grofle, mir bekannte Unter-
suchungsreihen fehlen in dieser Aufstellung (Buchholz, Niekau). Immerhin
geben die zusammengetragenen Zahlen ein anniherndes Bild der Gefahrlichkeit
der Magenspiegelung. Wenn auf eine Gesamtzahl von 3627 Gastroskopien
9 Ungliicksfille kommen, d. h. eine Gesamtmortalitat von 0,279/, zu verzeichnen
ist, so ist das gewiB ein gutes Ergebnis fiir eine Methode, deren Ausbau eigentlich
erst in den letzten 10 Jahren erfolgt ist, berechtigt jedenfalls nicht zur Ab-
lehnung dieser Untersuchungsart (Sauerbruch). Die Tatsache, daB Unter-
suchungsreihen von mehreren hundert Fillen, wie die von Hohlweg, Gutzeit
und Rahnenfiihrer véllig ohne Ungliicksfille verlaufen sind, fordert vielmehr
energisch dazu auf, die Methode weiter zu verbessern, noch strengere Kontra-
indikationen zu stellen und gréBtmoglichste Vorsicht walten zu lassen.

Wir halten es deshalb auch grundsétzlich fiir abwegig, seinen
Ehrgeiz darein zu setzen, einen hohen Prozentsatz gelungener
Einfiithrungen zu erreichen. Ein viel crstrebenswerteres Ziel ist
es, die Einfiihrung auf alle Fille ohne Gefahr fiir den Kranken
durchzufiihren und niemals etwas zu riskieren. Man mul} sich von
vornherein dariiber klar sein, daB sich ein nicht ganz kleiner Teil von Menschen
aus oben beschriebenen Griinden zur Gastroskopie nicht eignet, und dafl man
leichtfertig mit dem Leben solcher Leute spielt, wenn man seinen Ehrgeiz vor
die sachlichen Erwiigungen der Einfiihrungsméglichkeit stellt. Wir haben diese
Richtlinien, immer den Kranken, niemals das kranke Organ in den Mittelpunkt
unseres Interesses und unserer Fiirsorge stellend, auf den ausdriicklichen Wunsch
meines hochverehrten Chefs, Herrn Professor Stepp, besonders gepflegt und
haben es wohl dieser Einstellung zu danken, dafl wir bei iiber 500 Gastroskopien
keinen Zwischenfall erlebt haben. Wir werden uns weiterhin besonders bemiihen,
auf Grund unserer gréBeren gastroskopischen Erfahrungen unsere Vorsicht
nur noch zu verstirken, statt sicher gemacht durch das Fehlen von Ungliicks-
fallen unsere Fertigkeiten im Interesse einer groBeren Prozentzahl gelungener
Einfithrungen zu miBbrauchen. Dementsprechend ist die prozentuale Ein-
fithrungsquote in unserem Material kleiner als bei allen anderén Untersuchern.
Ziner Streckungsmoglichkeit des Oesophagus von 95—96°/, (Schindler,
Hiibner, Hohlweg) aller Menschen haben wir nur 85°, gelungener Ein-
fihrungen entgegenzusetzen. Etwa zwei Drittel dieser Fille gestattete nur
eine allgemeine gute Magensicht, wihrend im letzten Drittel groBere Teile
des Magens und vor allem der Pylorus nicht einstellbar waren. Dabei sind wir
uns bewuBt, daB die Einfiihrung des Gastroskops und die Erreichung einer
besseren Magensicht auch noch bei einer Reihe von Leuten mdglich gewesen
wiire, bei denen wir die Magenspiegelung abgebrochen haben.

Eignung zur Ausiibung der Magenspiegelung.

Aus unserer ganzen Einstellung zur Gastroskopie und aus unseren Ausfiih-
rungen iiber die Gefihrlichkeit der Magenspiegelung ergibt sich auch die Antwort
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auf die so gern gestellte Frage: Wer darf gastroskopieren? Schindler
halt Leute mit ,,weicher’* Hand, die den Katheterismus und die Cystoskopie
beim Manne beherrschen, zur Gastroskopie geeignet, Korbsch hingegen ver-
langtein an Bougierversuchen gepriiftes Tastgefiihl, ein erhebliches Orientierungs-
vermogen und ein farbenempfindliches Auge. Alle diese Eigenschaften sind
natiirlich nétig zum Magenspiegeln. Woran man sein Tastgefiihl priift, ist an
sich véllig gleichgiiltig. Die Widerstinde im Oesophagus sind andere als die
in der Harnréhre oder im Sphincter vesicae. Dal man cystoskopieren kann
und daB man mit endoskopischen Instrumenten umzugehen weiB, ist zur Eignung
fiir die Gastroskopie eine Notwendigkeit. Die Orientierung im Magen hat jeder
von uns auch erst lernen miissen, sie ist durchaus leicht, wenn man sich iiber
die Art des endoskopischen Sehens klar ist und wenn man nach genauem Studium
der gastroskopischen Lehrbiicher mit den anatomischen Verhéltnissen vertraut
ist. Viel wichtiger aber als diese selbstverstindlichen Vorkenntnisse fiir jede
Endoskopie ist es, da der gastroskopierende Arzt in der genauen Kenntnis
der Gefahren, die die Methode hat, nichts zu erzwingen versucht, dafl er seinen
Ehrgeiz so weit zu beherrschen vermag, daB er die begonnene Gastroskopie in
jedem Augenblick auch vor der Feststellung der sehnlichst erwarteten
diagnostischen Ergebnisse abzubrechen in der Lage ist. So und nur so
hat er die Eignung zur Gastroskopie und wird sie ohne Gefahr durchfiihren
konnen.

Indikationsstellung zur Gastroskopie.
Demonstrationsgastroskopie.

Den Versuch, zu gastroskopieren, halte ich ebenso wie Korbsch in allen
Fillen fiir erlaubt, in denen man auch die dicke Schlundsonde anwenden darf.
Ob der Versuch glickt, 1aBt sich nie mit absoluter Sicherheit voraussagen.
Darum ist die Gastroskopie auch keine Untersuchungsmethode, die man vor
einem groBen Kreise demonstrieren soll, besonders aber nicht an Kranken,
die man nicht geniigend kennt und die noch nicht gastroskopiert worden sind.
Der begreifliche Ehrgeiz des Gastroskopierenden, im entscheidenden Augenblick
die Magensicht zu erreichen, die erhéhte innere Spannung des Arztes und des
Bedienungspersonals, die erhohte Erregung des Kranken und meist ungewohnte
ortliche Verhiltnisse sind der gefahrlosen Durchfithrung der Gastroskopie sehr
hinderlich. So ist auch ein verhiltnisméfBig hoher Prozentsatz der Ungliicks-
fille. bei Demonstrationsgastroskopien zu beklagen gewesen (Stieda, Stern-
berg). Man sollte es grundsétzlich ablehnen, einem gréferen Kreis
von Schaulustigen Gastroskopien vorzumachen. Davon hat weder
der Kranke, noch der Gastroskopierende, noch der Zuschauer Nutzen. Wer
gastroskopieren lernen will, sehe sich die Spiegelung dort an,
wo sie auch sonst als gebrauchliche Untersuchung ausgefiihrt
wird und erlerne sie dort, wo erfahrene Arzte téglich magenspiegeln. Nur dort
kann er alle Schwierigkeiten und Vorteile der Methode kennen lernen, nicht
aber in einer Demonstrationsgastroskopie, wo es darauf ankommen soll, daf3
eine begonnene Magenspiegelung nun auch wirklich gelingt.
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Optische Probleme.

Um ein Urteil dariiber zu gewinnen, was wir von einer direkten Besichtigung
der Magenschleimhaut fir die Diagnose der Magenkrankheiten zu erwarten
haben, muBl man sich der Erkennungsgrenzen bewuBt sein, die durch die Art
und die Anordnung des benutzten optischen Systems und seine Lage zu den
einzelnen Magenteilen gegeben sind. Die Abweichung des Magens von der
Kugelform macht das endoskopische Sehen im Magen schwieriger als in der
Blase. Wiahrend man bei der Cystoskopie fast alle Schleimhautteile ziemlich
gleich nah betrachten kann, liegen bei der Magensicht die einzelnen Abschnitte
des Mageninneren je nach Stellung des Gastroskops und Aufblihungsstirke
ganz verschieden weit von der Optik entfernt, so daB sie bei Optiknéhe ver-
groBert, bei groBerer Entfernung verkleinert erscheinen. Die hierdurch hervor-
gerufenen Verzerrungen erschweren die Orientierung und die Beurteilung der
GroBenverhiltnisse des Gesehenen. Der Erlernung dieser eigenartigen Sicht-
beurteilung stehen jedoch keine Schwierigkeiten entgegen, wenn man iiber die
Einfiihrungstiefe des Instruments und die Prismastellung unterrichtet ist.
Zur Ubung in der Orientierung und GroBenbeurteilung empfiehlt sich die
Benutzung eines formalingehiirteten Magenmodells. Wegen der Einzelheiten
dieser Verhéltnisse verweise ich auf die genaue Beschreibung im Schindlerschen
Lehrbuch der Gastroskopie. Die Anwendung von Luft als optischem Medium —
Wasser eignet sich zur Magenfiillung wegen schnell auftretender Triibungen
infolge von Sekret und Schleim nicht — zwingt uns, die durch die Feuchtigkeit
und den Schleimbelag der Schleimhaut bedingten Lichtreflexe mit in Kauf zu
nehmen. Letztere kénnen gelegentlich stéren. Wenn man jedoch wechselnde Auf-
blahungsgrade und Bewegungsphénomene (s. spéter) fiir die Sichtverbesserung
systematisch benutzt, so konnen die Schleimhautreflexe zur Erkennung von
feineren Oberflichenunebenheiten auch niitzlich sein. Wir benutzen sie gern, um
Aufrauhungen, feinere Kérnelungen, Furchungen und glasige Schleimbelége besser
zu erkennen. Das ist um so wichtiger, als die gastroskopische Optik, auch wenn
die Beleuchtung, wie beim Korbschschen Instrument, von der Seite her
erfolgt, eine geringere Plastik vermittelt als die cystoskopische, die infolge
geringerer Rohrlinge und kleineren Objektabstandes hinsichtlich ihres Auf-
16sungsvermogens der gastroskopischen iiberlegen ist. Was jedoch die gastro-
skopische Optik an Einzelheiten zu iibermitteln vermag, kann man leicht bei
der Betrachtung eines bekannten Gegenstandes extra corpus, z. B. eines Leinen-
handtuchs, ermessen. Bei einem Abstand von 6—8 cm lassen sich die einzelnen
Maschen des Gewebes wie mit bloBem Auge unterscheiden, bei weiterer An-
niaherung 16st die Optik jede Masche in viele sehr scharf und deutlich sichtbare
Einzelfddchen auf, aus denen jeder grébere Leinenfaden zusammengesetzt ist.
Auch Hohenunterschiede von Bruchteilen von Millimetern, die das unbewaffnete
Auge nicht wahrzunehmen vermag, werden sichtbar. Das diirfte den Anforde-
rungen geniigen, die wir an eine endoskopische Untersuchungsmethode stellen
konnen. Eine mikroskopische Schleimhautuntersuchung liegt nicht im Wesen
der Endoskopie. Die Magensicht gestattet die Erkennung von Schleimhautareolae
und yon Ausfithrungsgéingen in der Nahe und von Oberflichenverinderungen
dureh pathologische Unebenheiten auch bei optikfernen Partien. Das reicht fiir
die Beurteilung des Schleimhautreliefs véllig aus. Die Farbenerkennungs-
moglichkeit ist gegeniiber der Blase bei der Magenschleimhaut an sich schon
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durch die vorherrschenden roten Farbenténe beeintrichtigt, wird aber dadurch
noch schwieriger, daB nicht alle Schleimbautteile gleichméBig hell beleuchtet
sind. So kann man diagnostisch nur bei groBerer Ubung mit diffusen Rétungen
und Abblassungen etwas anfangen (Schindler). Gewohnlich aber hat man
es mit nebeneinander liegenden Farbendifferenzen zu tun, die zu erkennen
auch dem weniger Geiibten meist keine Schwierigkeiten bereitet. Wen der rote
Farbenton stort, kann auBerdem durch Vorschalten von Farbenfiltern natiir-
lichere Farben erzeugen (Hiibner). Wir sind von den Filtern wegen der all-
gemeinen Verdunkelung des Gesichtsfeldes wieder abgekommen. Sie sind unserer
Meinung nach entbehrlich. So kénnen wir im ganzen mit der bisherigen
Losung des optischen Problems bei der Gastroskopie zufrieden sein. Die Er-
kennung von Oberflichenfarbe und Relief ist — einige Ubung vorausgesetzt —
gut. Den Vergleich mit den Erkennungsmoglichkeiten bei der Cystoskopie
hilt die Gastroskopie natiirlich nicht aus (Hiibner). Doch nicht die Methode,
sondern die Organlage und die Organgestalt ist daran schuld, daB zwischen
Blase und Mageh Sichtunterschiede bestehen. Auch die Cystoskopie hat ihre
diagnostischen Grenzen, die Gastroskopie hat sie ebenfalls. Beide wollen und
diirfen nichts weiter darstellen als einen einzigen, aber wichtigen Baustein im
diagnostischen Gebiude der Erkrankungen des uropoetischen Systems und des
Magens.

GroBe der Mageniibersicht und Sichtverbesserungen.

Ein empfindlicher Mangel der Gastroskopie, der eine Reihe von Klinikern
zur Ablehnung der Methode mitbestimmt hat, ist die durch die Lage und Form
des Magens und die Richtung und Unverschieblichkeit des Einfithrungsweges
gegebene Unvollstindigkeit der endoskopischen Mageniibersicht.
Unsichtbar bleiben wegen der von Elsner und Schindler geschilderten ana-
tomischen Verhéltnisse ein Streifen der Korpushinterwand, ein Stiick des ab-
steigenden Schenkels der kleinen Kurvatur, ein kranial von der Kardia gelegener
Teil der Fornix, die durch die Wirbelsidule verdeckte Hinterwand und die durch
den iiberhdngenden Magenwinkel verdeckte kleine Kurvatur des Antrum.
Auch die Pylorussicht, so schon sie vielfach gelingt, macht bei Hoch- oder Tief-
lage, bei Abbiegungen nach vorne und nach hinten nicht selten Schwierigkeiten.
Letztere vermehren sich noch in kaum iibersehbarem Mafle, wenn die Magenform
von der Norm abweicht. So ist bei Hingemigen wegen des starken Ansteigens
des Pyloruskanals und bei hochliegenden Stierhornméigen wegen der grofBen
Entfernung des Antrum- und Pylorustrichters von der Optik die Pylorussicht
bis zur Unmoglichkeit erschwert. Ebenso vermogen Kaskaden- und Sanduhr-
mégen die endoskopische Sicht der caudalen Magenabschnitte zu verhindern.
Dazu kommen weitere Schwierigkeiten, wenn die Wirbelsdule die Hinterwand
des Magens stark ventralwirts einbuchtet, wenn Kot- oder Luftfiillungen
benachbarter Darmabschnitte die Magenwand eindellen oder Tumoren von
auBen her imprimieren. Hierdurch entstehende Taschen und Vorspriinge, wie
sie auch bei Schwellungen und Spasmen der Magenwand vorkommen, ver-
sperren die Aussicht auf entfernter liegende Schleimhautteile. Diese unvorher-
gesehenen Hinderungen machen dem Anfinger die groften Schwierigkeiten und
lassen ihn auf die Methode verzichten, ohne sie eigentlich zu kennen und zu
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beherrschen. Auch der fernstehende Kritiker wird sich leicht von ihr abwenden,
wenn er die pathologischen Veranderungen nicht in allen ihren Teilen zu Gesicht
bekommt. Ungliicklicherweise sind es gerade die kranken und in ihrer Form
verdnderten Mégen, die groflere Teilgebiete und haufig die wichtigsten nicht
erkennen lassen. Ich halte es fiir notig, auf diese besonderen diagnostischen
Schwierigkeiten bei der Endoskopie des kranken Organs hinzuweisen, weil man
nach den fritheren methodischen Darstellungen leicht auf den Gedanken
kommen kénnte, daBl der kranke Magen fir die Gastroskopie @hnliche Ver-
haltnisse béte wie der gesunde.

Zum Glick werden die Schwierigkeiten der Sicht in der Regel durch eine
Reihe von Faktoren wenigstens zuin Teil ausgeglichen: Die Peristaltik, die
Atemmitbewegung des Organs und die Lageverschieblichkeit des
Magens sind uns willkommene Hilfsmittel zur Vervollstindigung der Magen-
sicht. Die Peristaltik fiihrt bei schlaffen, ruhenden Magen unsichtbare Teile
besonders plastisch vor das optische Auge, der Pylorus erscheint und ver-
schwindet, er offnet und schlieBt sich. Die kleine Kurve und die Hinterwand
des Antrums treten auf jeder Faltenhohe ins Gesichtsfeld und geben sich in
den verschiedensten Perspektiven zu erkennen, Falten kommen und gehen.
An den peristaltischen Einschniirungsringen legt sich die Schleimhaut in Léngs-
falten, um sich zwischen ihnen wieder zu glitten. So werden Schliisse iiber
die Faltbarkeit der Schleimhaut, iiber ihre Konsistenz moéglich und das Magen-
innere gewinnt erst Leben durch die Art der peristaltischen Wellenablaufe.
Tiefe In- und Exspirationen verindern das Magenlumen und bedingen Ver-
schiebungen der einzelnen Magenteile zueinander. Wir benutzen sie gern fiir
die Sichtbarmachung der kleinen Kurvatur des Korpus und des Winkels und
der angrenzenden Hinterwand, sowie fiir die Verbesserung der Antrumsicht
und zur Verkleinerung des der Gastroskopspitze anliegenden und verborgen
bleibenden kreisférmigen caudalen Magenteils.

Die Ausnutzung der Lageverschieblichkeit des Magens, der zwischen
Kardia und Pylorus frei aufgehangt ist, wird gerade dem Anfinger schwer, weil
es gefahrvoll erscheint, einen Menschen mit liegendem Gastroskop Bewegungen
ausfithren zu lassen. Auch dem geiibten Untersucher sind Spontanbewegungen
des Kranken wahrend der Gastroskopie stets beklemmende Zwischenfille,
zumal einige der in der Literatur beschriebenen Oesophagusrupturen dem
plotzlichen Herumwerfen des Kranken von einer auf die andere Seite zu-
zuschreiben sind. Aus den Arbeiten Sternbergs haben wir aber gelernt, daf
nach Einiibung des Patienten die bewegliche Magenspiegelung moglich ist.
Trotz dieser Kenntnis hat mich die aktive Eigenbewegung des Kranken stets
mit Sorge erfiillt, und so habe ich mich nicht entschlieBen kénnen, davon
Gebrauch zu machen, obwohl ich mir vorstellen kann, daB man mit dieser
Methode die Sichtverhiltnisse zu verbessern vermag. Eine Untersuchungsart,
bei der der in giinstiger Lage gestreckte Oesophagus infolge uniibersehbarer
Spannungen und Zerrungen rupturieren kann, erscheint uns unérztlich, denn
sie schafft Unsicherheiten des &rztlichen Untersuchers und Gefahren fiir den
Kranken, die im Interesse der Gastroskopie vermieden werden miissen. So
sehr wir also aktive Bewegungen des Kranken im Interesse der Gefahren-
herabsetzung der Gastroskopie auszuschalten bemiiht sind, so miissen wir die
Lageverschieblichkeit des Magens auf anderem Wege zur Sichtverbesserung
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ausnutzen. Wir verwenden passive Lageinderungen. Korbsch benutzt fir
die Pylorussicht die Beckenhochlage, fiir die Fornixsicht die Kopfhochlage
mit gutem Erfolg. Die Senkung und Hebung des Kopfteiles des Untersuchungs-
tisches, auf dem der Kranke in linker Seitenlage ruhig gelagert ist, ist bei Ver-
meidung aktiver Korperbewegung vollig ungefihrlich und verbessert auch nach
unseren Erfahrungen die Sicht um ein Betrichtliches. AuBler dieser Verdnderung
der Sagittalebene des Kérpers verwenden wir gern noch eine Verschiebung der
Frontalebene des Kranken, indem wir seinen Oberkorper um eine der linken
Axillarlinie entsprechende Achse nach vorn oder nach hinten neigen, so dafB3
cinmal eine halbe Bauchlage, das andere Mal eine unvollkommene
Riickenlage entsteht. Hierbei kommen die kleine Kurve des Antrums und des
Korpus und ihr naheliegende Teile der Hinterwand, auch der Pylorus und
gelegentlich auch Vorderwandteile des Antrums, die sich bis dahin der Sicht
entzogen, klar vor das optische Auge. Schnelle und gefihrliche Eigen-
bewegungen des Patienten werden dabei vermieden, der Patient wird
vielmehr passiv durch eine Schwester nach vorn oder nach hinten ganz langsam
geneigt, wobei wir beliebig oft anhalten lassen, wenn bisher schlecht iibersehbare
Magenteile ins Gesichtsfeld treten. So kann man schlieBlich fast alle Magenteile
nacheinander betrachten. Geniigt diese Hilfe noch nicht, so verwenden wir
nach Entfernung des Rohres dic Bauchlage, iiber deren Vorteile wir oben
gesprochen haben. Nitzlich kann es sein, wihrend der Gastroskopie die Bauch-
decken einziehen zu lassen oder mit der linken Hand die Bauchdecken des
Kranken einzudriicken oder seitlich zu verschieben. Auf diese Weise konnen.
wir den ganzen Antrumkanal am Endoskopauge vorbeipassieren lassen, ohne
das Gastroskop selbst verschieben zu miissen.

Alle diese Kunstgriffe habe ich fast bei jeder Gastroskopie mit grofem
Nutzen angewandt. Tut man das nicht, so verschlieft man sich eine grofie
Chance, den Magen vollig iibersehen zu konnen. Setzt die Peristaltik nicht gleich
ein, so warte man mit Geduld und man wird erstaunt sein, wie sich pl6tzlich
der Vorhang liftet und aus dem Dunkel schén beleuchtete Schleimhautteile
sich offenbaren. Dem Kranken niitzt man mit dem schnellen Abbrechen einer
resultatlosen Gastroskopie nichts. Ob eine Untersuchung 5 oder 15 Minuten
dauert, spielt, wenn das Rohr im Magen liegt, keine wesentliche Rolle. Sehen
wir doch, daB erregte Kranke in dem Augenblick ruhig werden, in dem das
Rohr durch die Kardia hindurchtritt. So ist es notig, alle Kunstgriffe der
Sichtverbesserung bei schlecht iibersehbaren Migen véllig zu erschépfen.
Erst dann wird die Endoskopie des Magens zu einer Untersuchungsmethode,
deren Anwendung sich lohnt.

Aussichten fiir die diagnostische Ausbeute der
Gastroskopie.

Gastritisdiagnose.

Oberflachenfarbung, Innenrelief, Substanzdefekte der - Schleimhaut, Be-
wegungsphénomene, Schleimbelige sind die Kriterien, deren Beobachtung im
Gastroskop die Diagnostik der Magenkrankheiten zu erweitern vermag. Keine
andere Magenuntersuchungsmethode ist imstande, uns die Kenntnis dieser Ver-
héltnisse in ihrer Gesamtheit zu vermitteln.
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»Die Diagnose der chronischen Magenentzindungen diirfte die
wichtigste Aufgabe der Gastroskopie sein. Sie ist mit keiner
anderen Methode moglich.” Aus diesen Worten Schindlers ist der Wert
der Gastroskopie fiir die Gastritisdiagnose klar ersichtlich. Nun werden
Rotungen, Schleimbeldge, Flissigkeitsdurchtrinkung der Schleimhaut als
katarrhalische Veranderungen gedeutet. Solche Zustandsbilder der Schleimhaut-
oberfliche brauchen aber pathologische Bedeutung nicht zu haben (Lubarsch),
sie kénnen auch als Reaktionen des GefaBapparates auf psychische,
lokal mechanische Insulte, auf Wiirg- und PreBbewegungen und é#hnliches
mehr auftreten und, wie wir das von anderen Schleimhiuten und Bindehiuten
(Nase, Auge) kennen, individuell ganz verschieden stark sein. Noch gibt es nur
vereinzelt pathologisch-anatomische Erfahrungen iiber das Oberflachenaussehen,
vor allem die Schleimhautfarbe bei leichteren katarrhalischen Schleimhaut-
erkrankungen des Magens, und nur vereinzelt liegen bisher pathologisch-ana-
tomische Bestatigungen von gastroskopisch diagnostizierten Gastritiden vor.
Die Erfahrungen der Gastroskopiker iiber die Richtigkeit ihrer aus so gering-
fugigen Oberflaichenveranderungen gestellten Gastritisdiagnosen kénnen bei
einer erst so kurze Zeit geiibten Magenuntersuchungsmethode nur gering sein.
Und so entfernen wir uns durch solche mehr subjektiven Deutungen recht weit
von den pathologisch-anatomischen Grundlagen. Letztere miissen vielmehr,
sollen unsere Schliisse richtig werden, erst geschaffen werden. Solche Unsicher-
heiten in der gastroskopischen Gastritisdiagnostik sind wohl auch der Grund,
daB manche Untersucher sehr viele, andere wenige Gastritiden erkennen (Sons),
daf die einen (Korbsch, Hohlweg) die Gastritis zum Ulcus zugehérig be-
trachten, die anderen einen Kausalzusammenhang zwischen Geschwiir und
Magenkatarrh ablehnen (Schindler, Schiiller). Diese zu zweifelhaften
Deutungen fithrenden Befunde sind der Klarung durchaus wert, soll die Gastro-
skopie ihrer diagnostischen Hauptdoméne, der Erkennung der chronischen
Gastritis, gewachsen sein. Um die Gastroskopie auf eine breitere anatomische
Grundlage zu stellen, habe ich die Konstruktion eines Gastroskops angeregt,
mit dem es moglich ist, von zweifelhaften Stellen der Schleimhautoberfliche
kleine Stiickchen zu exstirpieren. So wird es mit der Zeit gelingen, fiir
bestimmte Oberflichenveranderungen sichere anatomische Unter-
lagen zu schaffen. Nur so wird es moglich sein, eine anatomisch begriindete
Oberflichendiagnostik zu treiben. Ganz anders steht es natiirlich mit den
groberen Schleimhautverinderungen. Wulstungen, Furchungen, grobe Farben-
abweichungen, Granulierungen, Exulcerationen sind als Ausdruck gastritischer
Vorginge schon jetzt, auch ohne jedesmalige anatomische Kontrolle, mit
Sicherheit erkennbar. Doch auch bei so gewaltigen Alterationen der Schleimhaut
ist es vielfach nicht moglich, zu entscheiden, ob man es mit einem noch aktiven
Entzindungsprozell zu tun hat, oder ob man vor einem ruhenden Rest-
zustand einer abgeklungenen Gastritis steht. Zur Wertung fiir die
Schwere der Erkrankung und fiir die Therapie diirften solche genaueren Kennt-
nisse des Stadiums eines Entziindungsprozesses nicht gleichgiiltig sein.

So werden wir also bei dem heutigen Stande der Gastroskopie Gastritiden,
die mit stiarkeren Oberflichenverinderungen einhergehen, sicher als solche er-
kennen kénnen, wir werden jedoch bei der Diagnose leichterer Katarrhe,
vor allem bei der Wertung von Rétungen und Schleimbeligen vorlaufig
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auBerordentlich vorsichtig sein miissen, um nicht eines Tages nach Festigung
unserer Kenntnis durch anatomische Belege wieder zuriicknehmen zu miissen,
was bei kritischer Betrachtung auch heute noch in der gastroskopischen Gastritis-
diagnostik kein Sicherheitsrecht besitzt.

Ulcusdiagnose.

Die Ulcusdiagnose hat durch die Gastroskopie eine sichere Forderung
erfahren, und weitere Fortschritte sind mit Verbesserung der Methode zu er-
warten. Weil nicht alle Magenteile zu iibersehen sind, ist der negative Befund
nicht beweisend. Ulcera der kleinen Kurvatur und der Hinterwand kénnen
der Sicht entgehen. Dafiir werden aber anders lokalisierte Ulcera und die das
Ulcus so gern begleitenden Entziindungserscheinungen der Schleimhaut gastro-
skopisch besonders gut erkannt. Mit keiner anderen Untersuchungsart lifit
sich der Heilungsverlauf resp. die Verschlimmerungstendenz eines Ulcus iiber
langere Zeit verfolgen, und so sind wir endlich in der Lage, die Wirkung oder
die Wirkungslosigkeit der eingeschlagenen Therapie zu ermessen
und sicher zu entscheiden, ob die Therapie zum Ziele fiihrt oder ob die Operation
geraten erscheint. Die Heilung eines vorhandenen Ulcus oder der Eintritt ins
Latenzstadium ist weder aus dem Beschwerdekomplex, noch aus dem Rontgen-
verfahren mit Sicherheit zu erschliefen. Sichere Auskunft hieriiber gibt nur
die direkte Besichtigung. Im Wesen einer Oberflichendiagnostik liegt es, da
die Beurteilung der Tiefenausdehnung eines Magenwanddefektes nicht moglich
ist. Ob ein echtes Ulcus rotundum, ob tiefere Erosionen oder oberflichlichere
Defekte vorliegen, kénnen wir vielfach nicht direkt feststellen, vermogen es
jedoch aus dem Oberflichenbild und unter Heranziehung anderer Unter-
suchungsverfahren zu erschlieBen. Immerhin werden Unsicherheiten iiber die
Beteiligung der einzelnen Magenwandschicht am Defekt stets bestehen bleiben.

Wenn wir jedoch, uns aller Grenzen der gastroskopischen Ulcusdiagnostik
bewuBt, uns auf das Auffinden von geschwiirigen Prozessen der Magenschleim-
haut beschrianken, wenn wir den Heilungsverlauf solcher Geschwiire endo-
skopisch verfolgen und hieraus die Richtigkeit unserer eingeschlagenen Therapie
kontrollieren, dann vermag uns die Gastroskopie fiir die Gesehwiirsdiagnostik
zusammen mit allen anderen Untersuchungsmethoden doch weit bessere Ein-
blicke und Ausblicke zu gewahren als frither. Der alleinige endoskopische
negative Befund vermag nichts fiir das Vorhandensein eines Ulcus
auszusagen, im Verein aber mit dem negativen Gesamtergebnis
aller anderen klinischen und roéntgenologischen Untersuchungs-
methoden erh6ht er die Wahrscheinlichkeit des Fehlens von ulce-
rosen Veranderungen der Magenschleimhaut um ein Betracht-
liches.

Carcinomdiagnose.

Schindler hatte sich sehr viel fiir die friithzeitige Erkennung von Magen-
krebsen von der Gastroskopie versprochen, er forderte dementsprechend, daf
jeder iiber 30 Jahre alte Mensch, der nach einer 4—6wochigen Kur seine Be-
schwerden nicht verliert, zu gastroskopieren sei. Wir sind beziiglich der Friih-
diagnose des Carcinoms bei den augenblicklichen gastroskopischen Erkennungs-
mdoglichkeiten sehr viel skeptischer. Einmal deswegen, weil die Erfahrung lehrt,
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dafl Kranke mit Beschwerden, die vom Carcinom stammen, meist viel zu
spit sich einer genaueren é&rztlichen Untersuchung unterziehen (Elsner),
zum anderen Male, weil die endoskopische Oberflichendiagnostik nicht in allen
Fallen eine sichere Carcinomdiagnose gestattet. Wohl gibt es Oberflichen-
verdnderungen, die den Krebs mit Sicherheit diagnostizieren lassen, meist
gelingt es dann aber auch schon der Rontgenuntersuchung, die Aussparungen
im Magenschleimhautbild zu erkennen. Flichenhafte wandinfiltrierende Carcinome
ohne knotige Vorwélbungen der Mageninnenwand sind gastroskopisch als solche
schlecht zu erkennen. Eine Reihe von Gastritisbildern sehen krebsigen Bildungen
sehr dhnlich, so daB die Differentialdiagnose Carcinom-chronische
Gastritis in manchen Fillen iberaus schwierig, ja unmdglich sein
kann. Ist die Krebsentwicklung andererseits schon so weit gediehen, daf3 sie
gastroskopisch richtig erkannt werden kann, dann ist die Entscheidung, ob
man frith genug zur Operation kommt, immer noch nicht zu fillen. Kennen
wir doch gerade die massige Metastasierung ganz kleiner, unscheinbarer Magen-
krebse in die entlegensten Korperregionen. Ebenso wird sich die Frage der
malignen Entartung eines chronischen Ulcus endoskopisch nicht
entscheiden lassen; vermag doch selbst der Chirurg, der das exstirpierte
Ulcus sehen und betasten kann, vielfach nichts Sicheres iiber die noch vor-
handene Benignitidt oder schon beginnende Malignitiit auszusagen. Wir hoffen,
daB wir mit der endoskopischen Probeexcision auch fiir die Sicherung
der Carcinomdiagnose vorwirts kommen. So miissen wir mit Elsner
unsere Erwartungen fiir die Friithdiagnostik des Magencarcinoms bescheiden.
Nach unseren Erfahrungen leistet die Gastroskopie bisher auf
diesem Gebiete weniger als die Réntgendiagnostik und die klinische
Gesamtuntersuchung. Mehr als Verdachtsmomente vermag sie vielfach
nicht zu erbringen, so daf sie hichstens im Rahmen der gesamten Magen-
diagnostik in manchen Fillen weiter fithren wird. Trotzdem benutzen
wir, ebenso wie Elsner, die Magenspiegelung gern bei schon sichergestellten
Carcinomen zur Feststellung der Flichenausdehnung der Geschwulst, weil wir
so firr die folgende Operation ein anschauliches Bild iiber die GroSe der noch
gesunden Schleimhaut gewinnen kénnen. Hierbei dient uns die Gastroskopie
als beruhigende Kontrolluntersuchung fiir das Réntgenverfahren.

Postoperative Beschwerden. Operationsergebnisse.

Viel zu wenig beachtet scheint uns die Gastroskopie fiir die Eruierung von
Beschwerden zu sein, die im Anschlufl an Magenoperationen auftreten, viel
zu gering bewertet wird die Magenspiegelung ferner von den Chirurgen, die
Magenoperationen ausfithren. Sowohl vor, als auch nach Magenoperationen
kann die Schleimhautbesichtigung groflen Nutzen stiften. Der funktionelle
Kffekt einer Magenoperation 1a8t sich auBer durch die Rontgenuntersuchung
und die fraktionierte Ausheberung am besten durch eine Innenbesichtigung
der Schleimhaut ermessen. Die Griinde fiir das Ausbleiben einer postoperativen
guten Magenfunktion konnen wir vielfach allein aus dem gastroskopischen Bilde
ablesen. Hochgradige Gastritiden, Spasmen am neugeschaffenen Magen-
ausgang, Schwellungszustinde, Ulcera am Operationsring, iibersehene Ulcera
im zuriickgelassenen Stumpf stellen die MiBerfolge meist schlagartig klar.: Auch
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hier besagt der negative Befund nichts, nur der positive erklirt. Die rontgeno-
logische Schleimhautdiagnostik versagt in diesen Fillen nicht ganz selten,
weil die Magenstiimpfe vielfach hoch im Epigastrium liegen und einer wirk-
samen Kompression schlecht zugéinglich sind. Noch gréSeren Nutzen vermag
die Gastroskopie vor der Operation zu stiften, indem sie uns die Méglichkeit
gibt, die fiir gesund gehaltene Schleimhaut einer genaueren Betrachtung zu
unterziehen, Gastritiden und vorher nicht erkennbare Ulcera festzustellen und
entweder die Operation bis nach Abheilung der entziindlichen Verinderungen
hinauszuschieben, also einen fiir die Operation giinstigen Termin zu finden
oder, wenn die Operation einen Aufschub nicht vertrigt, wenigstens nach der-
selben den immer noch kranken Magen sorgsam internistisch didtetisch zu
behandeln. Die morphologischen und auch die funktionellen Operationsergeb-
nisse wiirden unseres Erachtens durch eine genaue pri- und postoperative
Schleimhautkontrolle sich wesentlich verbessern lassen.

Gastroskopie und Riontgenuntersuchung.

Nach allem diesem Fiir und Wider, was iiber die Gastroskopie zu sagen ist,
liegt es nahe, einen Vergleich anzustellen iiber die diagnostischen Ergebnisse
der Rontgenuntersuchung des Magens und der Magenspiegelung, und zu-
gleich die Frage zu stellen, ob in Anbetracht der Schwierigkeiten einer endo-
skopischen Magenuntersuchung, der gréBeren Unbequemlichkeiten fiir den
Patienten und der Gefahren der Methode ihre Anwendung berechtigt ist,
wenn wir mit den anderen klinischen Untersuchungen bereits zu einer Diagnose
gelangt sind.

Die Magenspiegelung und die Réntgenuntersuchung wollen
zunachst ganz verschiedene KEigenschaften des Magens erforschen.
Letztere dient in erster Linie der Feststellung der Form, der Lage, des Konturs,
der 'Beweglichkeit, der Peristaltik, des Tonus, die erstere verfolgt die Sicht-
barmachung der Farbe und der Oberflichenstruktur der Schleimhaut, beide
Untersuchungen begegnen sich aber insofern als auch die Réntgendiagnostik
das Faltenrelief und grébere Unebenheiten der Schleimhaut, groflere Schleim-
hautdefekte abzubilden vermag und die Magenspiegelung iiber den Tonus,
die Peristaltik uns informieren kann. Die Feststellungsméglichkeiten liegen also
beim Rontgenverfahren mehr in der Richtung der Magenfunktion, bei der Gastro-
skopie mehr in der Richtung der Schleimhautmorphologie, sie iiberschneiden
sich jedoch zugunsten der Rontgenuntersuchung. Schon hieraus geht hervor,
daB das Rontgenverfahren das wichtigere Untersuchungsmittel dar-
stellt und daB es durch die Magenspiegelung auf keinen Fall ersetz-
bar ist. Andererseits aber bleiben auch bei bestens durchgebildeter Technik
unter Anwendung des rontgenologischen Schleimhautreliefstudiums eine Reihe
von Magenerkrankungen ungeklirt, so daB wir einer direkten Schleimhaut-
besichtigung des Magens bei dem augenblicklichen Stande unseres Konnens
nicht entraten kénnen.

Ich habe in meinem Material alle Kranken ausgewihlt, bei denen entweder
rontgenologisch oder gastroskopisch oder mit beiden Untersuchungen Magen-
ulcera feststellbar waren und habe 100 Fille zusammengetragen. Von diesen
waren 55 mit dem Réntgenverfahren diagnostizierbar, 45 jedoch nur mit dem
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Gastroskop erkennbar. Von den roéntgenologisch sichergestellten Magen-
geschwiiren (55) waren 30 auch gastroskopisch sichtbar, die tbrigen 25 nur
mit dem Réntgenverfahren nachzuweisen; d. h. von allen iiberhaupt sicher-
zustellenden Ulcera ventriculi entfallen nur ein Viertel auf das
Konto der Réntgenuntersuchung allein, die kleinere Halfte auf
Rechnung der Gastroskopie, und das restliche kleinere Drittel
kommt beiden Verfahren zugute. Dabei sei ausdriicklich betont, daf
es sich bei allen diesen Fillen um tiefgreifende Substanzdefekte handelte, wobei
wir uns iber die Beteiligung der einzelnen Magenwandschichten eines Urteils
enthalten. Wiirden wir flache Exulcerationen mitzihlen, so wiirden natiirlich
die gastroskopischen Ergebnisse noch viel stirker in die Wagschale fallen.

Ich kann bei einer solchen Abwigung der beiden Untersuchungsmethoden
mich darauf beschrinken, darauf hinzuweisen, daf} die positiven diagnostischen
Erfolge bei der Gastritis mit dem Rontgenverfahren nicht bessere sind als beim
Ulcus ventriculi, obwohl gerade durch Untersuchungen der letzten Jahren
(Rendich, Berg, Gutzeit, Korbsch) die rontgenologische Erkennung
chronischer Gastritiden weitgehend geférdert worden ist.

So bleibt sowohl dem Réntgenverfahren, als auch der Gastroskopie geniigend
Raum, Magenerkrankungen zu kliren. Keine dieser Untersuchungen kénnen
wir mehr entbehren, die Ausiibung nur der Gastroskopie ist genau
so fehlerhaft wie die Ablehnung derselben. Die Gastroskopie vermag
die Rontgenuntersuchung aufs beste zu erginzen, sie ist eine ausgezeichnete
Kontrollmethode fiir die Befunde, die wir bei ‘der Réntgendurchleuchtung
erheben und ist so in der Lage, auch der rontgenologischen Magendiagnostik
vorwirts zu helfen und Sicherheiten zu verschaffen. Wir selbst haben die
Gastroskopie mit Erfolg dazu verwandt, um die réntgenologische Diagnose der
Gastritis hypertrophicans auszubauen, Korbsch hat funktionelle Gastritis-
zeichen unter gastroskopischer Kontrolle aufgefunden.

Werden wir also zweckmiBig handeln, wenn wir im Falle zweifelhafter
Rontgendiagnostik die Gastroskopie zur Klirung der vorliegenden Erkrankung
heranziehen, so bleibt noch die Frage zu beantworten, ob wir nach Erhebung
eines positiven Roéntgenbefundes auf die Gastroskopie verzichten kénnen.
GewiB ja, wenn das Krankheitsbild vollig geklirt erscheint oder wenn durch
einen gastroskopisch zu erhebenden Erginzungsbefund fiir die Therapie nichts
gewonnen werden kann. Aber wie oft 148t die positive Rontgendiagnose im
klinischen Bild doch noch eine fragliche Begleiterkrankung méglich erscheinen,
sei es, daB neben einem Ulcus ein chronischer Katarrh unerkannt bleibt, sei
es, dafl neben einer rontgenologisch feststellbaren Gastritis ein Carcinom oder ein
Ulcus sich verborgen hélt. In allen solchen Fillen also, wo trotz eines
positiven Rontgenbefundes das klinische Gesamtbild eine absolute
Kldarung nicht erfahrt, dirfen wir die Gastroskopie fiir angezeigt
erachten. Wir haben sie hierbei haufig mit Nutzen angewandt.

Gastroskopie und Probelaparotomie.

Bei Gegeniiberstellung von Gastroskopie und Probelaparotomie wird von
chirurgischer Seite gern zugunsten der letzteren entschieden. DaB der Ent-
schlufl zur Probelaparotomie wegen ihrer geringeren Gefahren leichter wire,
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als zur Gastroskopie (Knack), ist eine Ansicht, die nach der statistischen
Zusammenstellung Hiibners tiber die Gefahrenquote der Gastroskopie wider-
legt sein diirfte. Mit 0,27°/, Todesfillen ist bei Anwendung der Probelaparotomie
mit ihren Gefahren durch die Narkose, durch postoperative Pneumonien und
Infektionen wohl mindestens zu rechnen. Postoperative Verwachsungen, die
nicht mit Sicherheit vermeidbar sind, vermdgen vor allem bei psychisch labilen
Personen zu lebenslinglichen Beschwerden zu fiihren. Dazu kommt, wie Hohl-
weg betont, daBl ein 14tigiges Krankenlager nach der Probelaparotomie in
Vergleich zu stellen ist mit einer /,stiindigen gastroskopischen Untersuchung,
die hochstens noch einen Tag ein kratzendes Gefiihl im Halse zuriickld3t. Nach
alledem ist die Gastroskopie der Probelaparotomie sicher vorzuziehen, wenn
man mit beiden Methoden dasselbe erreichen will. Nun hat aber jedes der
beiden Untersuchungsverfahren seine eigene Indikation. Die
Gastroskopieist beialleninnerhalbdes Magens gelegenen,
vonder Schleimhaut ausgehenden krankhaften Prozessen,
die Probelaparotomie dagegen bei allen Verdanderungen, die
die Serosa beteiligen, die Magenwand durchsetzen oder in der
Magenumgebung lokalisiert sind, iiberlegen. Reine Schleimhauterkran-
kungen, wie z. B. selbst hochgradige Gastritiden, Ulcera, die an der Serosa keine
Erythemzone hervorgebracht haben, kleinere, von der Schleimhaut ausgehende

seschwiilste (Polypen) sind dem Auge und dem tastenden Finger des Chirurgen
haufig unzuginglich. Wir haben selbst erlebt, dal réntgenologisch und gastro-
skopisch gut erkennbare haselnuflgrofle Tumoren bei der Probelaparotomie nicht
aufgefunden wurden, obwohl die Lokalisation bekannt war. Wir haben anderer-
seits erlebt, daBl ein réntgenologisch als Nischenulcus angesprochener Befund,
der zu einer Gastroenterostomie verleitet hatte, bei der Relaparotomie vor
Ersffnung des Magens als Ulcuskrater imponierte, obwohl die vorangegangene
Gastroskopie nur eine hochgradige Gastritis, aber kein Ulcus erkennen lief3.
Das Resektionspraparat und die histologische Untersuchung gaben dem gastro-
skopischen Befunde recht und kliarten den Ulcuskrater und die Nische als eine
perigastritische Ausziehung auf.

Nach solchen Beobachtungen, deren man bei lédngerer gastroskopischer
Tiétigkeit eine groe Anzahl sammeln kann, ist man geneigt, und, wie ich glaube,
auch berechtigt, den diagnostischen Wert der dufleren Inspektion und Palpation
des Magens fiir die Erkrankungen der Magenschleimhaut geringer zu bewerten,
als die endoskopische Untersuchung. MiBlich ist es, dall der negative endo-
skopische Befund nicht beweisend ist. Wenn man aber den Magen gastro-
skopisch in allen wichtigen Teilen gut iibersehen kann, und, damit
stimme ich mit Hohlweg iiberein, ohne daf3 ein Carcinom oder Ulcus
sichtbar ist, dann kann man dem Kranken die Probelaparotomie
ersparen, soweit nicht an anderer Steclle lokalisierte Carcinome
in Frage kommen. Ist jedoch die Magensicht unvollstindig, so
tritt auf alle Fialle der Probeschnitt in seine Rechte.

Das Mageninnenbild.

Farbe. Die Farbe der Magenschleimhaut im endoskopischen Bild schwankt
zwischen einem zarten Orange und einem hellen Ziegelrot. Je niher die Schleim-
haut dem Prisma anliegt, um so mehr gelbe, je groBer der Abstand zwischen

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 3
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Objekt und Optik ist, um so mehr rote Farbenténe mischen sich in das Gesamt-
bild. Dazu kommt, dal wie in einer Trabekelblase durch die normalen Schleim-
hautfalten Schatten geworfen werden, so daB die Faltengipfel heller, ihre Tiler
dunkel erscheinen. Die Magenform und die Richtung des Weges obere Zahn-
reihe —Kardia bestimmt die Stellung der Gastroskopoptik zu den verschiedenen
Magenabschnitten. So ist die Vorder- und Hinterwand des Korpus und seine
kleine Kurve meist hell beleuchtet, die Fornix und die groBe Kurve des Korpus
zeigen rétere Farbung, strahlend gelb ist auch der Eingang zum Antrum, wihrend
das iibrige Antrum und der Pylorustrichter dunklere Farbentone aufweisen.
Dieses fir Normalfille giiltige Farbenbild erfihrt bei verschiedenen Aufblihungs-
graden und Verschiebungen des Kranken aus der linken Seitenposition sowie
bei Lagevarianten des Magens selbst die mannigfachsten Abweichungen.

Oberflichenstruktur. Die normale Magenschleimhaut erscheint glatt, feucht
und glinzend; unter giinstigen Bedingungen erkennt man die Areolazeichnung
und die als bléuliche Piinktchen sichtbaren Driisenausfiihrungsginge. Nur im
Pylorusgebiet ist die Oberflache fein gekérnt. Gefiafe sind im allgemeinen
nicht erkennbar, nur gréflere Venen sieht man gelegentlich iiber kiirzere Strecken
bei stirkster Aufblahung. Thr Vorhandensein grenzt jedoch schon an patho-
logische Verhiltnisse (Stauung, Atrophie).

Bewegungen. Die ganze Magenwand ist in dauernder Bewegung. Durch
die Atmung wird sie gehoben und gesenkt, durch mitgeteilte Pulsationen
grofler Gefifle am optischen Auge ruckartig verschoben, und schlieflich teilen
sich dem Gastroskop selbst beim Durchtritt durch die Kardia die groben Pulse
der nahen Aorta mit. Diese verschiedenen Bewegungsphéinomene stéren die
Sicht nicht. Die Atembewegung und vor allem die sich meist nach kurzer Zeit
einstellende Antrumperistaltik benutzt man, wie frither erwihnt, zur Sicht-
verbesserung (Schindler).

Hinter dem von oben ins Gesichtsfeld hereinhangenden Winkel der kleinen
Kurvatur beginnt die Peristaltik in der Niahe des Sphincter Antri. In Form
einer sichelformigen Falte an der groBen Kurvatur oder einer ringférmigen Ein-
schniirung lauft sie langsam bis zum Pfortner ab. Hierbei verkiirzt sich das
Antrum in seiner Léngsachse, der Pfértner tritt niher ins Gesichtsfeld, um im
Augenblick der an ihn anbrandenden Welle tiefer zu treten und sich in Gestalt
einer sternformigen oder rosettenférmigen Figur zu schlieBen. Seltener stiilpt
sich der Pylorus mit seinen begrenzenden Schleimhautwiilsten ins Magen-
lumen ein und speit kurz vor seinem SchluB Sekret und Schaumblasen von
griinlicher Farbe in den Magen zurtick. Dieser letztere viel schlaffere SchlieBungs-
vorgang, dem offenbar ein Uberdruck im Duodenum zugrunde liegt, fillt jedoch
vielfach zusammen mit anders gearteten Antrumbewegungen.

Abnorme Antrumbewegungen. Der Wellenablauf ist ungeordneter. Ent-
weder am Sphincter Antri selbst oder kurz vor oder hinter ihm zieht sich der
Magen plotzlich wie ein Vorhang zu, der Sinus schlieBt sich mit groben Radiéir-
falten und einer der Pylorusrosette dhnlichen Figur vom Antrum vollig ab.
Nach wenigen Sekunden wird die Antrumsicht wieder frei und es folgt nun eine
allgemein konzentrische Einengung des Antrumschlauches mit der beschrie-
benen SchluBeinstiilpung des im Hintergrund sichtbaren Pfortners. Bei diesem
einer regelméBigen Peristaltik entratenden Bewegungsvorgang des Antrums ist
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dasselbe faltenlos und rohrartig verengt oder ausgefiillt mit einer grofen Zahl
unregelmiBig verlaufender Falten, die meist die Magenachse kreuzen. Die
gewohnliche Antrum- und Pylorusaktion entspricht also auch nach meinen
Beobachtungen dem von Schindler beschriebenen Typ I und II. Die letzt-
erwihnten Bewegungsphinomene weichen jedoch von Schindlers drittem Typ
ein wenig ab und zeigen Ahnlichkeiten mit denen von Korbsch bei Gastritiden
réntgenologisch beobachteten Antrumkonfigurationen, ohne ihnen jedoch véllig
zu entsprechen. Abb. 1 veranschaulicht eine solche Totalabschniirung des
Antrums mit einem vorhangartigen Abschlufl des Sinusteiles bei einem Kranken
ohne gastritische Magenerkrankung. Mit Korbsch bin ich auch der Meinung,
daB diese rontgenologisch und gastro-

skopisch erkennbaren ungewdhnlichen

funktionellen Formungen von Antrum

und Pylorus nicht mehr der Norm ent-

sprechen. Sie sind vielmehr der Aus-

druck einer Stérung in den nervdsen

Regulationen, die die automatischen

Magenbewegungen beherrschen. Siesind

aber keineswegs der alleinige Ausdruck

von entziindlichen Verédnderungen der

Magenschleimhaut, sondern finden sich

auch ohne die geringsten Anzeichen

einer Gastritis bei allen das Réderwerk

des vegetativen Nervensystems beein-

flussenden Faktoren, wie allgemeinen

Erregungszusténden der Kranken, beim

Ulcus, besonders dem Duodenalulcus,

bei Cholecystopathien, bei Dinn- und

Dickdarmaffektionen (v. Friedrich),

wobei besonders die Colica mucosa zu

erwdahnen ist, bei gyndkologischen Er- Abb.1.hTotalatpscthgnﬁegAdxétsméxix:ll‘i:?gllz mit
krankungen und schliellich auch bei Y Spinoter antrl, '
Gastritiden und Duodenitiden ; Erkran-

kungen also, die stérend in die Koordination der nervésen Impulse einzu-
greifen in der Lage sind. Im Charakter solcher Fernwirkungen liegt es, daf
ihre Tatigung nicht obligatorisch, sondern fakultativ vonstatten geht, so da@
man hiufig genug auch ganz gewéhnliche Bewegungsabliufe im Antrum beim
Vorhandensein obiger Erkrankungen antreffen kann.

Korpusperistaltik. Wihrend so das Antrum und der Pylorus im gastro-
skopischen Bild dauernd Form und Gestaltsverinderungen aufweisen, pflegt
die Innenwand des Korpus aktive Kontraktionen nicht auszufiihren, doch sieht
man gelegentlich auch hier ganz flache peristaltische Eindellungen an der Vorder-
und Hinterwand, die sich in der Richtung zum Pylorus fortbewegen.

Schleimhautrelief. Die Mageninnenwand ist charakterisiert durch ihr Relief.
Ist die Pylorussicht am besten bei schwacher Blahung erfolgt, so erweitert man
das Magenlumen durch mehr Luft, und die Schleimhaut in ihrer ganzen Schén-
heit ist iibersehbar. Unmittelbar unter der Kardia erscheint die Fornix mit
dicht gelegenen, wie Hirnwindungen angeordneten Falten, darunter das obere

3%
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Korpus mit gleichem Schleimhautbild. Es folgen mit den unteren Korpus-
teilen und dem Sinus Unterschiede zwischen Vorder- und Hinterwand. Erstere
ist faltenlos oder doch faltenarm, letztere zeigt 5—7 recht gleichméfig gestaltete,
entweder geradlinige oder regenwurmartig geschlangelte Schleimhauterhebungen,
die der Langsachse des Magens parallel und schlieBlich im Bogen zur grofen
Kurvatur verlaufen, um sich dort in der Niahe des Antrumeinganges zu ebenen.
Auch rontgenologisch kann man diese Falten mit der Schleimhauttechnik
(Rendisch, Berg, Gutzeit) in ihrem Verlauf gut zur Darstellung bringen
(Abb. 2a u. 2b). Sie verlassen den absteigenden Magenteil und iiberqueren den
horizontalen Schenkel in bogenférmiger Linie in der Richtung auf den Antrum-
eingang der groen Kurve. Die groBe Kurvatur des Korpus und Sinus, die bei
linker Seitenlage im Schlitz zwischen Vorder- und Hinterwand gelegen ist,

zeichnet sich durch 2—3 hohe gerade oder

korkzieherartig geschldngelte Langfalten

Abb. 2a. Mageniibersichtsbild: Normale Abb. 2b. Teilbild: Angulus ventriculi (X). Ausstrah-

Langsfaltenstruktur mit Uberquerung lung der Korpusfalten zur groBen Kurvatur (X X).

der Falten im horizontalen Teil zum - Intstehung neuer Lingsfalten am Angulus fir den
Antrumeingang (x). aboralen Magenteil (}).

aus, wihrend die ebenfalls liangsverlaufenden Falten der kleinen Kurvatur
im Gegensatz hierzu wesentlich flacher sind. Alle diese Falten enden meist am
Antrumeingang. Nur die kleine Kurvatur setzt sich héufig mit ihrem charak-
teristischen Relief in den aboralen Magenschlauch fort. Letzterer hat ein rohr-
artiges Lumen und unterscheidet sich schon durch seine Gestalt von dem mehr
taschen- oder ballonformigen Sinusgebiet. Sein Eingang wird in der Mehrzahl
der Fialle gekennzeichnet durch eine sichelférmige, halbovale oder ganzovale
Falte, die quer zur Magenachse von der groen Kurvatur iber die Vorderwand
zur kleinen Kurve zieht, sich hier abflacht oder aber sich iiber die Hinterwand
hin zum Volloval schlieBt. Diese Falte, die in ihrer Zirkumferenz vollig glatt
ist und die Schleimhautoberfliche nur eben iberragt, springt aber hiufig ins
Magenlumen wie ein Torbogen weit vor, zeigt eine nabelschnuridhnliche Torsion
und imponiert wie ein SchlieBmuskel (Sphincter Antri Schindlers), seiner
Lage nach am ehesten der unteren Segmentschlinge (Forssell) entsprechend



Die Gastroskopie im Rahmen der klinischen Magendiagnostik. 37

(s. Abb.1). Die Antrumhoéhle ist gewohnlich faltenarm, Vorder- und Hinter-
wand liegen glatt aneinander (s. Abb. 3a), nur bei konzentrischer Einengung
des Antrumlumens (s. Abb. 3 b) formieren sich Lingsfalten, die auch im Réntgen-
bild gut darstellbar sind. Auf der Hohe einer peristaltischen Welle entstehen

Abb. 3a. Faltenarmut (x) bei weitem An- Abb. 3b. Antrum desselben Magens wie
trum, Liangsfaltenbildung auf der Hohe der Abb. 3a. Lumen konzentrisch eingeengt,
peristaltischen Welle (). Langsfaltenbildung.

ebenfalls Langsfalten, selbst wenn im ruhenden Magen Querfiltelung vorherrscht
(Abb. 4). Alle die genannten Schleimhautkimme sind in der Norm etwa 0,5 cm
breit. Thre Hohe verringert, ihre Breite
vergrofert sich mit wachsendem Fiil-
lungsgrad des Magens (Abb. 5 u. 6).
Eine aktive Bewegung der einzelnen
Falten gegeneinander, etwa ein Wech-
sel von Lings- und Querfiltelung
(Forssell) habe ich gastroskopisch
bei ruhendem Magen trotz besonders
hierauf gerichteter Aufmerksamkeit
niemals gesehen.
Soweit das gewohnliche Innenbild ;
eine Reihe von Mégen hat ein anderes
Relief. Schon die Fornixfalten sind
viel dichter gelagert, stirker inein-
ander verschlungen und hoher als
normal, ein krauses Faltenbild be-
herrscht auch Korpus und Sinus, so Abb. 4. Normale Querfaltenstruktur im An-
dal statt einer Léingsfaltenstruktur — tram. Formictung von Lingsfaifen bel tiefor
ein Irrgarten durcheinander laufen-
der Erhebungen und Téler nur schwer die normale Lingsrichtung erkennen
1aBt. Auch die Vorderwand des Korpus und Sinus nimmt an dieser Krdu-
selung der Oberfliche teil, so daB im Réntgenbild die sich deckenden
Abdriicke von Vorder- und Hinterwand ein Summationsbild ergeben, das
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einen ausgesprochen wabigen Charakter hat (Abb. 7). Aus solchen Bildern
die Faltenbreite zu ermessen, ist schwer, weil Additions- und Subtraktions-
wirkungen die wahre Faltenbreite zu verwischen imstande sind. So kommt es,

Abb. 5. Normale Lingsfalten im Antrum. Abb. 6. Verbreiterung der Falten bei Erweite-
rung des Antrumlumens. [Die gleichen Falten
sind in Abb. 5 und 6 mit den gleichen Zeichen

versehen (X, X x, 4, 1).]
daf} gastroskopisch sehr schmale Falten sehr breiten Aussparungen im Rontgen-
bild entsprechen kénnen und umgekehrt. Bei der Konturaufnahme solcher
Magen priagt sich die besondere Falten-

struktur nur an den Kurvaturen und

Abb.7. Wabenstruktur. Gastroskopisch : Sehr Abb. 8. Zahnelung der grofien Kurvatur (}).
breite und spirliche Falten auf Vorder- und
Hinterwand bei Gastritis hypertrophicans.
Rontgenologisch: Falten wirr, aber viel
schmaler erscheinend.

besonders an der grofen Kurvatur ab, weil hier Vorder- und Hinterwand nur
durch eine diinne Breischicht voneinander getrennt sind. Uberschneidungen
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von hohen Vorder- und Hinterwandfalten fithren hier zu den Bildern der
s0g. ,groben Zahnelung* (Abb. 8). Neben einem stark gedrehten Antrum-
sphincter kann auch der Antrumschlauch ein besonderes Aussehen annehmen.
Er ist entweder mit glatter oder
Langsrillen bildender Schleimhaut
total kontrahiert oder sein Lu-
men wird durch zahlreiche hohe
Langs- und Querfalten wie bei
einem zusammengefalteten zerknit-
terten Seidenpapierschlauch einge-
engt (Abb. 9).
Mit und ohne eine solche Ver-
mehrung der Schleimhauterhebun-
gen kann ihre Breite wachsen, und
zwar entweder auf Kosten der Fal-
tentaler (Abb. 10b) oder aber unter

\ 1ti i in. Abb. 9. Zerknitterter Antrumschlauch. Wirr durch-
glelchzeltlgerVerbrelterung der Ein einander laufende Falten (normal). X Angulus

senkungen (Abb. 10c¢). ventriculi.
Toter Foffert mﬂ
Magermwand
a b c a
(normal)
Abb. 10.

Im ersten Falle haben wir es offenbar nur mit einer andersartigen Kontrak-
tionsform der die Faltenbildung bestimmenden Muscularis mucosae (Forssell)

Abb. 11. Grobmaschige Wabenzeichnung: Abb. 12. Breite geschlingelte Lingsfalten und
Gastroskopisch: Hochgradiger Schwellungs- breite Téler. Gastroskopisch: Schwellungskatarrh
katarrh bei Gastroenteroanastomose (x). bei Gastroenteroanastomose (X).

Angulus ventriculi ({).

zu tun, im letzteren Falle hingegen scheint eine erhéhte Durchtrinkung oder
Verdickung der Schleimhaut den Grund fiir die Vergréberung ihrer Struktur



40 Kurt Gutzeit:

abzugeben. So sehen wir denn auch solche Bilder besonders oft bei den hoch-

gradigen Schwellungskatarrhen der Gastroenterostomierten zusammen mit einer

Faltenvermehrung auf Vorder- und Hinterwand als grobmaschige Waben-
zeichnung (Abb. 11) oder ohne eine
solche Vergroflerung der Faltenzahl
(Abb. 12). Bei hypertrophischen
Gastritiden ist die Verbreiterung der
Faltentéaler und -Gipfel gewShnlich
evident, ein bis zwei grobe Falten
werden sichtbar, zeigen eine beson-
dere Starrheit und Streckung und
verlaufen im Winkel gegen die Rich-
tung des iiblichen Faltenverlaufes
(Abb. 13). Sind die Hypertrophien
ausgesprochener, so bilden sie sich
als kornige Aufhellungen im Schleim-
hautbild ab und sind so im Rontgen-
bild bei geeigneter Kompression di-
rekt nachweisbar (Abb. 14 u. 15).

Abb. 13. Breite und starre Falte (x) gegen die nor- SChhe,BhCh kann sich die Breite

male Faltenrichtung verlaufend. Normaler Falten- der Schle1mhauterhebungen auchver-
verlauf ist --------- eingezeichnet. Gastroskopisch: . . .

Gastritis hypertrophicans ohne Granulationen. mindern. Es resultiert ein zartfal-

tiges Innenrelief, meist unter Ver-

breiterung der Zwischenriume (Abb. 10d). Solche feinfaltigen Réntgenbilder

fand H. H. Berg bei pernizidser Andmie, und in der Tat kommen sie hiufig

Abb. 14. Kornelungsrelief bei Gastritis hyper- Abb. 15. Kornelungsrelief bei Gastritis hyper
trophicans (gastroskopisch: Héckerungen), trophicans (gastroskopisch) mit breiter starre
X breite und starre Falte. Léngsfalte im Antrumkanal (X).

bei gastroskopisch erkennbaren Schleimhautatrophien (Abb. 16), aber auch be
atonischen Zustinden der Magenwand vor (Abb. 17). Eine Verschmailerung de
Magenfalten findet sich auch bei Verengerungen des Magenlumens im Bereic
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der Magentaille oder im Bereich von Eindellung des Magens durch extraventri-
kuldre Prozesse (Abb. 18). Bei atonischen Magen bedingt die starkere An-
spannung der kleinen Kurvatur eine Verschmalerung der Langsfalten, wéhrend

Abb. 16. Verschmilerung der Falten bei Gastritis

atrophicans. Gastroskopisch: Gastritis atrophi-

cans mit einzelnen Hoéckerungen. Ubergang

von hypertrophischer zu atrophischer Gastritis.

Hockerungen bilden sich rontgenologisch als
kornige Aussparungen ab.

Abb. 17. Zartes Faltenrelief bei Atonie.
Gastroskopisch: Keine Gastritis.

an der groBen Kurve der gleichen Mégen eine iiber doppelt so grofle Faltenbreite

erreicht werden kann (Abb. 19).

Was die Bedeutung dieser verschiedenen Faltenstruktur angeht, so werden
wir bei der Gastroskopie ihre diagnostische Auswertung weniger nétig haben,

weil genug andere Kriterien fiir das Be-
stehen einer Schleimhauterkrankung des
Magens vorhanden sind. Um so wichtiger
erscheint die Frage, ob wir rontgenologisch
in der Lage sind, Schleimhauterkrankun-
gen des Magens aus Reliefbildern abzu-
lesen. Rendich hat das zuerst versucht,
H.H.Berg ist ihm gefolgt. Zu einem siche-
ren diagnostischen Gebédude reichten aber
die Fundamente nicht aus. Durch unsere
eingehenden réntgenologischen und gastro-
skopischen Vergleichsuntersuchungen ha-
ben wir die Grundlagen der réntgenologi-
schen Reliefdiagnostik aufzubauen ver-
sucht und sind zu folgenden Ergebnissen
gelangt: die Faltenvermehrung der
Magenschleimhaut hat mit einer Magen-
schleimhauterkrankungdirektnicht das ge-
ringste zu tun. Sie ist das Zeichen einer

Abb. 18. Faltenverschmilerung durch Ein-
dellung der groBen Kurvatur infolge von
Luft im Darm (X).

erhohten Magenwandspannung, eines Hypertonus, wie er gastroskopisch
in einem vermehrten Blahungswiderstand im Gebliseballon und in einer
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Erschwerung der Faltenausgleichbarkeit zum Ausdruck kommt, und réntgeno-
logisch an der langsamen Entfaltbarkeit des Magens, der Trichterform usw. er-

Abb. 19. Ungleiche Faltenbreite im
gleichen Magen. Gastroskopisch:
Atonie + Atrophie bei atrophischer
Gastritis. Zarte Falten der Minor-
seite (X) durch Zugwirkung derklei-
nen Kurvatur. Breite Falten an der
Majorseite («+) wegen geringeren
Zuges daselbst.

kennbar ist. Wir fassen demnach die Vermehrung
der Schleimhautfaltelung als ein Symptom des
sog. Reizmagens auf und finden sie bei allen die
Wandspannung des Magens vermehrenden Zustén-
den, wobei Erkrankungen der Magenschleimhaut
{Gastritis, Ulcus) nur einen speziellen Fall dar-
stellen. So sahen wir bei einem frischen Ulcus
ventriculi ohne Gastritis einen solchen Reizzu-
stand, der sich gastroskopisch in einer maximalen
Vermehrung und Uberhshung ganz zarter Schleim-
hautfalten ausdriickte, rontgenologisch aber in-
folge Summationswirkung der packférmig und
schindelf6rmig sich ibereinanderlegenden Vorder-
und Hinterwandfalten als enorme Faltenverbrei-
terung imponierte (Abb. 20 und 21). Uber die
spezielle Bedeutung solcher Faltenanordnung fir
die Ulcusheilung sei auf spitere Ausfithrungen
verwiesen. Die Verbreiterung der’ Schleim-
hautfalten hingegen, soweit sie sich unter Be-
riicksichtigung der erwahnten Fehlerquellen aus
dern Rontgenbild ablesen 148t, kann besonders
dann, wenn sie mit einer abnormen Richtung
und einer Starrheit und Streckung der Falten
sowie mit einer gleichzeitigen Verbreiterung der
Faltentaler vergesellschaftet ist, als ein sicheres
Symptom fiir eine bestehende Schwellung oder

Verdickung der Schleimhaut angesehen werden, ist also ein Gastritis-
zeichen katexochen (sichc Abb. 12, 13 und 14). Und schlieflich ist die

Abb. 20. Konvolut von schindelférmig sich Abb. 21. Gleicher Fall wie Abb. 20. Durch kraft-

deckenden Falten an der groBen Kurvatur (siehe volles Hineinmassieren von Kontrastbrei und
schematische Abb. 41) = Packfalten (x). Gastro- starke Kompression sind die Packfalten zum
skopisch: Unter den Falten verborgenes Ulcus groBen Teil entfaltet (x).

ventriculi. Keine Gastritis.
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Verschmélerung und Rarefizierung der Falten wieder vieldeutiger. Wir
diirfen sie als ein Zeichen der Schleimhautatrophie betrachten, wenn wir aus-
zuschlieBen vermogen, dafl die Wandspannung des Magens nachgelassen hat
und durch erhohte Dehnungsfahigkeit des Organes die Faltentéler verbreitert
und die Faltenbreite verschmaélert werden. So ist das zartfaltige Schleimhaut-
relief sowohl ein Symptom der Atonie als auch ein Zeichen der
Schleimhautatrophie.

Spasmen. Vermehrte und verminderte Muskelspannungen beherrschen sowohl
das ganze Organ als auch Teile desselben. So ist das Antrum mit seiner besonders
ausgeprigten motorischen Funktion héufig alleiniger Sitz abnormer Kon-
traktionen, auch kénnen der Antrumsphincter oder auch andere isolierte Magen-
wandteile Zusammenziehungen aufweisen, die dann schon ins Gebiet der Spasmen
fallen und ganz indissoziierte Bewegungen oder Bewegungszustéinde darstellen.
Ebenso aber wie Tonusschwankungen mit Schleimhauterkrankungen des Magens
nichts zu tun zu haben brauchen, ebenso wie die frither erwihnten abnormen
Bewegungsphidnomene nicht direkt von ventrikularen Erkrankungen abhingen,
ebenso sind die Spasmen ein Ausdruck fiir eine Stérung in der Gleichgewichts-
lage des vegetativen Nervensystems, deren auslésendes Moment in den mannig-
fachsten extraventrikuldren und intraventrikuliren Ursachen bestehen kann.

Roéntgenologisch bekannt sind der Antrum-, der Sanduhr- und der
Totalspasmus des Magens. Alle drei haben wir auch gastroskopisch gesehen.
Bei ersterem ist der Antrumschlauch bei guter Dehnbarkeit der oralen Teile
des Magens iiberhaupt nicht oder nur bis zu einem daumenbreiten Lumen
entfaltbar. Seine Schleimhaut ist entweder faltenlos oder von zahlreichen
wirr durcheinander laufenden Erhebungen dicht besetzt. Rontgenologisch gelingt
die Darstellung dieser Formationen meist nicht, weil ein Hineindriicken von
Kontrastbrei in diesen Engpafl kaum moglich ist. Der Sanduhrspasmus
dokumentiert sich endoskopisch wie die Innenwand eines Trichters, zu deren
Enge meist grobe Magenfalten radspeichenférmig konvergieren. Diese Sand-
uhrspasmen sind streng zu trennen von den im Mageninneren gelegentlich
erscheinenden und verschwindenden Zelt- oder Fingerspasmen (Schindler),
die ganz lokalisierte, unbestdndige, ihren Ort wechselnde Einstillpungen der
Magenwand darstellen. Sie sind im Rontgenbild im Gegensatz zu den Sanduhr-
spasmen wegen ihrer Verginglichkeit und wegen der flichenhaften Projektion
des korperlichen Magens auf die Platte nicht sichtbar und finden sich hiufig
bei Menschen mit stark empfindlicher Halsschleimhaut, vermehrtem Speichel-
fluBl, also Symptomen einer Verminderung der nervésen Reizschwelle. Der
Totalspasmus des Magens gehort auch réntgenologisch zu den Seltenheiten.
Die Magenform ist hierbei gewohnlich im Fornixgebiet kugel- oder halbkugel-
artig, um nach unten hin in ein starres peristaltikloses Rohr iiberzugehen.
Schleimhautaufnahmen sind bei dieser Form kaum auszufithren, weil die Hoch-
lage und die starke Muskelspannung des Magens jede Kompression unmoglich
macht. Gastroskopisch fand sich in einem solchen Falle eine dehnbare obere
Hoéhle mit normalen Falten und unterhalb davon ein enges rohrartiges Lumen,
das jeder Dehnung trotzend in seinem Inneren Langsfalten mit groben buckligen
und knopfartigen Erhebungen erkennen lieB. Diese Buckelungen lieen uns
den Verdacht eines Tumors duBern, zumal der Patient, der an zahlreichen
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innersekretorischen Stérungen litt, eine hochgradige sekundire Andmie auf-
wies. Die angeschlossene Probelaparotomie brachte einen véllig normalen und
nun in der Narkose auch vollig erschlafften Magen zutage. Eine spater erfolgte
Rontgendurchleuchtung lieB den nun sichergestellten Totalspasmus wieder
ebenso wie vor der Operation erkennen. Demnach vermag das gastroskopische
Bild eines Totalspasmus, der réntgenologisch zu der Diagnose eines Scirrhus
verleiten kann, infolge buckeliger Innenstruktur solcher Migen den Tumor-
verdacht noch zu verstiarken.

Eine weitere rontgenologisch unbekannte Kontraktionsform stellen die
Divertikelspasmen (Schindler) dar, értlich begrenzte, ihren Ort wechselnde,
vergingliche Ausbuckelungen der Magenwand, die wihrend einer Gastroskopie
sichtbar werden und wieder verschwinden. Sie sind wie Zeltspasmen Ausdruck
erhohter Reizbarkeit des Organes und konnen, wenn man auf diese Dinge achtet,
auch rontgenologisch an besonders giinstig gelegenen Stellen wie der groflen
Kurvatur erkannt werden. Sie sitzen dann kappenférmig wie Nischenschatten
dem Magenkontur auf, unterscheiden sich aber von Nischen grundsitzlich
durch ihre Vergiinglichkeit. Wir sahen sie gelegentlich bei Reizerscheinungen
des Magens infolge benachbarter organischer Erkrankungen, am aus-
gesprochensten aber in einem Falle von nicht nischenbildendem Ulcus ventriculi
in der Nihe der grofen Kurvatur.

Etat mamellonnée. SchlieBlich sei noch des Ttat mamellonnée gedacht,
einer Schleimhautverinderung, die rontgenologisch nur in ihren grobsten Aus-
mafBen sichtbar, gastroskopisch ebenfalls selten, aber bei meinen iiber 500 Magen-
spiegelungen doch immerhin 10mal zur Beobachtung gelangt ist. Er ist nach
Stoerck streng zu trennen von dem félschlich als Etat bezeichnetem hockerigen
Schleimhautaussehen bei hypertrophischen und granuliren Gastritiden, von
denen spiter die Rede sein soll. Er manifestiert sich auf einer absolut reizlosen
gesunden Schleimhaut in Form einer kornigen Schleimhautstruktur. Die
normaliter kaum sichtbaren Areolae erheben sich stirker als gewohnlich ber
das Schleimhautniveau. Bis zur Hohe eines Hanfkornes wachsen diese Gebilde
und zeigen ihren funktionellen Charakter daran, daf} sie an den verschiedensten
Stellen wiahrend der Sicht emporsprossen und wieder verschwinden. Sie kénnen
zwar ihre Héhe, aber nicht ihre Breite verdndern, so daf} es scheint, als wéren
sie an anatomisch vorgebildete Einheiten gebunden. Welche funktionelle Bedeu-
tung sie haben, ob ihre Bildung und Riickbildung mit der Entleerung von Driisen-
gingen etwas zu tun hat, liflt sich zur Zeit noch nicht sagen, ist aber im
Hinblick darauf, daB man diese Phinomene so selten sieht, nicht sehr wahr-
gcheinlich.

Rolle der Muskelschichten fiir die Faltenformung. Stellen wir nun zum Schluf3
die Frage, ob fiir die Schleimhautfaltenstruktur die Muscularis mucosae oder
die Muscularis propria maBgebend ist, so kommen wir in die gré8te Verlegenheit.
Wie erwihnt, konnten wir eine geordnete Bewegung der Schleimhautfalten, wie
Forssell sie bei scinen Untersuchungen feststellen konnte, im gastroskopischen
Bild nie beobachten. Das ist um so auffélliger, als doch eine Fille anderer
Bewegungsphiinomene endoskopisch gut sichtbar ist. Ob der Grund fiir das
Versagen der endoskopischen Methode in der unphysiologischen Luftfiillung
des Magens gesucht werden muB, kann im Augenblick nicht entschieden werden.
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Die eingehenden Schleimhautuntersuchungen Forssells haben uns die Unab-
hangigkeit der Faltenstruktur vom Magenmuskelschlauch eindeutig gezeigt und
so danken wir Forssell die Kenntnis von der selbstindigen Funktion der Schleim-
hautfalten. Damit werden uns auch Bilder wie die eines faltenlosen, dabei aber
kleinen und hypertonischen Magens verstindlich. Ob aber das Gesamtbild
des Mageninnenreliefs mit den Formungen der Léngs- und Querféaltelung, der
bizarren oder regelméBigen Struktur durch Kontraktionen der Schleimhaut-
muskulatur allein bestimmt wird, das scheinen mir Forssells Studien nicht
zu beweisen. Auch die Muscularis propria ist offenbar von nicht unbedeutendem
Einfluf auf die Faltenformung. Das Zusammendringen von Langsfalten z. B.
auf dem Gipfel einer peristaltischen Welle bei Fehlen von Falten im Peristaltik-
bauch, das man gastroskopisch und réntgenologisch beobachten kann, gibt
sichere Anhaltspunkte dafir ab, dal bei der Faltenkonfiguration auch rein
passive Momente gestaltgebend einwirken.

Die Gastritis.

Oberflichenniveau, Schleimhautfarbe und Faltenkonfiguration sind die Weg-
weiser sowohl fiir die Erkennung gesunder Mé&gen als auch besonders fir die
Diagnostik krankhafter Schleimhautprozesse. Alles das, was nicht Ulcus und
nicht Carcinom ist, ist diagnostisch bisher sicherer Besitz nur der Gastroskopie.
Keine andere unserer Magenuntersuchungsmethoden, auch nicht ihre Gesamt-
heit vermag uns ein so anschauliches Bild von dem pathologischen Geschehen
der Magenschleimhaut zu geben wie die Gastroskopie, und so ist der Magenspiegel
dazu berufen, die echte Schleimhauterkrankung des Magens, die Gastritis, das
Stietkind unserer bisherigen Magendiagnostik, besser zu erfassen. Eine grofle
Umwilzung ist im Werden. Die ungeheuere Verbreitung der Gastritis wurde
erkannt, ihre diagnostische Abgrenzung gegeniiber dem Ulcus, dem Carcinom
und vor allem gegeniiber den Neurosen ist einwandfrei gelungen, ihre Stellung
im Gesamtbilde der Magenpathologie wartet ihrer ErschlieBung. Viele fleiflige
Hénde sind am Werk, ihre Formen voneinander zu trennen, ihre Beziehungen
zum Ulcus und zum Carcinom zu kliren, ihre Entstehungsbedingungen zu
erforschen. Vieler Arbeit wird es bediirfen, um alle diese durch die Vorkdmpfer
der Gastroskopie Elsner und Schindler in FluB gekommenen Fragen zu
klaren, denn noch ist die Erfahrung zu gering, um diesen ganzen Fragenkomplex
eindeutig zu beantworten.

Um das Bild des so hiufigen chronischen Magenkatarrhs folgerichtig auf-
zubauen, sollten wir eigentlich das des akuten Katarrhs gut kennen, aus
dem der chronische sich entwickelt. Die gastroskopische Literatur versagt
aber hier noch fast vollig, weil die Indikation zur Magenspiegelung bei der akuten
Gastritis fast nie gegeben ist.

Die chronische Gastritis offenbart sich uns unter den verschiedensten
Bildern. Wenn wir Schindler folgen, wie das Rahnenfiihrer, Hohlweg,
Korbsch getan haben, so dirften wir zwischen

1. Catarrhus mucosus,

2. Gastritis hypertrophicans,

3. Gastritis atrophicans
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unterscheiden, wobei einige Abarten, wie die hdamorrhagische, ulcerdse,
granulére und polypé6se Gastritis zur hypertrophierenden Form gerechnet
werden. Mich hat diese schematisierende Einteilung, die fiir didaktische Zwecke
durchaus begriilenswert erscheint, je linger ich gastroskopiere, immer weniger
befriedigt. Wissen wir doch aus Analogien mit Entziindungen anderer Schleim-
héute, dall Alteration, Proliferation und Exsudation immer nebeneinander
herlaufen, wenn auch die eine oder die andere Ausdrucksform das Bild mehr
oder weniger beherrscht. So habe ich bei dem Oberflachenbild der kranken
Magenschleimhaut duflerst selten eine einzige Erscheinungsform der Gastritis
chronica iiber die gesamte Mageninnenfliche gleichmaBig verteilt angetroffen,
vielmehr habe ich reine Schleimhautschwellungen neben typischen hyper-
trophischen (proliferativen) Veranderungen und atrophischen Bildern so haufig
gesehen, daB es mir scheint, man miisse den Dingen Zwang antun, wenn
man die chronische Gastritis in Einzelteile zerlegt, die in ganz reiner
Form nur &uflerst selten zu finden sind. Weiterhin scheint es mir einer
gewissen Willkiir nicht zu entraten, wenn man aus reinen Oberflichenverinde-
rungen (Niveaudifferenzen und Farbennuancen) Schliisse ableitet auf einen
Vorgang, der sich vor allem unter dem Oberflichenepithel abspielt und der
nicht selten auch die tieferen Magenwandschichten mit ergreift. Es sei denn,
daB man die diesen Oberflichenverinderungen zugrunde liegenden pathologisch
anatomischen, nur histologisch faflbaren geweblichen Abénderungen von der
Norm kennt. Ohne diese Kenntnis erscheint es uns nicht erlaubt, z. B. einen
exsudativen Prozel von cinem proliferierenden zu trennen, weil das Substrat
des Gewebetiberschusses sowohl eine Vermehrung der Gewebsfliissigkeit als
auch eine Vermehrung des Bindegewebes sein kann. Stoerck, auch
Konjetzny und seine Schiiler haben zwar eine solche Beschreibung von
Schleimhautbildern auf histologischer Grundlage versucht, fiir die gastro-
skopischen Befunde fehlen systematische histologische Untersuchungen bis-
lang noch vollig. So befinden wir uns beziiglich der Nomenklatur der chroni-
schen Gastritis zur Zeit noch auf wenig gesichertem Boden. Ich will mich daher
mit der genauen Beschreibung der gastroskopischen Bilder begniigen und nichts
prajudizierend von der Schindlerschen Einteilung der chronischen Gastritiden
nur deswegen Gebrauch machen, weil es mir zum besseren Verstehen zweck-
miBig erscheint.

Oberflichenkatarrh. Die geringgradigsten Oberflachenverdnderungen befinden
sich bei der von Schindler als oberflachlichem Schleimhautkatarrh
bezeichneten leichtesten Form der Gastritis. Die Schleimhaut erscheint hierbei
weniger klar, leicht getriibt, aufgelockert, die Feuchtigkeit ist vermehrt, die
Reflexe eher gesteigert, die normale Gritbchenzeichnung erscheint verwischt,
so daB die Fliche glatter ist. Bei hoheren Graden ist der Schwellungszustand
der Schleimhaut ausgepriagter, die Falten werden breiter, die ganze Oberfliche
erscheint aufgedunsen, glasig, 6dematds. Zu diesen Gestaltsveranderungen der
Schleimhaut gesellen sich meist auch schon Zeichen verinderter Blutverteilung.
Fliachenhafte, fleckige oder streifige Rotungen, die meist unscharf begrenzt
sind, heben sich von den helleren gelblichen Schleimhautteilen ab, ohne im
Niveau von ihnen abzuweichen. Dazu findet sich haufig, wenn auch keineswegs
immer, eine Vermehrung des Schleimes. Er liegt der Magenwand in Form einer
durchsichtigen glasigen Schicht auf oder bedeckt sie in Gestalt graubldulicher
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Netze und Fasern, manchmal auch in feinsten Schleiern, viel seltener als
dicke zusammenhingende weiBlichgraue Schicht an der Oberfliche haftend.
Diese unkomplizierte katarrhalische Oberflichenveranderung findet sich am
héufigsten in den oralen Teilen des Magens (Fornix und Korpus). Sie kann sich
isoliert an umschriebener Stelle entwickeln, aber auch iiber grole Flichen der
Schleimhaut ausbreiten. Auch das Antrum bleibt dann nicht verschont, ja kann
sogar als einziger Teil von diesem Prozel besonders befallen sein.

Fall 434. 1915 Rubhr, seit dem Kriege gelegentlich Driicken in der Magengegend kurz
nach dem Essen, Obstipation, Appetitlosigkeit. In den letzten 6 Monaten haben sich die
Beschwerden verstirkt. Gewichtsverlust 14 Pfund.

Rontgenologisch: Atonie, zarte Falten, frith beginnt tiefwellige Peristaltik, schnelle
Pylorusentleerung. Bulbus o. B.

Aciditat: 6/26.

Gastroskopie: Gute Ubersicht. Pylorusoffnung und -schluB o. B., flachwellige
regelméiBige Antrumperistaltik. Die ganze Magenschleimhaut ist leicht gedunsen, iiberall
glasiger Schleimbelag. Besonders im Antrum, aber auch im Sinus sind méBig viele fleckige
Roétungen ohne Unebenheiten sichtbar. An der Hinterwand der groBen Kurve einige flache
wie Narbenstringe aussehende Leisten (alte Ulcera?).

In solche Bilder mischen sich héufig Blutungsherde hinein. Braunrétliche
zackig begrenzte Flecke mit rauher wenig spiegelnder Oberfliche, teils noch
von Epithel bedeckt, teils mit deutlichen Defekten der Deckschicht. Daneben
dltere Blutungszeichen in Form von braunen Pigmentflecken. Aber auch ohne
Zeichen vorangegangener Blutung zeigen solche Schleimhéute nicht ganz selten
groBere oder kleinere Defekte der Oberfliche. Erstere sind gekennzeichnet
als deutlich eingefallene iiber hanfkorngrofle flache Bezirke mit einem meist
aulerst feinen, vielfach flachen, aber auch gelegentlich leicht erhabenen Rotungs-
hof und einer grauweill belegten Arrosionsfliche. Letztere meist unter Hanf-
korngréBe imponieren als ganz reaktionslose meist zackige ganz oberflidchliche
Einrisse der Schleimhaut, in deren seitlicher Begrenzung man bei Nahsicht
noch die Fetzen der abgehobenen Oberflichenschicht erkennen kann. Sind
diese letzteren Schleimhautdefekte aus Hamorrhagien sicher nicht entstanden,
wie man aus dem Fehlen des Blutungshofes schlielen kann, sondern wahrschein-
lich als kleinste Epitheldesquamationen alterierter Oberflachenstellen aufzufassen,
so ist die Bildung ersterer Defekte aus Blutungsherden héufig offenbar, hiufig
aber auch zweifelhaft, weil der Rétungssaum so fein sein kann, daf3 er wie beim
frischen Ulcus rotundum als reaktive hyperdmische Zone seine ungezwungene
Erklarung finden kann.

Der Verlauf dieser oberflichlichen mukésen Gastritis ist bei Behandlung
gewohnlich gutartig. Die Beschwerden schwinden schnell, die Schleimhaut
gewinnt in ganz kurzer Zeit ihre spiegelnd glatte Oberfliche wieder und die
Stigmata sowie die FErosionen, die aber gelegentlich in Schiiben wiederholt
andere Magenstellen befallen, heilen meist schnell ohne Narbenbildung ab.
Die Neigung solcher Kranker zu Rezidiven ist aber grofl und so begegnen uns
Fille, bei denen es nicht mehr zu einer volligen Reparation der Schleimhaut
kommt, bei denen vielmehr mit den charakteristischen eintonigen Veranderungen
des Schleimhautkatarrhs deutliche Zeichen entweder von Atrophien oder von
Proliferationen, also gréberen geweblichen Storungen der Oberflichenschicht
der Schleimhaut kombiniert sind.
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Fall 453. Seit 11/, Jahren Appetitlosigkeit mit Schmerzen in der Nabelgegend, in der
ersten Zeit nur morgens friih, jetzt den ganzen Tag anhaltend. AufstoBen nach dem Essen.
Verstopfung. Kopfschmerzen.

Klinisch: Nabelhernie. Oberbauch aufgetrieben, keine Druckschmerzhaftigkeit. Keine
Leberschwellung. 66°/, Hamoglobin nach Sahli.

Rontgenologisch: Zarte Falten, glatte Konturen, Pylorus offen. Trige Peristaltik.
Bulbus symmetrisch. Kleiner 3 Stunden-Rest.

Aciditat: —28/—18, —26/114, —25/1-20.

Gastroskopie: Gute Ubersicht bis zum Pylorus. Im Antrum regelméiBige und gleich-
miBige Ringperistaltik. Schleimhautfalten zart. Schleimhaut im Sinus und Korpus fleck-
weise duBerst diinn und glatt, graugriinlich verfirbt, stellenweise leicht aufgerauht und
stumpf, lebhaft gerotet. MaBig starker glasig durchsichtiger Schleimbelag. Die Capillaren
sind auffallend deutlich sichtbar, an den Enden aufgesplittert, mit kleinen Blutungsherden
umgeben. Die Venen sind sehr breit und stark iiber das Schleimhautniveau hervortretend.

Diirfen wir in diesen Fallen den Ubergang oberflichlicher Schleimhaut-
katarrhe zu atrophierenden Formen erblicken, so finden wir bei anderen Mégen
auch typische hypertrophische Vorgéinge mit mukésen Oberflachenverdanderungen
gepaart.

Fall 420. Klinisch: Vor 2 Jahren Cholecystektomie wegen Hydrops der Gallenblase.
Seit 8 Wochen Schmerzen in der Magengegend oberhalb des Nabels unmittelbar nach den
Mabhlzeiten. Kann fette Speisen nicht vertragen. Besserung bei breiiger Kost. Schlechter
Appetit. Gewichtsabnahme. Skoliose der Brustwirbelsiule. Reizlose Laparotomienarbe.
Druckschmerzhaftigkeit oberhalb des Nabels im Bereiche der Narbe in der Medianlinie.

Aciditat: 0/20, 12/22, 22/38. MaBig viel Schleim.

Rontgenologisch: Zarte Falten, Antrum rechts verzogen. GroBer asymmetrischer
Bulbus duod. Kein Ulcus. Majorrecessus erweitert, Minorrecessus abgeflacht. Kleiner
3 Stunden-Rest im Magen und Bulbus.

Gastroskopie: Gute Sicht. Pylorus offen, starr. Die Schleimhaut ist im ganzen
blaB, von griinen Schleimnebeln bedeckt. Im Fornix und oberen Korpus fleckige und
streifige Rotungen und allgemeine Triibung. In den aboralen Partien Schleimhaut auf-
gelockert wie ein Flauschteppich, fleckig graurot, sicht wie gesprenkelt aus. An der kleinen
Kurve des Korpus grobe Wulstungen, die nach der Vorderwand zu in Kérnelungen iiber-
gehen. Hier lebhafte Rotung besonders an den Spitzen der Hocker. Mafig viel schleimiges,
zum Teil gelbgriines Sekret.

Mit diesen Beispielen, denen ich zahlreiche weitere hinzufiigen konnte,
ist die Moglichkeit der Fortentwicklung der katarrhalischen Oberflichenverinde-
rungen von rein alterativen Epithelschidigungen mit exsudativen Vorgingen
sowohl zu den proliferativen als auch zu den atrophierenden Prozessen als gegeben
zu betrachten. Ja nicht so ganz selten kommen alterative und exsudative
neben proliferativen und atrophischen Oberflichenformungen auf ein und der-
selben Magenschleimhaut vor, als Ausdruck dessen, daf die vorhandene
Schidigung zu értlich ganz verschiedenen Reaktionen fithren kann, wobei teil-
weise die Zell- und Flisssigkeitsausschwemmung, teilweise die Bindegewebs-
neubildung tiberwiegt und je nach dem Ausgang des Kampfes die vollige Repara-
tion, die Narbenbildung oder die Atrophie resultiert. Dabei hat man, wie
Schindler und Korbsch betonen, tatsiachlich den Eindruck, als neige die
Antrum- und Pylorusschleimhaut mehr zur Bindegewebsreaktion, die Korpus-
und Fornixschleimhaut hingegen mehr zur Exsudation und, wie ich hinzu-
fiigen mochte, zur Atrophie.

Gastritis hypertrophicans. Bei diesem Wechsel der Erscheinungen sieht man
jedoch auch haufig Veréinderungen, die sich ausnahmslos in die Beschreibung
der reinen Gastritis hypertrophicans Schindlers unterbringen lassen. Es
handelt sich hierbei meist um Oberflichenprozesse, die ein viel eindrucksvolleres
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Bild darbieten als die bisher besprochenen mukdsen Katarrhe (Schindler).
Die Schleimhaut ist stirker gerdtet, rauh, aufgelockert, wie ein Flauschteppich
samtartig geschwollen, reflexlos, stumpf, bei hoheren Graden rissig, wie auf-
gefasert, fetzig. Die Oberflache ist uneben, iiber das Niveau erheben sich hanf-
korngrole Hocker mit gerotetem Gipfel. Sie sitzen, wenn auch atrophische
Prozesse sich einmischen, auf einem eigenartig graugelb bis griinlich gefiarbten
Boden und heben sich bei solchen Farbendifferenzen von ihrer Unterlage
besonders gut ab. Doch nicht nur Hécker von Kornform, sondern a,uchileisten-
artige, beetartige Erhebungen, ja wulstartige, ganz groteske Vorwélbungen,
hochrot, beleben das Bild. Ihr Pradilek-
tionssitz ist das Antrum und die kleine
Kurvatur (Schindler, Korbsch), doch
sind sie bei ausgeprigten Fiallen iiberall

Abb. 22. (Fall 267.) Gastritis hypertrophi- Abb. 23. (Fall 267.) Antrumteil von Abb. 22. Aus-
cans mit Kornelungsrelief und starren und schnitt bei dosierter Kompression aufgenommen.
breiten Falten. (Ubersichtsbild.) Kornelungsrelief (normale Grofge).

vom Fornix bis zum Antrum sichtbar. Sind die Wulstbildungen sehr ausgeprigt,
so ahneln sie, da sie auch starr erscheinen und beim Peristaltikablauf in toto
mitbewegt werden, carcinomatosen Infiltrationen um so mehr, als die krebsigen
ebenso wie die gastritischen Wiilste und Buckelungen hiufig ulcerative Schleim-
hautveranderungen erkennen lassen.

Die hochsten Grade proliferativer Schleimhautverinderungen sah ich in
Fallen, in denen eine Stagnation des Mageninhaltes mit saurer Garung vorhanden
war, bei Pylorus- und Duodenalstenosen und oberhalb von Sanduhrmagen.
Ob diese Stagnation der Ingesta die Bildung der beschriebenen Magenwand-
verdnderungen begiinstigt oder ob sie erst Folge der proliferativen Prozesse
ist, kann ich aus meinem Material noch nicht entscheiden. Nur auf die Héaufig-
keit des ortlichen Zusammentreffens beider Erscheinungen sei hingewiesen.

Als  Beispiel hochgradigster hypertrophischer Gastritis diene folgende
Beobachtung.

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 4
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Fall 267. Klinisch: Seit 8 Jahren zunehmende Magenbeschwerden, 1 Stunde nach dem
Essen beginnend. Friiher hiufig Durchfall, jetzt eher verstopft. Hiufig saures Erbrechen,

Abb. 24. (Fall 267.) Kornelungsrelief
(gastroskopisches Bild).

danach Erleichterung. Starke Gewichtsabnahme.
1 Liter Niichternsekret mit alten Speiseresten.

Aciditat: 40/54.

Roéntgenologisch: Ulcus duodeni mit
Duodenalstenose und stark ektatischem Magen.
Schleimhautbild zeigt grobe Aussparungen (Abb.
22 und 23) und breite gegen die normale Falten-
richtung verlaufende Schleimhautfalten.

Gastroskopie: Riesengrofler, tiefliegender
Magen mit ausgezeichneter Ubersicht. Die ge-
samte Schleimhaut ist leicht verdickt, triib, hat
wenig Reflexe, ist hochrot, zum Teil scheckig
rotgelblich gefleckt. Uberall vom Pylorus bis
zur Fornix iiber alle Wandteile verteilt ist die
Schleimhaut mit dichtstehenden breiten, breit-
basig aufsitzenden groferen und kleineren, gra-
nuliren und beetartigen, leistenformigen Erhe-
bungen besetzt. Zwischen diesen Vorwolbungen,
die eine stiarkere Rotung zeigen, liegen strafBlen-
artige Vertiefungen mit mehr graugelber Ténung

Abb. 25. (Fall 267.) Kornelungsrelief (Resektionspriparat).
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und dazwischen unregelmaBig
verstreut flache, etwa hanfkorn-
bis erbsengrofie Abflachungen
der Schleimhaut mit rauher
Oberflache und fehlender dufle-
rer Schicht, meist grauschmierig
belegt (Abb. 24). Die Schleim-
hautfalten fehlen zumeist oder
wo sie vereinzelt vorhanden sind,
sind sie besonders grob und in
ihrem Verlauf unregelméfig. An
der Hinterwand nahe der klei-
nen Kurvatur sind jedoch auch
eine Anzahl zarter paralleler
Falten sichtbar, die sich bei
peristaltischen Bewegungen bil-
den und verschwinden. Pylo-
ruskanal bis einschlieBlich Pylo-
rus gut sichtbar. Pylorus 6ffnet
sich nur wenig, schlieft sich
fest. Ulcus nicht sichtbar.

Die vorgenommene Opera-
tion bestéatigte das Vorhanden-
sein eines stenosierenden Ulcus
duodeni und zeigte auch am
aufgeschnittenen Magen die
beschriebenen  gastroskopisch
und réntgenologisch festgestell-
ten Schleimhautverinderungen
(Abb. 25). Bei der histologi-
schen Untersuchung fanden sich
Gewebsverdnderungen, die fiir
die Gastritis hypertrophicans
charakteristisch sind (Abb. 26
und 27).
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Abb. 26. (Fall 267.) Resektionspriparat schleimhautseits mit
Zwischenlage einer Kontrastbreischicht zusammengeklappt

(Rontgenogramm).

Abb. 27. (Fall 267.) Histologisches Priparat (nach dem Original gezeichnet). Gastritis hypertrophicans.

4*



52 Kurt Gutzeit:

Solche grotesken Schleimhauthickerungen sind nicht gerade héufig, meistens
sind nur Teile der Magenschleimhaut besonders stark befallen, andere Stellen
zeigen nur Rotungen, fleckige Verfirbungen, Felderungen. Wenn man aber
die Schleimhéute gut absucht, sind Erhabenheiten kérniger, wulstiger oder
leistenformiger Gestalt, die auch im Rontgenbild bei Kompression und geeigneter
Breiverteilung mit der Methode der kleinen Breimengen, wie ich sie frither
beschrieben habe, darstellbar sind, bei Gastritiden unseres Materials eine durch-
aus hidufige Erscheinung. Allerdings scheinen gerade die ausgesprochen hyper-
trophischen Prozesse beziiglich ihrer Héufigkeit starke ortliche Verschieden-
heiten aufzuweisen, wenn Korbsch sie bei seiner groBen Erfahrung als selten
bezeichnet.

Fille, wie sie uns unzihlige Male begegnet sind, zeigen etwa folgendes Bild :

Fall 390. Klinisch: Vor 2 Jahren Magenbeschwerden, bitteres AufstoBen, Driicken
nach dem Essen, manchmal krampfartig. Jetzt seit 3 Monaten wieder Schmerzen nach
dem Essen. Appetitlosigkeit, Schneiden in den Darmen, Mattigkeit.

Aciditdt: Niichtern 30 ccm Schleim. 12/27. Fraktionierte Ausheberung (Coffein)
15/22, 28/43, 56/66, 67/77, 64/74, 52/62, 22/32.

Rontgenologisch: Atonie und leichte Ektasie, glatte Konturen, grobe Falten, Bulbus
groB3, symmetrisch. Peristaltik o. B. Mittlerer 4 Stunden-Rest. Aufhellungen im Schleim-
hautbild.

Gastroskopie: Gute Ubersicht. Wenig graues, schleimiges Sekret. Im ganzen Fornix,
Korpus und Sinus fleckige Rétungen mit leichter allgemeiner Schleimhautschwellung
und Triibung. In diesem ganzen Gebiet liegen verstreut, besonders an der Vorderwand
und an der kleinen Kurve lebhaft gerétete Hocker, die auf ihrem Gipfel gelegentlich Epithel-
defekte erkennen lassen. Nach dem Antrum zu nehmen die Unebenheiten der Ober-
flaiche an Intensitat ab, sind aber in geringerer Zahl bis zum Pylorus vorhanden. Ver-
starkte Verletzlichkeit der Schleimhaut. Fiihrungsstelle des Gastroskops blutig tingiert.
Kein Ulcus sichtbar. Viel fadiger Schleimbelag auf der Schleimhaut. Pylorusaktion
normal.

Aus den letzten zwei Beispielen wird schon offenbar, daBl gerade die mit
proliferierenden Gewebsverdnderungen einhergehenden Gastritiden eine aus-
gesprochene Neigung zu Oberflichenlésionen aufweisen (Schindler). Sowohl
die leichte Beriithrung der Gastroskopspitze als auch der Seitendruck des Instru-
ments an der Magenwand hinterla3t meist blutig gefarbte Flecke und Straflen.
Doch haben wir bei mehrfachen Kontrollgastroskopien auch bei hochgradig
gastritisch geschadigten Schleimhéuten an den &uBerlich verletzten Magen-
wandpartien Ulcerationen niemals auftreten sehen. Die Regenerationsfiahigkeit
selbst so schwer erkrankter Schleimhdute muf also eine sehr gute sein. Neben
solchen mechanischen Verletzungen sehen wir, worauf schon Schindler,
Hohlweg, Rahnenfithrer, Korbsch hingewiesen haben, gerade bei den
zu Hypertrophien neigenden Gastritiden besonders oft Spontanlisionen der
Schleimhaut. Kleinste Epitheldesquamationen finden sich auf der Hohe der
Unebenheiten, Erosionen bilden sich mitten in hochgradig entziindeten Gebieten,
ja richtige zum Teil tiefgreifende Ulcera mit scharf geschnittenem oder zackigem
Rand und meist schmierig grauweillichem Geschwiirsbelag, teils rontgenologisch
als Nischenulcera imponierend, teils skiaskopisch unerkennbar bleibend, sind
eine haufige Begleiterscheinung der chronischen hypertrophischen Gastritis.
Schindler hat deshalb eine besondere Form der Gastritis die Gastritis ulcerosa
unterschieden und sie als der Gastritis hypertrophicans zugehérig bezeichnet.
Ich kann die Héiufigkeit der Verquickung wulceréser und proliferierender



Die Gastroskopie im Rahmen der klinischen Magendiagnostik. 53

Schleimhautverinderungen nur bestitigen und mochte als besonders ein-
drucksvolles Beispiel folgende Beobachtung anfiihren.

Fall 200. Klinisch: Seit 5 Mo-
naten Schmerzen 10 Minuten post coen.
AufstoBBen, Appetitlosigkeit.

Aciditat: 19/46 (Ewald-Boas).

Rontgenologisch:Tiefstand und
Atonie. Nischenulcus oberhalb des
Winkels der kleinen Kurvatur. Auf-
hellungen korniger Art im Schleim-
hautbild (Abb. 28 und 29).

Gastroskopie: Viel graugriines,
schmutziges Sekret. Auf den Magen-
winden reichlich glasiger und schau-
miger Schleim. Sehr langer Magen. In
der Fornix und im oberen Korpus an
der Hinterwand kérnige Granulationen
mit geréteten Spitzen dicht gesat. Vor-
derwand und groBe Kurvatur des Kor-
pus zeigen scheckige Verfirbung und
strich- und flachenhafte submukédse
Blutungen mit unregelmaBig grofen
sparlichen Hockerungen. Im oberen
Teil des Korpus an der Vorderwand
besteht ein linsengrofles scharfrandiges,
oberflichliches, rundes Ulcus mit ge-
rotetem und erhabenem Rand und
speckig gelblichem Belag, in seiner
Umgebung starkere und dichter ste-
hende Hockerungen. Weiter unten im
Sinus ebenfalls an der Vorderwand ein
zweites, etwa bohnengrofies und etwa
1/,cm tiefes Ulcus von gleicher Gestalt.
An der kleinen Kurvatur der Hinter-
wand oberhalb der Umbiegungsstelle
ist die Schleimhaut in groBer Aus-
dehnung blasig 6dematos geschwollen
und intensiv gerdtet und trigt einen
tiefen Geschwiirkrater, dessen Grund
von rétlichen Granulationen bedeckt
ist. Im ganzen Sinus, besonders an der
Hinterwand sehr reichlicher Schleim-
belag mit glitzernden Reflexen. Uber-
all daselbst hockerige Erhebungen von
HirsekorngréBe mit grauweiBlen Flek-
kungen der Schleimhaut. Antrum
ebenfalls gleichsinnig veréndert, aber
im ganzen weniger stark befallen.

Bei sozahlreichen Ulcerationen
aller GroBen und Tiefengrade bis
zu so tiefgreifenden Gewebszer-
stérungen, daB im Rontgenbild
fingernagelgroBe Nischen sich fin-

Abb. 28. (Fall 200.) GroBes Nischenulcus an der kleinen
Kurvatur.

Abb. 29. (Fall 200.) Eingerahmter Bezirk von Abb. 28
zeigt bei dosierter Kompression Kornelungsrelief.
Gastroskopisch: Gastritis hypertrophicans.

den, wird sich fir das gleichzeitige Vorhandensein einer Gastritis stets die
Frage von Ursache und Wirkung erheben. Beziiglich unserer Stellungnahme
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zu dem ganzen Fragenkomplex sei auf spétere Ausfilhrungen verwiesen.
Fir den vorliegenden Fall diirfte es schwer sein, die Gastritis und die Ulcera
beziiglich ihrer Genese unabhéngig voneinander zu betrachten. Ob ein Kausal-
zusammenhang beider vorhanden ist, bleibe dahingestellt, die Ansicht mancher
Autoren aber, dal die Gastritis als Ulcusfolge zu betrachten ist, wird sich bei
einer so hochgradigen Allgemeinerkrankung der Magenwand nur sehr schwer
stiitzen lassen. Viel wahrscheinlicher diirfte es erscheinen, dafl entweder die
Ulcusentstehung urséchlich mit der ausgebreiteten Gastritis im Zusammen-
hang steht und eine mittelbare oder unmittelbare Folge der diffusen Schleim-
hauterkraflkung darstellt, oder aber daBl beide, Ulcus und Gastritis, einem
gemeinsamen Faktor, wie z. B. der Konstitution ihre Entstehung verdanken
und so als verschiedene Stadien (Hohlweg) oder verschiedene Ausdrucksformen
ein und derselben Krankheit aufzufassen sind.

Gastritis atrophicans. Gehort die Gastritis hypertrophicans neben dem
blanden Oberflichenkatarrh zu den hiufigsten gastroskopischen Befunden, so
sehen wir einen reinen iiber den ganzen Magen ausgebreiteten atrophischen
Katarrh mit volligem Driisenschwund nur ganz ausnahmsweise. Es muf3 ohnehin
zweifelhaft erscheinen, ob die diffuse Atrophie der Schleimhaut iiberhaupt
noch als Gastritis zu werten ist, oder ob sie nicht bereits einen Ruhezustand
darstellt, der das Endglied einer Gastritis sein kann, aber nicht zu sein braucht.
Viel hiufiger ist das Bild der fleckigen Atrophie. Dabei heben sich leicht ein-
gesunkene graugriinlich erscheinende Areale teils mit, teils ohne eine Deckschicht
von durchsichtigem glasigen Schleim von der iibrigen gleichmiBig rétlich
erscheinenden Schleimhaut deutlich ab. Bei Nahsicht ist die normale Griibchen-
zeichnung an diesen atrophischen Stellen nicht erkennbar oder viel feiner als
in der Norm, die Arterien und Venen treten besonders stark hervor, die Schleim-
haut erscheint auffallend glatt und diinn, ist sehr leicht lidierbar. Meist sieht
man frische Blutungsstellen an den Druckstellen, die durch das Gastroskop oder
die vorangehende Magenausheberung gesetzt sind. Sind solche lokalisierte
Atrophien wegen der Moglichkeit des Vergleiches mit benachbarter gesunder
Schleimhaut gut erkennbar, so macht die gastroskopische Diagnose eines dif-
fusen atrophischen Katarrhs grofilere Schwierigkeiten. Die leicht griinlich graue
Verfarbung der Schleimhaut und ihre Glitte ist der Wegweiser fir die Diagnose,
das stérkere Hervortreten der Gefiafie eine weitere Stiitze.

Fall 458. Klinisch: Im Felde mehrfach Darmkatarrh, einmal ruhrartig. 1925 erneut
Durchfille, nach zweimonatiger Behandlung gebessert, seitdem héufiger Durchfall, gelegent-
lich Verstopfung. Magendriicken nach der Nahrungsaufnahme. Fast volliger Zahnmangel.
Leberrand druckempfindlich. Leib aufgetrieben. Lymphocyten 369/, bei 6000 Gesamt-
leukocyten.

Aciditdat: Inaciditat.

Rontgenologisch: Stierhornform. Rasche Entleerung bei offenem Pylorus, glatte
Konturen. Mittelwellige Peristaltik. Hypertonus. Zarte Filtelung. Nach 3 Stunden
Magen leer.

Gastroskopie: Gute Ubersicht. Magenentfaltung durch Luft macht wegen Schmerzen
und Riilpsen einige Schwierigkeiten. Sehr zahlreiche, geschlingelte, abnorm zarte Magen-
falten. Magen verjiingt sich trichterférmig zum Pylorus. Wenig grauer Schleim. Schleim-
haut scheckig, graugriinliche Stellen wechseln mit graurétlichen Partien ab. Die Gesamt-
farbe ist gelblich-griin. Bei Dehnung erscheint die Schleimhaut abnorm diinn. Areola-
zeichnung vollig verwischt. Oberfliche ganz glatt. Venen und Arterien sehr deutlich
voneinander unterscheidbar, buckeln sich iiber das Schleimhautniveau stark vor.
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Das ist das typische Bild einer totalen reinen Schleimhautatrophie. Die
Seltenheit so reiner atrophischer Katarrhe spricht dafiir, daB bei der Haufigkeit
der Inaciditdten und der Achylia gastrica eine vollige Anadenie doch verh&ltnis-
miBig selten erreicht wird. Die Storung der Funktion geht dem anatomischen
Driisenschwund lange voraus, ja kann schon vorhanden sein, wenn gastroskopisch
noch nicht die geringsten Anzeichen fiir eine Atrophie bestehen. Finden sich
aber mit dem Magenspiegel ausgedehnte atrophische Schleimhautstellen, dann
ist klinisch eine Inaciditat die Regel, auch wenn noch groBie Teile der Magen-
schleimhaut normal erscheinen, oder gar hypertrophische Verdnderungen auf-
weisen. Ob iiberhaupt die totale Atrophie der Magenschleimhaut bei chronisch
gastritischen Prozessen jemals erreicht werden kann, vermag ich aus meinem
gastroskopischen Material bislang noch nicht zu entscheiden. Ich sah bisher
nur reine Atrophien oder Mischformen von Oberflichenkatarrhen oder pro-
liferativen Verinderungen mit atrophischen Vorgéingen. Eine totale Atrophie
aber bei frither einwandfrei festgestellter mukdser oder hypertrophischer Gastritis
ist mir bisher noch nicht begegnet. Fiir solche Verldufe sind sicher lange Zeiten
notwendig, und so ist es méglich, da bei Nachuntersuchung meiner Fille die
Atrophie als Restzustand langjahriger Entziindungen, wie wir das bei anderen
Schleimhéuten ja kennen, offenbar wird.

Die chronische Gastritis mit den Bildern und Verlaufsformen, wie wir sie
zu entwickeln bemiiht waren, tritt uns entweder als ein selbstédndiges oder als
ein sekundires Leiden entgegen. Ihre ungemein groBe Haufigkeit macht die
Feststellung der Atiologie in vielen Fillen unméglich. Exogene und endogene
Schédigungen kommen in Frage. Von ersteren wird besonders der Alkohol,
das Nicotin, ungeeignete besonders verdorbene Speisen mit ihrer direkten Ein-
wirkung auf die Schleimhautoberfliche, von letzteren werden Zirkulations-
storungen aller Art, chronische und Stoffwechselgifte, bakteriotoxische Einfliisse
als Noxen fir die Entstehung einer chronischen Gastritis beschuldigt. Auf
welchem Wege diese Schidlichkeiten schlieBlich zu einer schweren Magenwand-
erkrankung fithren, kann nach den bisherigen Kenntnissen noch nicht ent-
schieden werden. VerhéltnisméBig selten liegen die kausalen Zusammenhénge
einer bestehenden Gastritis mit irgendeiner Noxe so klar, daB sie iiber allen
Zweifel erhaben wiren und so diirfte es von Interesse sein, den Fillen besonders
nachzugehen, die beim Vorhandensein anderer Stérungen Beschwerden haben,
wie wir sie bei chronischer Gastritis zu finden gewohnt sind. Mir schweben
dabei die dyspeptischen Klagen vor allem bei Bleiintoxikationen, bei Erkran-
kungen der Gallenwege und bei Magenoperierten vor Augen.

Die Gastritis der Bleikranken. Wir konnten eine Reihe von Kranken unter-
suchen, die kiirzere oder lingere Zeit mit Bleimetallen in Beriihrung gekommen
waren. Teils waren es GieBer, teils Maler mit ganz unbestimmten magen- oder
darmdyspeptischen Beschwerden, vielfach auch ohne die geringsten Klagen,
die auf den Verdauungskanal deuteten. Alle aber hatten sie Symptome, wie sie
fir die chronischen Bleiintoxikationen charakteristisch sind, hatten zum Teil
frither schon echte akute Bleivergiftungen iiberstanden, und bei einem Teil
derselben konnten durch die liebenswiirdige Unterstiitzung des Hygienischen
Instituts in Halle, fiir die ich Herrn Prof. Paul Schmidt und seinem Mit-
arbeiter Herrn Dr. Seiser besonders danken md&chte, im Stuhl, Urin und
Blut als Zeichen noch vorhandener Bleischidigung pathologische Bleimengen
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festgestellt werden. Da bei diesen Kranken anamnestisch andere schidigende
Momente nicht eruierbar waren, so fithlen wir uns berechtigt, die im Magen
erkennbaren pathologischen Veridnderungen auf die chronische Bleiintoxikation
urséichlich zurtickzufithren. Die Befunde erscheinen uns besonders deswegen
bemerkenswert, als in der Literatur sich Hinweise auf Magenstérungen bei
Bleiarbeitern nur spéarlich finden und als die fiir die Bleiintoxikation charak-
teristischen Dyspepsien meist nicht auf den Magen, sondern vor allem auf den
Darm bezogen werden. AuBler Glaser haben v. Bergmann und Full und
v. Friedrich auf die Haufigkeit von Ulcera ventriculi bei Bleikranken hin-
gewiesen und die Entstehung solcher Ulcera mit der spezifischen Giftwirkung
des Bleies auf den Vagus zu erkliren versuchtl.

Es hat sich nun bei der Magenuntersuchung solcher Bleikranker ein duBerst
buntes Bild von Verinderungen der Magenschleimhaut ergeben. Alle die Ober-
flichenprozesse, die wir bei der chronischen Gastritis zu sehen gewohnt sind,
kommen auch bei Bleikranken vor.

Als Beispiel einer hypertrophischen Gastritis diene folgende Beobachtung.
Fall 341. Klinisch: Seit 3 Monaten mit Bleiweil beschiftigt. Vor 14 Tagen plétzlich
heftige Koliken, als Ileus in die chirurgische Klinik eingeliefert. Bleisaum, basophile Kérnelung.

Aciditat: —5/12, 20/26, 37/47, 42/52, 38/52, 38/50, 14/22.

Rontgenologisch: Hypertonus. Hyperperistaltik. Spasmen im Kolon. Obstipation.

Gastroskopie: Hochgradige, unregelmiBige, wirre, aber zarte Filtelung der Magen-
schleimhaut mit zahlreichen geréteten Hockern im Antrum und Sinus. Fleckige Rotungen.
GleichmiBiger starker Schleimbelag. Pylorus meist offen.

In anderen Féllen finden sich aufler Hypertrophien zahlreiche Epitheldefekte.

Fall 325. Klinisch: Bleiintoxikation, mit Bleisaum, Darmkoliken, Kopfschmerzen,
Erbrechen. Appetitlosigkeit. Leib: keine Druckschmerzhaftigkeit. Keine basophil ge-
tiipfelten Erythrocyten. Blutdruck 140 mm Hg. Lymphocyten 41°/, bei 6700 Gesamt-
leukocyten. Urin o. B. Im Kot wurden auf 100 g Trockensubstanz 12 mg Pb gefunden
(Hygienisches Institut Halle).

Aciditat: 16/30, 14/20, 42/54, 54/67, 48/66, 24/38, 25/45, 13/22, 7/22, 13/25, 12/26,
20/32, 12/27.

Rontgenologisch: Langmagen, schlechte Peristaltik. Wirre Filtelung, glatte Kon-
turen. Gute Entleerung. Bulbus duodeni o. B. Kolonspasmen.

Gastroskopie: Viel schleimig gelblich-griine Fliissigkeit im Antrum. Fornixschleimhaut
scheckig, graurot gefleckt, mit grauen Schleimschleiern bedeckt. Daselbst zahlreiche rétlich
umrandete oberflachliche Erosionen. Im Korpus wirr verlaufende, dicht liegende, zarte Magen-
falten. Bei Blahung iiberall grobe Kérnelung der Schleimhaut mit Rétungen und vielen runden
und ovalen, auch zackigen Epitheldefekten. Fiihrungsstelle des Gastroskops hamorrhagisch.

Wieder andere Fille weisen neben gastritischen Prozessen Ulcera ver-
schiedener GroBlen und Tiefengrade auf. Und schlieBlich sahen wir bei einem
Kranken mit hochgradigem Hypertonus, wie er sich bei Bleiintoxikationen
hiufig findet, neben reizlosen atrophischen Arealen und ganz frischen Stigmata,
Epithellésionen der Magenschleimhaut.

Fall 436. Klinisch: 1905—1926 in einer BleigieBerei beschéftigt. Vor 3 Jahren Koliken,
Verstopfung, Kopfschmerzen und Schmerzen in Armen und Beinen. November 1926
und September 1927 Bleivergiftung. Jetzt Kopfschmerzen, Mattigkeit. Arm- und Bein-
schmerzen, Koliken. Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstimme an Armen und Beinen.
Polyglobulie. Erythrocyten 6,02 Millionen, Hamoglobin 104°/,, Leukocyten 10 300, relative
Lymphocytose = 30°/,, Linksverbreiterung des Herzens 1. M. = 10,5, Blutdruck 180/110 mm
Hg. Keine Basophilie, Albumen. Kein Bleisaum.

Aciditat: —25/0, —8/2, —5/5, —8/5.

1 Lewinund Chajes weisen in einer nach AbschluB dieser Arbeit erschienenen Arbeit
(Med. Klin. 1928, Nr 22 u. 23) auf Sekretionsanomalien des Magens bei Bleikranken hin.
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Roéntgenologisch: Kolonspasmen, Magen o. B.

Gastroskopie: Hochgradig kontrahiertes Antrum, das sich erst bei stirkerer Blahung
6ffnet. Normale Schleimhautverhéltnisse daselbst. Nur oberhalb und unterhalb des Winkels
der kleinen Kurvatur erscheint die Schleimhaut im Ausmafl von Daumenlinge graugriinlich
verfarbt und auffallend glatt. Sehr deutliche GefidBzeichnung daselbst. Im Korpus und
Sinus zahlreiche dichtstehende, gewundene aber zarte Falten. Im Fornix und an der Hinter-
wand des Korpus befinden sich auf vollig reizloser Schleimhaut mehrere kleine zackige,
ganz oberflachliche, blaulich-schwérzlich aussehende Epitheldefekte ohne Randrétung.

So finden sich bei Bleikranken alle Arten chronisch entziindlicher Verande-
rungen der Magenschleimhaut, Hypertrophien, Atrophien, Erosionen, Ulcera
und kieinste Epithellasionen, deren Vorhandensein auf einer véllig normal
erscheinenden reizlosen Schleimhautpartie von besonderer Bedeutung zu sein
scheint. Echte Ulcera rotunda ohne gastritische Prozesse sahen wir ebenfalls.
Mit Riicksicht auf eine eingehendere Behandlung der Magenschleimhautverdnde-
rungen bei Bleiintoxikationen an anderer Stelle, wollen wir im Rahmen der
Darstellung der chronischen Gastritis nur auf die Héaufigkeit solcher Prozesse
aufmerksam machen.

Die Gastritis bei Gallenwegserkrankungen. Die dyspeptischen Beschwerden
bei Gallengangs- und Gallenwegserkrankungen sind Gegenstand wachsenden
klinischen Interesses, seitdem durch Hohlweg, Boas, v. Bergmann,
Rost, Diittmann, Ohly auf die grofe Héufigkeit von begleitenden Magen-
sekretionsstérungen nachdriicklich hingewiesen worden ist. Ob die letzteren
eine Folge von Gallendauerberieselungen des Duodenums (Hohlweg u. a.), von
Alterationen der Nervenbahnen zwischen Gallenblase und Pylorus (Rost),
von Dyskinesien der Gallenwege (v. Bergmann, Kalk und Schéndube),
also von reflektorischen oder nervisen Impulsen sind, oder ob aufsteigende
Entziindungen (v. Aldor) ursidchlich in Frage kommen, ist noch Gegenstand
der Diskussion. Die Gastroskopie wird hierbei ebenfalls manches klaren koénnen,
soweit Verdnderungen der Magenschleimhaut auffindbar sind. Der gastro-
skopische Ausdruck der Gallengangsdyspepsien ist durchaus vielgestaltig (Hohl-
weg, Korbsch). Neben véllig reizlosen Schleimhéuten kommen sehr aus-
gesprochene gastritische Verinderungen vor. Und da der Beschwerdekomplex
solcher Kranker mit und ohne entziindliche Magenschleimhautverdnderungen
im wesentlichen der gleiche ist, werden wir in der begleitenden Gastritis allein
den Grund fiir die Dyspepsien nicht erblicken diirfen. Meines Erachtens 1aBt
sich im Augenblick mit Hilfe gastroskopischer Befunde die Frage noch nicht
entscheiden, welche Rolle organische Prozesse der Magenwand bei der Gallen-
gangsdyspepsie zu spielen vermogen. Unsere Erfahrungen reichen dazu noch
nicht aus. Immerhin dréingen uns die endoskopischen zusammen mit den
rontgenologischen und bioptischen Erfahrungen in eine bestimmte Richtung,
deren Verfolgung uns Aufschliisse verspricht. Die hochgradigen entziindlichen
Verwachsungen, zwischen Gallenblase und Duodenum, die den Chirurgen bei
Cholecystektomien so empfindlich stéren, die Rechtsverziehung des Magens,
besonders die Einbeziehung des Bulbus und der Pars sup. duodeni in den Bereich
der pericholecystitischen Veréinderungen, die wir bei genauem Duodenalstudium
jetzt auch rontgenologisch (Berg) in ihren organischen und funktionellen Aus-
wirkungen (Riickstauung im Bulbus mit Ektasie, Impressionen usw.) erfassen
kénnen, deuten darauf, daB bei den meisten Erkrankungen der Gallenwege der
orale Duodenalabschnitt mitbeteiligt ist. Es steht dahin, ob die entziindliche



58 Kurt Gutzeit:

Duodenalerkrankung auf dem Wege iiber die Aulenwand oder auf dem Schleim-
hautwege oder iiber die nervése Bahn von den Gallengéingen her fortschreitend
entsteht. Offenbar sind alle drei Moglichkeiten gegeben. Daf aber in einem
Teil der Fille solche entziindlichen Duodenitiden bestehen, dafiir sprechen auch
gastroskopische Befunde. Selbst bei reizlosen Magenschleimhiduten finden wir
ungemein hiufig Verinderungen der Pylorusaktion: Krampfhafte Schlukontrak-
tionen mit Einstilpung der Pfoértnerrosette in das Magenlumen, Regurgitation
von tritbem, Schleimigen, leukocytenreichen Duodenalsekret oder in anderen
Fillen mangelhafte SchluBkontraktion des Pylorusringes mit Stagnation von
gringelbem Sekret im Antrumkanal. Diese Erscheinungen, wie wir sie auch
bei anderen Duodenalaffektionen wie z. B. dem Ulcus duodeni antreffen, sind
bei Erkrankungen der Gallenwege stets wiederkehrende Befunde. Und so
mochten wir mit Korbsch annehmen, daf die Duodenitis einerseits die orga-
nische Grundlage des dyspeptischen Syndroms bei Cholecystopathien und
andererseits auch das Bindeglied zwischen den Entziindungen der Gallenwege
und den chronischen gastritischen Veradnderungen der Magenschleimhaut, die
wir gastroskopisch direkt zu sehen vermogen, darstellt. Korbsch fand kiirz-
lich bei einer Cholecystitis chronica.aufler einer krampthaften Pylorusaktion
eine auf den Pylorusring beschrinkte Schwellung der Schleimhaut, eine Ver-
anderung, die uns gerade den Ubergang des entziindlichen Prozesses vom Duo-
denum auf den Magen zu demonstrieren scheint. In einer Reihe von uns beob-
achteter Fille safen die grobsten gastritischen Verdnderungen ebenfalls am
Pylorus oder im Antrum, wihrend die proximalen Magenteile verschont oder
doch viel weniger befallen waren. Eine solche typische Lokalisation gastritischer
Verinderungen bei Cholecystopathien zeigt das folgende Beispiel:

Fall 170. Klinisch: Seit 3 Jahren krampfartige Schmerzen im Epigastrium, unab-
hangig von der Nahrungsaufnahme. Obstipation. Schmerzen ziehen in die rechte Schulter.

Aciditat: —1/20.

Rontgenologisch: Aufhellungen im Gallenblasenkontrastschatten. Rechtsverziehung
des Magens, sonst o. B.

Gastroskopie: Kleiner, griinlich-schmutziger, stark schleimhaltiger Schleimsee.
Korpus- und Fornixschleimhaut véllig reizlos. Antrum und Pylorus gut zu iibersehen.
Krampfhafte Kontraktionen daselbst. Im Sinus beginnend nach dem Antrum und Pylorus
zunehmend ist die Schleimhaut uneben, zeigt teilweise rundliche gerotete Hocker, die auf
blasserer Unterlage sitzen. Schleimhaut hier scheckig gerdtet, sieht wie gefeldert aus.
Kurz vor dem Pylorus an der Vorderwand des Antrums befindet sich eine etwa talergroBe
Stelle, die schiefrig grau gefirbt ist und besonders glatt aussieht. Darauf liegt reichlich
glasiger, durchsichtiger Schleim.

Wenn wir solche Falle anamnestisch zuriickverfolgen, soweit das bei der
langen Krankheitsdauer iiberhaupt méglich ist, so horen wir, daf die Gallen-
steinkoliken jahrelang die einzigen Beschwerden dargestellt haben und daf
erst ganz allmihlich und zwar meist periodisch Anappetenz, Ubelkeit und
driickende von der Nahrungsaufnahme abhéngige Sensationen im mittleren
und rechten Oberbauch hinzugetreten seien, gelegentlich sogar unter Sistieren
der Koliken iiberhaupt, so daf die Kranken ihr Gallenblasenleiden fiir geheilt
halten und wegen ihres Magenleidens Behandlung suchen. Ist bei solchem
Verlauf schon klinisch die Genese der Magenerkrankung via Duodenitis wahr-
scheinlich, so begegnen wir anderen Kranken, deren dyspeptische Beschwerden
ebenfalls im Vordergrunde der FErscheinungen stehen, deren Beschwerden-
komplex aber seit Beginn des Leidens auf den Magen bezogen wurde. Es sind
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das Kranke, die, soweit ihre Erinnerung reicht, einen ,,schwachen Magen‘
gehabt haben und deswegen auch unzéhlige Male érztliche Hilfe in Anspruch
genommen haben. Koliken sind entweder niemals oder erst in letzter Zeit
aufgetreten, so daB der Beginn der Gallenblasenerkrankung, die sich mit den
modernen Methoden der Reflexpriifung mittels Duodenalsonde (Stepp, Lyon)
und der Cholecystographie (Carman und Cole) nunmehr einwandfrei fest-
stellen 1aBt, verborgen blieb. Nach dem klinischen Verlauf solcher Fille, und
dazu gehort wahrscheinlich ein Teil der sog. latent verlaufenden Cholecysto-
pathien (v. Bergmann, Berg), ist es sehr wahrscheinlich, dal den Ausgangs-
punkt jener stummen Gallenblasenstérungen die Magenschleimhaut selbst
darstellt, selbst dann, wenn wir eine Stauungs-, eine Stein- oder gar eine
Schrumpfgallenblase finden. Denn die Verdnderungen der Magenschleimhaut
sind nicht nur wesentlich hochgradiger als bei den ersterwahnten, sondern
entweder {iber den ganzen Magen gleichmaBig verteilt oder sogar im Fornix
und Korpus ausgesprochener als in den aboralen Teilen.

Fall 370. Klinisch: 1915 in russischer Gefangenschaft unzureichende und schlecht
zubereitete Kost. 1916 begann das Magenleiden. Viel Erbrechen, saures AufstoBen
und Driicken im Magen nach der Mahlzeit. 1918 gefliichtet und K.D.B. fiir Magen-
leiden anerkannt. Magenbeschwerden periodisch, Intensitdt wechselnd, bestehen noch
heute. Leichte Auftreibung der rechten und mittleren Oberbauchgegend. Druckschmerz-
haftigkeit unterhalb des Proc. ensiformis von Handtellergrofe. Leber leicht vergrofert,
kein Tkterus. Lymphocyten 38/, bei 7100 Gesamtleukocyten. Gallenblasenreflex negativ
(MgSO0,).

gAczditéit: 40 ccm —20/4 niichtern; —16/2, —12/5, —8/10, —8/10, —0/16, +-27T2.
Sehr viel Schleim.

Rontgenologisch: Viel Sekret, glatte Konturen. Hypertonus. Ausgesprochen wirre
und breite Faltenzeichnung. Tiefe Antrumabschniirungen. Marginale Falten pripyl. an
der groBen Kurvatur. Bulbus groB, lingsverzogen, ohne Anhaltspunkte fiir ein Ulcus.
Leichte Entleerungsverzogerung. Kleiner 5 Stunden-Rest. Gallenblase nach zweimaliger
Verabreichung von Tetrajodphenolphthaleinnatrium nicht darstellbar.

Gastroskopie: Schleimhaut diffus ungleichmiBig gerétet. GefiBle deutlicher als
in der Norm hervortretend, besonders die Venen wolben sich iiber der sehr glatt und diinn
erscheinenden Schleimhaut stark vor. Die normale Griibchenzeichnung ist verwischt.
Schleimsee triib griin. Falten von normaler Breite und regelméfigem Verlauf. Kleine
Kurvatur ist leicht geschwollen, zeigt glasiges Aussehen. Schleim liegt iiberall in Form
von dichten Netzen und Schleiern der Schleimhaut fest auf.

Das vorliegende Beispiel zeigt uns also das Vorhandensein einer diffusen
Gastritis mit Atrophien der Magenschleimhaut bei gleichzeitigem Bestehen
einer Cholecystopathie, die zu Koliken nie gefiihrt hat. Man ist gewi3 nicht
ohne weiteres berechtigt, aus einem Nebeneinander einen Kausalzusammenhang
zu erschlieBen, doch haben wir solche Krankheitsverlaufe, in denen reine Magen-
beschwerden stets vorherrschend waren, die Koliken aber ganz zuriicktraten,
so oft gesehen, dafl wir die Annahme eines zufilligen Nebeneinanderbestehens
von ausgedehnter Gastritis mit Funktionsanomalien der Gallenblase ohne
Kausalnexus fiir gekiinstelt halten mochten. Die wesentlich im Vordergrunde
der Erscheinungen stehende Gastritis als Sekundérgastritis bei Cholecystopathien
aufzufassen, erscheint uns ebenfalls dem ganzen Verlauf solcher Erkrankungen
nicht geniigend Rechnung zu tragen. Wir stellen uns vielmehr vor, da8 der
entziindliche Proze8 in der Magenschleimhaut beginnt und von hier aus entweder
auf dem Nervenwege iiber dyskinetische Storungen der Gallenwege (v. Berg-
mann) oder iiber entziindliche Schleimhautprozesse im Duodenum in den
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Gallenwegen aufsteigt, dort Spasmen oder Schwellungen mit leichteren Ikterus-
attacken zeitigt, Verschwellungen und schlieBlich fibrése Cysticusverschliisse
hervorbringt, bis in der nunmehr isolierten Gallenblase durch die Entziindung
begiinstigt Gelegenheit zur Steinbildung und schliefllich zur Schrumpfung
geniigend vorhanden ist. Koliken brauchen dann infolge des hermetischen
Abschlusses der Blase von ihrem Ausfiihrungsgang nicht mehr aufzutreten.

Wenn wir bei solcher Ausbreitung des pathologischen Prozesses nun die
Gallenblasenerkrankung chirurgisch behandeln lassen, und damit einen ganz
kleinen Teil des riesigen Krankheitsherdes entfernen, so kann es nicht wunder-
nehmen, dafl wir hiermit die Beschwerden nicht zum Verschwinden bringen.
Die Ursache aber fiir das Versagen einer Therapie, die doch offenbar einen
wichtigen Krankheitsherd aus dem Korper entfernt hat, mufl so lange unklar
bleiben, wie wir die Magenschleimhaut nicht direkt besichtigen. Denn die
funktionelle Storung der Magensekretion, die ja auch primére Gallenwegs-
erkrankungen mit und ohne Magenbeschwerden mit und ohne Verdnderungen
der Magenschleimhaut héufig begleitet, ist kein geniigender Hinweis auf eine
organische Magenschleimhauterkrankung. Auch die réntgenologisch falbaren
Zeichen motorischer Ubererregbarkeit oder Bewegungsdepressionen des Magens
kommen allein als visceromotorische Erscheinungen voéllig ohne Magenschleim-
hautverdnderungen vor, und diirfen nicht als Beweis vorhandener gastritischer
Prozesse angesehen werden. So bleibt uns zur Klarstellung, ob bei einer Chole-
cystopathie die Magenschleimhaut miterkrankt ist, oder ob gar bei latenten
Gallenwegserkrankungen die Gastritis chronica als das iiberwertige Leiden auf-
zufassen ist, nur die ergédnzende Untersuchung mit dem Magenspiegel iibrig,
wenn nicht gerade hypertrophische Gastritiden rontgenologisch am Koérnelungs-
relief offenbar werden. Denn notwendig erscheint uns eine solche Klirung
nicht nur aus rein diagnostischen Gesichtspunkten, sondern vor allem auch
deswegen, um ermessen zu kénnen, an welchem Ende und in welcher Ausdehnung
wir den krankhaften Prozell angehen missen, um den einzig erstrebenswerten
Erfolg, die Beschwerdefreiheit, zu erzielen.

Beschwerden nach Magenoperationen. Die Erkrankungen, welche wir nach
Magenoperationen auftreten sehen, scheiden sich in solche, die die Magen-
schleimhaut selbst betreffen, und solche, die im Darm lokalisiert sind und das
Krankheitsbild der Enteritis hervorrufen. Nur von den ersteren soll hier die
Rede sein. Die chirurgische Literatur kennt und beriicksichtigt von solchen
postoperativen Magenerkrankungen eigentlich nur das Ulcus pepticum, und durch
viele Jahre hindurch bis auf den heutigen Tag gilt als MaBstab fir die geeignetste
Operationsmethode die Vermeidung des Ulcus pepticum jejuni, weil es tat-
sichlich die schwerste postoperative Komplikation darstellt. Erst durch die
Untersuchungen Konjetznys und vor allem durch die Befunde der Gastroskopie
(Schindler, Korbsch, Hohlweg) ist man auf die Bedeutung der Gastritis
fir den Erfolg der Magenoperationen aufmerksam geworden, und so hatte ich
es 1926 schon unternommen, aus meinem eigenen gastroskopischen Material
an einer unbekannt gebliebenen Stelle iiber 19 Kranke zu berichten, die nach
den verschiedensten Magenoperationen ihre Beschwerden nicht verloren oder
erneut bekommen hatten. Inzwischen hat sich die Zahl der Kranken mit post-
operativen Beschwerden, die wir gastroskopisch untersuchen konnten, auf 40
gesteigert. Und so haben wir einen guten Uberblick gewinnen kénnen iiber
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das anatomische Substrat, das den Beschwerdekomplex Magenoperierter be-
gleitet. Clairmont hat als erster Chirurg vor der Gesellschaft fiir Verdauungs-
und Stoffwechselkrankheiten im Oktober 1926 fast auf Grund eigener Erfahrung
das Gastritisproblem fiir den postoperativen Beschwerdekomplex behandelt
und aus keiner Darstellung geht klarer hervor, wie wenig man bis dahin sich um
die Gastritis als Erfolg versagendes Moment gekiimmert hatte. Und doch kann
die Zahl derer, die nach Magenoperationen von ihren Beschwerden nicht befreit
oder aber noch erheblich stiarker gequélt werden, nicht klein sein. Ist doch
oft genug von internistischer Seite (Morawitz u. a.) darauf hingewiesen worden,
daB der innere Mediziner eine grofle Zahl von Kranken sieht, die mit dem Opera-
tionserfolg unzufrieden, nunmehr konservative Behandlung suchen und so den
Operationsstatistiken der Chirurgen entgehen. Es ist gewil eine im Verhiltnis
zu der Gesamtzahl der Magenoperierten kleine Anzahl von Kranken, die die
innere Klinik aufsuchen, und so kénnen wir uns schlecht ein Gesamtbild von
den erzielten Operationsergebnissen machen. Wenn wir aber bedenken, daB
selbst die chirurgischen Statistiken, denen doch natiirlich eine subjektive Fiarbung
bei aller angestrebten Objektivitdt schon deshalb anhaften muB, weil gerade
die Unzufriedenen sich der Nachuntersuchung entziehen, einen groBen Prozent-
satz Ungeheilter (Schiinemann 30%,, Clairmont 50°,, Schwarz 529,
Ohly 62°/;,, Petermann 40°,, Wanke 489/, Anschiitz 33%/,, Lewisohn
und Feldmann 50°/,, Garrée 15°/,, Beer-Kirschner 20—289/,, Balfourl29/,,
Peck 10—15%) enthalten, so kann das Gesamterfolgsbild nicht ideal sein.
Dem entsprechen auch unsere Erfahrungen. Liegen doch in einer inneren Klinik,
in der stindig 10—20 Magenkranke Behandlung finden, durchschnittlich 2—3
mit meist hochgradigen postoperativen Beschwerden und es gibt, wie die Erfah-
rung lehrt, eine Reihe von Menschen, die viele Kuren hinter sich haben, von ihrer
Erfolglosigkeit iiberzeugt, sich iiberhaupt keiner Behandlung mehr unterziehen.
So hat der Internist zwar keinen Gesamtiiberblick iiber die Ergebnisse der
verschiedenen Operationen, kann aber gerade deswegen, weil eben die Ungeheilten
ihn aufsuchen, und weil er vielmehr als der Chirurg die quilenden Beschwerden
nach der Operation zu sehen bekommt, zur Ergiinzung der chirurgischen Stati-
stiken einen wesentlichen Teil beitragen. Bevor wir nun auf die Einzelbefunde
eingehen, die wir bei Magenoperierten fanden, méchten wir darauf hinweisen,
daB wir bei allen Kranken, die uns aufsuchten, ein anatomisches Substrat ihrer
Beschwerden im Magen fanden. Ja in einer groBen Zahl von Operierten waren
die organischen Verinderungen der Magenschleimhaut so hochgradig, wie wir
sie bei kaum einer anderen spontan entstandenen Magenerkrankung angetroffen
haben, so daf8 allein aus dieser Schwere der Schleimhautentziindung die post-
operative Entstehung oder Verschlimmerung derselben gefolgert werden koénnte.
Andererseits berechtigt uns die Anwesenheit hochgradigster Gastritiden bei
allen unseren Magenoperierten mit Beschwerden, postoperative Verwachsungen
oder nervése Momente, die den chronisch Magenkranken so leicht zum Neur-
astheniker oder Hysteriker stempeln, als Ursache des postoperativen Be-
schwerden komplexes abzulehnen. Ursache der der Operation folgenden Klagen
scheint uns vielmehr in der iiberwiegenden Mehrzahl aller Fille die Erkrankung
der Magenschleimhaut selbst zu sein.

Die postoperativen Beschwerden sind recht uncharakteristisch. Sie dhneln
in vielen Punkten denen der Gastritis. Friih-, Spit-, Niichternschmerz,
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Sodbrennen, AufstoBen, Appetitmangel, driickende Empfindungen in der Ober-
bauchgegend, vielfach auch ganz unabhéngig vom Essen, aber auch nach der
Nahrungsaufnahme mit Ausstrahlung der Sensationen zur Brust, zum Riicken
oder auch nach unten in die Dirme, wiithlende Empfindungen im ganzen Leib,
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Schwindelgefiihl sind die gewohnlichsten Klagen.
Hiufig ist Erbrechen graugelber bis griinlicher Fliissigkeit. Fast nie fehlen
Verdauungsstorungen, bei denen Obstipation und Durchfille miteinander
abwechseln.

Das grofite Kontingent der postoperativ Ungeheilten stellen unter unseren
Kranken die Gastroenterostomierten dar: 32 Kranke, von denen nur einer ein
Ulcus pepticum jejuni hatte. Die iibrigen acht mit Nachoperationsbeschwerden
teilen sich in die verschiedenen Magenoperationen wie folgt:

3 Kranke mit Resektion nach Billroth I (2 mit Ulcusrezidiv).

1 ) ,, einer Querresektion (Ulcus pepticum duod.);

1 ' ,» Pylorusresektion -+ Ulcus duod.

2 » ,» Resektion nach Billroth II (1 mit Ulcus pepticum jejuni).
1 ’» ,» groBer Resektion nach Billroth II.

An einigen Beispielen soll auf die Krankheitsbilder und die réntgenologischen
und gastroskopischen Befunde nidher eingegangen werden.

Fall 181. Klinisch: Vor 3 Jahren wegen Ulcus am Pylorus nach Billroth I
reseziert.

Rontgenologisch: GroBes Ulcus pept. mit Nische am Ubergang von Magenstumpf
zum Duodenum.

Chemismus: Niichtern 100 cem dickschleimige, triibe, gelbbraune Fliissigkeit. Sub-
aciditat.

Gastroskopie: Riesiger schmutzig gelbgrauer Schleimsee. Wirre aber zarte Filtelung
im ganzen Magen. Uber den ganzen Magen verstreut ganz ungleichmiBige bis kleinhanfkorn-
groBe Hockerungen auf streifig gerdteter Schleimhaut. Ulcus nicht sichtbar, starre Offnung
nach dem Duodenum.

Diagnose: Ulcus an der Resektionsstelle, Gastritis hypertrophicans.

Fall 183. Vor 5 Jahren wegen Ulcus duodeni nach Billroth I reseziert.

Rontgenologisch: Gute Entleerung eines kleinen Magens. Anastomose dauernd ge-
offnet. Ulcus pepticum mit Nische an der Anastomose.

Chemismus: Inaciditat.

Gastroskopie: Reichlich graubraunliche, schleimige, leicht stinkende Fliissigkeit.
Starke Filtelung in sehr kleinem Magen Operative Offnung in der Verlingerung der
Magenachse starr. Regurgitation von schaumigem Darmschleim in rhythmischen StoB8en.
Viel glasiger Schleim liegt der Schleimhaut fest auf. Scheckige Rotungen und sehr reich-
liche ungleichgroBe gerdtete Kornelungen der ganzen Schleimhaut.

Diagnose: Ulcus pepticum an der Anastomose. Gastritis hypertrophicans im ganzen
Magen.

In beiden Fallen von Billroth I mit einem Ulcus an der Resektionsstelle
ist die Offnung bei eher beschleunigter Entleerung starr, wohl infolge des der
Nahtstelle benachbarten Ulcus. Es handelt sich offenbar um ein echtes Ulcus-
rezidiv oder um die Verschlimmerung eines iibersehenen Geschwiirs. Die Ent-
stehung oder Verschlimmerung desselben bei Sub- und Inaciditit ist bemerkens-
wert. Infolge des vom Ulcus ausgehenden Reizes ist es in beiden Fallen
zu Retropulsionshewegungen im Duodenum und starker Regurgitation durch
die starre Anastomosendffnung gekommen. Die stéindige Ansammlung von
schmutzigem, zum Teil stinkenden Sekret kann als Grund fiir die Ausbreitung
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einer allgemeinen hypertrophischen Gastritis angesehen werden, doch ist eine
sichere Entscheidung dariiber, ob die Gastritis hypertrophicans erst Folge der
Operation und des starken Riickflusses ist oder schon vor der Operation vor-
handen gewesen ist, nicht mdglich. In einem weiteren Fall von Resektion
nach Billroth I fanden sich vollkommen reizlose Schleimhautverhiltnisse
ohne Regurgitation bei beweglicher Anastomosensffnung.

Beschwerden nach einer Querresektion zeigt das néchste Beispiel.

Fall 495. Seit Mai 1927 Magenbeschwerden mit Appetitlosigkeit. Juli 1927 wegen
eines gutartigen, apfelgroBen Myofibroms der Magenwand, den Pylorus verlegend, quer-
reseziert. 6 Wochen spéter erneut driickende Magenbeschwerden nach dem Essen, aber
auch niichtern mit AufstoBen und Durchfillen. Seitdem immer in Behandlung. Jetzt
Schmerzen nach dem Essen und Durchfille.

Chemismus: —12/—3, —2/+6, +6/4+14, +13/+17, +17/4+24, 411/4-21.

Rontgenologisch: Stat. post resectionem, mit Enge in der Mitte des Magens. Diinne
Entleerungsstrafle zum Duodenum. 24 Stunden-Rest.

Gastroskopie: Gute allgemeine Ubersicht. Die ganze Schleimhaut ist leicht gedunsen
und ziemlich stark gerétet. Glasiger allgemeiner Schleimbelag. Schleimsee triib schmutzig,
Pylorus starr, Ring leicht geschwollen und gerétet. Etwa in der Mitte des Organs sind
alle Wéande ein wenig vorgebuckelt, besonders in der Mitte der Vorderwand befinden sich
grobe, stark gerdtete Buckelungen (Narbenbiirzel). An dieser Stelle hiangt ein in der Magen-
wand festsitzender weilllicher langer Faden ins Lumen hinein und erreicht mit seinem
freien Ende den Pylorusring.

Diagnose: Allgemeiner Schwellungskatarrh bei zuriickgebliebenem Faden nach
Querresektion.

Auch bei diesem Kranken mit Beschwerden nach Querresektion fand sich
eine allgemeine Gastritis mit einem starren offenstehenden Pylorus mit Ent-
leerungsverzogerung des Magens. Ob der Grund fiir die Pylorusinsuffizienz
die Gastritis selbst ist, kann nicht entschieden werden. Wahrscheinlich hat der
im Pylorus pendelnde Faden daselbst einen Reizzustand gesetzt, abnorme Kon-
traktionen hervorgerufen, in deren Gefolge Riickstauungen und allgemeine
Schleimhautentziindung aufgetreten ist.

Fall 239. Bei einem weiteren Kranken, der 1/, Jahr nach erfolgter Pylorusresektion
wegen Ulcus am Pylorus erneut heftige postcénale Schmerzen bekam, fanden wir ein
Ulcus pepticum duodeni mit groBer Nische, Peraciditit und gastroskopisch einen riesen-
groBen klaren Schleimsee, grobe, stark geschlingelte Falten mit einem ¥tat mamellonée
ohne wesentliche Gastritis.

Beschwerden nach Resektionen im Sinne des Billroth II sahen wir in
2 Fallen. Die Operation besteht bekanntlich aus einer Resektion und einer
angeschlossenen Gastroenterostomie.

Fall 167. Einer der Kranken hatte ein Ulcus pept. jejuni. Die Schleimhaut der oberen
Magenteile war vollig reizlos. Rings um die starre Anastomosendffnung fand sich eine
hochgradig geritete, stumpfe, hockrige Schleimhaut mit zahlreichen kleinsten Defekten
und alten Blutungsherden. Kurz vor dem Magenausgang verlegt ein haselnuBgroBer ge-
roteter Schleimhautbuckel mit einer erbsengroBen Erosion (Narbenbiirzel) einen Teil der
Offnung. Starke Regurgitation von graugelbem schaumigen Sekret.

Fall 187. Der zweite Kranke war wegen Ulcus an der kleinen Kurvatur nach Billroth 1
operiert, 1 Jahr spiter wegen Ulcus pepticum erneut nach Billroth II reseziert, so da
nur noch ein kleiner apfelgroBer Magen mit 10stiindiger Retention (réntgenologisch) iibrig
geblieben war. Die heftigsten Magenbeschwerden mit Erbrechen und Abmagerung waren
die Folge. Gastroskopisch lie sich der kleine Magen gut iibersehen. Seine Schleimhaut
war hochgradig gerdtet mit flichenhaften submukésen Blutungen besetzt und mit einer
diinnen Schicht grauen, abgestoBenen, hiutigen Belags bedeckt. Weite starre Anastomosen-
6ffnung, durch die man weit ins Jejunum hinein sieht. Im letzteren wiiste Peristaltik
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wahrend der schubweise grofle Mengen graugriiner schmutziger Fliissigkeit in den Magen
geworfen werden, um dann wieder nach unten abzuflieBen. Dieses Spiel wiederholt sich
jede Minute. Nach der Vorderwand zu befindet sich eine sackartige Tasche, die vom tibrigen
Magen durch eine hohe Schleimhautleiste abgetrennt ist.

Wenn wir alle diese nach verschiedenen Methoden resezierten Migen
betrachten, so fallt bei ihnen als gemeinsames Moment die starre Anastomosen-
6ffnung und die mehr oder weniger hochgradige Regurgitation von schmutzigem
Duodenal- bzw. Jejunalsekret auf. In allen Féllen konnten wir, wenn man
nicht gerade eine primiire Gastritis als Ursache der Offnungsstarre ansehen
will, was uns nicht sehr wahrscheinlich erscheint, eine oder mehrere ganz ver-
schiedenartige Ursachen gastroskopisch und zum Teil auch réntgenologisch
ausfindig machen. Entweder sind es Ulcera an der Anastomosenstelle mit
umgebender Schwellung des Magenausgangs, die Offnung verlegende oder
irritierende Narbenbiirzel oder Fiden und schlieBlich Taschenbildungen mit
Retentionen von Ingestis. Alle diese Prozesse sind in der Lage, am kiinstlichen
Magenausgang einen Reizzustand zu setzen, der teils zu Schwellungen am
Anastomosenring und mechanischer Behinderung der Entleerung, teils zu
ungeordneten Retropulsionshewegungen des abfithrenden Darmschenkels mit
Regurgitation von Duodenalsaft fithrt. Spasmen am Ausgang und im Duodenum
sind stdndige Begleiter solcher Reizzustinde und vermogen die orthograde
Bewegung von Sekret und Ingestis zu storen. Die Ansammlung von stag-
nierenden Nahrungsbestandteilen, die infolge des HCl-Mangels der Fiulnis
anheimfallen, einerseits und die Bespilung der Magenwéinde mit dem fiir die
Magenschleimhaut unphysiologischen Darmsekret andrerseits verstirkt durch
Ausbildung einer Gastritis die Reizerscheinungen im Magen und im abfiihrenden
Darmschenkel und vervollstindigt die Dauersffnung und Starre der Anastomose.
Dann ist der Weg zu massiger Anhdufung bakterienhaltigen Darmsekrets im
Magen vollig frei und die Magenschleimhaut wird dieser Dauereinwirkung des-
wegen besonders leicht erliegen, weil ihre desinfizierende Kraft beider bestehenden
Sub- und Inaciditit verloren gegangen ist. Solange wir jedoch nicht dariiber
orientiert sind, wie solche Mégen gastroskopisch und histologisch vor der vor-
genommenen Operation aussehen und wie der Werdegang der Erscheinungen
unmittelbar im Anschlufl an die Operation ist, solange werden wir iiber Ursachen
und Folgen keine genaue Auskunft geben kénnen. Und wir sind uns durchaus be-
wuflt, dal die von uns angenommene Genese Verwechselungen von Ursache und
Wirkung enthalten kann, so daB8 unter Umstinden auch eine primér vorhandene
und nach der Operation nicht zur Heilung gelangende Gastritis den ganzen
Krankheitsverlauf bestimmend beeinflussen kann. Es erscheint uns zur Klarung
dieser Vorginge, die auch fir die Frage des zweckmaBigsten Zeitpunktes und
der niitzlichsten Art der Operation von wesentlicher Bedeutung sein muB,
notwendig, dal der Chirurg mit einem gastroskopierenden Internisten zusammen
genaue Untersuchungen vor und nach den Operationen ausfithrt. Denn nur
so wird der Interesse erheischende Fragenkomplex iiber die postoperativen
Ergebnisse der verschiedenen Arten der Resektionen und die Griinde ihrer
MiBerfolge sich kliren lassen.

DaB} eine hochgradige Gastritis nicht immer oder allein Ursache
schlechter Operationsergebnisse ist, hat uns die Beobachtung eines
Kranken gezeigt, bei dem wir in der Lage waren, vor und nach der Operation
zu gastroskopieren.
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Fall 329. Es handelt sich um einen Kranken mit einer hochgradigen Pylorusstenose
mit Sarzinen infolge eines grofen callésen Geschwiirs an der kleinen Kurvatur mit Ein-
rollung derselben bei normaler Aciditit. Gastroskopisch war der Pylorus verzogen, ein
groBes, grauweill belegtes Ulcus an der kleinen Kurvatur des Antrums mit riesiger um-
gebender Schleimhautschwellung sichtbar. Die iibrige wegen der starken Ektasie sehr
faltenarme Schleimhaut war diffus succulent, aufgelockert, reichlich mit ungleich grofBen,
warzenformigen, gerdteten Erhebungen bedeckt, mit viel Schleim belegt und mit reich-
lichen, vor allem auf den Gipfeln der Hocker befindlichen Epitheldefekten versehen. An-
schlieBend wurde das groBe Ulcus nach Billroth II reseziert.

3 Wochen nach erfolgreicher Operation mit Gewichtszunahme und Verminderung der
Beschwerden erfolgt die Kontrollgastroskopie, bei der die Schleimhaut zwar noch etwas
zu rot und leicht succulent erscheint, doch waren die entziindlichen Verdnderungen bei
reizloser Gastroenterostomie- Offnung wesentlich zuriickgegangen, die Epitheldefekte
geschwunden und die Héckerungen geringer geworden. Eine Regurgitation fand nicht
statt. Es geht hieraus einwandfrei hervor, da bei pridoperativ bestehender hochgradiger
hypertrophischer Gastritis nach gelungener Resektion (Billroth II) die entziindlichen
Erscheinungen der Magenschleimhaut in kurzer Zeit unter Besserung der Beschwerden
wesentlich zuriickgehen konnen. Wie solche Verldufe sich ‘weiterhin entwickeln, vermdgen
wir aus Mangel an Fillen, die lingere Zeit zuriickliegen, noch nicht zu sagen.

Wir haben mit Absicht gerade die Magenschleimhautveranderungen bei
resezierten Migen ausfiihrlicher besprochen, weil sowohl histologische wie auch
gastroskopische Beobachtungen nach Magenresektionen kaum bekannt sind
und weil uns gerade Untersuchungen hieritber aus den angefiihrten Griinden be-
sonders wichtig erscheinen. Immerhin sind es doch bei unserem groflen Bestand
an Magenkranken verhaltnismaBig wenige Patienten, die nach Magenresek-
tionen die innere Klinik aufsuchen, wihrend der grofSte Teil der Kranken mit
postoperativen Beschwerden, die wir sahen, der Gastroenterostomie zur Last
fallen. Und wenn es iiberhaupt erlaubt ist, aus solchen rein zahlenmiBigen
Unterschieden Schliisse auf die Giite und den Erfolg einer Operation zu ziehen,
so mochten wir glauben, daB, wie die fithrenden Chirurgen jetzt wohl ebenfalls
in ihrer Gesamtheit annehmen, die Ergebnisse der Magenresektion die der Gastro-
enterostomie bei weitem iibertreffen.

Gastroskopische Befunde bei Gastroenterostomierten sind viel bekannter
als die nach Resektionen, und so kann ich mich bei der Behandlung der Schleim-
hautverianderungen Gastroenterostomierter auf wenige typische eigene Beob-
achtungen beschrinken.

Zwei grofle Gruppen von Verdnderungen der Magenschleimhaut nach
Gastroenterostomien haben wir gastroskopisch beobachtet.

1. Vornehmlich hypertrophische Prozesse mit Kornelungen, Bucke-
lungen, Rissen und Furchen der Oberfliche, wie wir sie frither bei Gelegenheit
der Gastritis hypertrophicans beschrieben haben und

2. hochgradige Schwellungen der ganzen Schleimhaut mit glasigem
Aussehen derselben und mehr oder weniger ausgepriagter Rotung.

Ein Beispiel fiir die erste Gruppe der Verdnderungen ist das folgende.

Fall 178. Klinisch: Seit vielen Jahren driickende Schmerzen nach dem Essen. Vor
2 Jahren wegen Verwachsungen in der Gegend des Pylorus operiert. Ulcus damals nicht
gefunden. 8 Wochen lang Besserung, dann wieder die gleichen Beschwerden. Hiufig
Erbrechen.

Chemismus: Inaciditét.

Réntgenologisch: Pylorusstenose. Gastroenterostomie an der Vorderwand des
unteren Korpus gut durchgangig. Magenentleerung in 3 Stunden.

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 5
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Gastroskopie: Viel graugriine, fade riechende Fliissigkeit. Sehr faltenreicher Magen.
Falten teils sehr breit, teils zart und stark geschlangelt. Schleimhaut graugelb gescheckt,
ziemlich reichlich bedeckt mit ungleichgroen Koérnelungen, deren Gipfel gerétet sind.
Auch sonst iiberall ungleichm#fBig und unscharf begrenzte Rotungen ohne wesentliche
Schwellungen. Caudal vom Schleimsee an der Vorderwand, nahe der groflien Kurvatur,
weitklaffende fiinfmarkstiickgroBe Gastroenteroanastomose mit deutlich sichtbaren blasseren
Jejunalfalten. Im groBen Umkreis um die Offnung ist die Magenschleimhaut stark gewulstet
und geschwollen, hochrot. Regurgitation von reichlich schaumigem Sekret. AnschlieBend
an die Schwellungszone befinden sich die Hockerungen, die sich bis hoch in die Fornix
und bis in die Pylorusgegend ausbreiten.

Die Gleichartigkeit der Schleimhautveranderungen mit denen hyper-
trophischer Gastritiden ist offenbar. Nur so hochgradige glasige Schwellungen
pflegen bei reinen proliferativen Katarrhen nichtoperierter Mégen zu fehlen.
Der 6dematose Schwellungskatarrh ist nach unseren Erfahrungen die
typische Gastritisform der Gastroenterostomierten. Am haufigsten im Ana-
stomosenring selbst lokalisiert, breitet er sich in schweren Fallen iiber die ganze
Magenschleimhaut aus und zeitigt Bilder von einer GroBartigkeit, wie sie bei
allen frither beschriebenen Gastritiden nicht in die Erscheinung treten. Das
Odem kann von blasser durchsichtiger glasiger Beschaffenheit sein, kombiniert
sich héufig mit einer flammenden stumpfen allgemeinen oder streifig fleckigen
Rotung der Innenwand und mit einer in dieser Intensitidt ebenfalls ganz
ungewohnlichen Vergréberung und Verbreiterung der Magenfalten, die in wirrem
oder in gestrecktem Verlauf, auffallig starr erscheinen und schlecht ausgleichbar
sind. Bei lang anhaltenden so schweren Entziindungserscheinungen glittet
sich die Mageninnenfliche wieder, wird faltenlos, erscheint diinn, aber noch
hochrot, bekommt einen seidigen Glanz und zeigt wie eine trockene Haut
oberflichliche Schuppungen. Kornelungen pflegen hingegen im Gegensatz zur
ersten Gruppe meist zu fehlen. Besonders hochgradig sind die Schleimhaut-
schwellungen rings um die Anastomose herum. Hier findet man héufig auf
Narbenbiirzeln oder iiberhangenden polypdsen Gebilden Erosionen oder auch
tiefergreifende ulcerdse Defekte. Hier kann das entziindliche Schleimhautodem
zu einem volligen SchwellungsverschluB der Gastroenteroanastomose werden.
Erbrechen jeder Speise, wenn, wie gewdhnlich auch der Pylorus mangelnde
Durchgingigkeit zeigt, ist dann die Regel und ein quéilender Krankheitszustand
die Folge.

Die Entwicklung solcher Schleimhautschwellungen mit den postoperativen
Beschwerden kann in wenigen Wochen bis zu mehreren Jahren vollzogen sein.
Die langste postoperative beschwerdefreie Periode betrug in einem unserer
Fille 6 Jahre. Meist entscheidet sich das Schicksal dieser Kranken aber schon
innerhalb eines Jahres nach Anlegung der Anastomose. Je frither nach der
Operation die Beschwerden auftreten, um so eher wird man sie urséchlich auf
die Operation und ihre Folgen beziehen diirfen. Und so sind wir in der Lage
in folgendem eingehend beobachteten Beispiel, das wir 4 Wochen nach Anlegung
der Gastroenteroanastomose gastroskopieren konnten, die Ausbildung des post-
operativen Krankheitsbildes aufzuzeigen.

Fall 414. Klinisch: Vor 3 Jahren Magenbeschwerden mit Erbrechen. Angeblich Ulcus
ventriculi. Beschwerden kamen und gingen periodisch. Seit 3 Wochen erneut Beschwerden.
Deswegen Operation. Kein sicheres Ulcus gefunden. Ausgedehnte Periduodenitis mit
Rechtsverziehung des Pylorus. Gallenblase o. B. Hintere Gastroenteroanastomose angelegt.
Nach der Operation Beschwerden eher stirker. Kann nur kleine Mengen Nahrung zu sich
nehmen. Erbrechen.
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4 Wochen post operationem.

Chemismus: V¢llige Inaciditidt. Reichlich graugelbes Sekret.

Rontgenologisch: Pylorusentleerung schlecht. Gastroenteroanastomose nur als Zapfen
an der Hinterwand sichtbar, nicht durchgingig. Bulbus zu einem bleistiftdicken Strang
verbildet. Grofler 8 Stunden-Rest.

Gastroskopie: Antrum eng ohne Bewegung. Pylorus fest verschlossen, in hochgradig
verschwollener Schleimhaut von glasigem Charakter eingebettet. Auch Antrumschleim-
haut stark gedunsen. An der Hinterwand des Sinus, unmittelbar oberhalb der groBSen
Kurvatur liegt zwischen groben, wulstigen, édematés geschwollenen Falten die stern-
formige zugeschwollene Gastroenteroanastomose. Regurgitation von schmutzigem, gelb-
grauen Sekret. Oberhalb der Gastroenteroanastomose Schleimhaut hochrot mit vielen
Oberflichenrissen besit.

Nach 4 Wochen ist die Gastroenteroanastomose réntgenologisch durchgingig.
Ulcus pepticum nicht vorhanden (Spiilungen, Kollargol, Réntgenbestrahlungen). Nur
noch leicht driickende Schmerzen nach den Mahlzeiten. 8 Pfund Gewichtszunahme.

Gastroskopie: Noch reichliche Schleimhautschwellung mit Vergroberung der Falten.
Im abgeschwollenen Antrumkanal flache Peristaltik. Pylorus lingsverzogen, schlieBt
und 6ffnet sich. Daselbst noch leichte Schleimhautschwellung und Rétung. Anastomose
starr, daumenbreit offen. Allgemeiner Katarrh im Abklingen.

Nachuntersuchung nach 5 Monaten. 3!/, Monate leidliches Wohlbefinden. Seit
6 Wochen wieder mehr Beschwerden. Viel Erbrechen und Schmerzen bald nach dem
Essen. 10 Pfund Gewichtsabnahme seit der Entlassung.

Chemismus: 0/20, 30/53, 50/60, 50/60, 36/52, 52/62.

Rontgenologisch: Fast volliger Verschlu der Gastroenteroanastomose.

Gastroskopie: Hochgradiger Erregungszustand des ganzen Magens. Operativer
Ausgang ebenso wie Pylorus hochrot und eng von groben wulstigen, geréteten Falten
begrenzt. Reichlich Riickflu von Darmsekret. Viel glasiger Schleim auf der stark ge-
schwollenen und grob gefiltelten Schleimhaut.

Nach 8wochiger Behandlung (Spiillungen, Réntgenbestrahlungen) immer noch
starke Retention. Gastroenteroanastomose schlecht durchgingig. Gastroskopisch Schwellung
geringer, aber iiberall flammende Roétungen. Uber der ganzen Schleimhaut verstreut
Buckelungen und Kérnelungen.

Ich will davon absehen, weitere Beispiele hinzuzufiigen, alle wiirden sie ein
ahnliches Bild darbieten.

Wenn man nun den Griinden nachgehen will, die den Gastroenterostomien
den Erfolg versagen, so miissen wir davon ausgehen, daf alle Kranke mit post-
operativen Beschwerden eine Reihe von mehr oder weniger konstanten Er-
scheinungen aufweisen.

1. Eine starre, infiltrierte entweder offene oder verschwollene Anastomosen-
6ffnung;

2. eine meist hochgradige Gastritis;

3. eine abnorm starke sich stets neu bildende Ansammlung von Darmsekret
im Magen;

4. hiufig eine Verminderung oder ein Fehlen der freien HCl im Magensaft.

Von diesen Symptomen scheint das erste deswegen von besonderer Wichtig-
keit, weil Schindler bei Gastroenterostomierten ohne Gastritis stets eine aktive
Kontraktionsfahigkeit, also eine SchlieBmuskelfunktion der Anastomose beob-
achten konnte. Ich selbst habe eine solche Bewegungsfihigkeit des operativ
geschaffenen Ausgangsringes wohl deshalb nie gesehen, weil bei allen meinen
Kranken mit Beschwerden auch eine hochgradige Gastritis bestand. Ganz
unabhéngig von der Weite der Anastomose befindet sich bei allen Kranken
mit postoperativen Beschwerden eine groBle Menge regurgitierten Jejunal-
sekrets dauernd im Magen. Ist die Anastomose offen, so ergieBt sich dieses

5*
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Sekret wihrend der gastroskopischen Betrachtung bei jeder Atembewegung,
bei jedem Anspannen der Bauchpresse, aber auch bei deutlich sichtbarer, sehr
eindrucksvoller magenwirts gerichteter Ausprefbewegung der abfithrenden
Jejunalschlinge in grofem Schwalle in den Magen, um bei Nachlassen des
Uberdruckes im Darm wieder durch die Gastroenteroanastomose abzuflieBen.
Diese Uberschwemmung des leeren Magens mit schmutzigem gelbgriinem
Jejunalsekret, das infolge seiner Herkunft aus der abfiithrenden Darmschlinge
sich bezliglich seiner Farbe, seiner Transparenz und seines Geruches wesent-
lich von dem bei gesunden Mégen vorhandenen klaren Duodenalsekret unter-
scheidet und einen hohen Bakteriengehalt aufweist, ist ein besonders ein-
drucksvoller Vorgang und scheint uns fir die Genese der hochgradigen Gastri-
tiden der Gastroenterostomierten von beachtlicher Bedeutung zu sein. Ist
die Anastomose zu eng oder durch Schleimhautschwellung verschlossen, so
gestattet sie zwar den Durchtritt fiir die Flissigkeit in den Magen, verhindert
aber ihren RiickfluB in den Darm wie ein Ventil und bedingt eine zunehmende
Fiillung des Magens mit dieser fiir die Magenschleimhaut ganz unphysiologischen
Sekretart, die dann wie beim Ileus in groBem Schwall erbrochen wird. Wihrend
bei offenen Anastomosen die Passage der Ingesta keinen Schaden leidet, stellt
die Schwellungsenge des Anastomosenringes, zu der sich wie bei allen entziind-
lichen Prozessen im Magen-Darmtrakt spastische Zustdnde hinzugesellen, ein
mehr oder weniger wirkungsvolles Hindernis dar, von dessen Grofle es abhangt,
ob alle oder nur schlecht zerkleinerte Speisen erbrochen werden. Denn je
nach dem Offnungslumen des Schwellungsringes kénnen feinere oder grobere
Speisebrocken den bestehenden Ileus rein mechanisch totalisieren und werden,
wenn sie einmal eingeklemmt sind, noch dazu spastisch umschlossen. Grofere
Speisebrocken sind in solchen Migen aber stets vorhanden, weil die Zerkleine-
rungsfunktion sowohl chemisch (Sub- oder Inaciditidt infolge Ansammlung von
Jejunalsekret) als auch motorisch (Ungeordnetsein der Mischperistaltik) in
hohem Mafle Schaden gelitten hat. Ist es aber erst entweder infolge einer primér
zu engen Anastomose oder aber eines zu langen Bestandes post operativen
Odems am Ausgangsring zu einem ventilartigen VerschluB gekommen, dann
vermag allein die Ansammlung von Darmsekret im Magen die Odembereitschaft
zu steigern und den VerschluBl teils durch Ausbildung von elephantiastischen
Schwellungen der Magenschleimhaut, teils durch Schaffung tonischer und
spastischer Zustinde zu vervollstindigen. Diesen Schiadigungen der Magen-
schleimhaut durch die Wirkung des unphysiologischen Sekrets pfropft sich bei
Nahrungsaufnahme noch der ungiinstige Einflull retinierter Speisen auf, die
in dem alkalischen Milieu einerseits der Faulnis und andererseits der Darm-
verdauung anheimfallen. So fithrt die primir zu eng angelegte Offnung oder
die an sich harmlose nach jeder Operation auftretende Schwellungsenge der
Gastroenteroanastomose bei lingerem Bestand zu dem schweren Krankheits-
bild des Magenileus, das durch Hinzutreten eines hochgradigen Schwellungs-
katarrhs der Magenschleimhaut unterhalten und gefordert wird. Das ist das
typische Bild und die Genese der ,,Gastroenterostomie als Krankheit” (Pri-
bram), wobei die Gastroenterostomie nur die Ursache, die sich entwickelnde
Gastritis die eigentliche Krankheit oder doch das unterhaltende Moment fiir
die chronische Erkrankung darstellt. Der beste Beweis fir die Richtigkeit
unserer Auffassung von dem Werdegang dieser Stérung ist die Moglichkeit,
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durch therapeutische MaBnahmen den ganzen Circulus zu durchbrechen. Spiilen
wir einerseits solchen Menschen téglich 1—2mal den Magen und entfernen
so die Nahrungsretenta und die regurgitierten Jejunalséfte, so schwinden mit
den Beschwerden auch die grotesken Schleimhautschwellungen des Magens
und die Anastomose sowohl als auch der Pylorus werden wieder durchgingig.
Von der distetischen Schonungsmoglichkeit héngt der Bestand des erzielten
Erfolges ab. Die Reizung des Anastomosenringes durch den Durchtritt schlecht
zerkleinerter Speisen oder die Verstopfung desselben kann jeden Augenblick
den ganzen Kreis der Erscheinungen von neuem auslosen. Deshalb ist die
interne Therapie in solchen Fillen wohl fiir den Augenblick nicht undankbar,
fiir die Dauer hingegen machtlos. Andererseits pflegt, wie die Erfahrungen
der Chirurgen (Goedecke und viele andere) lehren und wir aus eigenen Beobach-
tungen wissen, der ganze Komplex in dem Augenblick eine Wendung zur Besse-
rung zu erfahren, wo dic Gastroenteroanastomose durch Resektion entfernt
und am besten eine Billroth I-Verbindung zwischen Magen und Darm geschaffen
wird. Ein sehr eindrucksvolles Beispiel hierfir war uns eine Kranke, deren
Beschwerden nach einer Gastroenterostomie wegen Ulcus ventriculi sich zur
Unertriglichkeit steigerten. Erbrechen jeder Speise, rontgenologisch feststell-
bare Undurchgingigkeit von Anastomose und Pylorus, gastroskopisch sichtbare
hochgradige Schleimhautschwellung mit Regurgitation von groflen Jejunal-
sekretmengen hatten zu einem so jammervollen Allgemeinzustand gefiihrt, da
eine Operation unmoglich war. Erst nach einer Magenspiilbehandlung, durch
die das Korpergewicht innerhalb von 8 Wochen um 25 Pfd. gehoben werden
konnte, fithrte eine Resektion der Gastroenteroanastomose nach Billroth I
zu einem vollen Erfolge mit sichtlichem Aufblithen der vorher lebensiiberdriissigen
Kranken. Das Resektionspriparat zeigte lediglich die schon gastroskopisch
diagnostizierte Gastritis chronica.

So sind es nach unseren Erfahrungen vornehmlich zwei grole Ursachen-
komplexe, die verantwortlich zu machen sind fiir den MiBerfolg der Gastro-
enterostomie. Bei der ersten Gruppe der Kranken besteht primér eine floride
chronische Gastritis, die einerseits die Ausbildung der SchlieBmuskelfunktion
der neugeschaffenen Anastomose verhindert und andererseits reflektorisch Retro-
pulsionshewegungen im Darm zur Auslésung bringt. Bei der zweiten Gruppe
der Kranken ist nicht die Gastritis, sondern die enge oder verschwollene Gastro-
enteroanastomose selbst Ursache der Storung, die Gastritis erst Folge des sich
ausbildenden Magenileus.

Die Defekte der Magenschleimhaut.

Die Defekte der Magenschleimhaut haben schon bei den verschiedenen
Formen der Gastritis chronica Erwihnung gefunden. Wegen ihrer hiufigen
Vergesellschaftung gerade mit hypertrophischen Gastritiden, ein Krankheits-
bild, dessen Kenntnis auf Nauwerck zuriickgeht, hat Schindler eine Gastritis
ulcerosa als Abart der chronischen hypertrophischen Gastritis beschrieben.
Nach unseren Erfahrungen kommen Defektbildungen der Magenschleimhaut
bei allen Gastritiden vor, wenn auch ihre Anwesenheit bei proliferativen
Schleimhautkatarrhen vorherrscht. Durch Arbeiten von Korczinski und
Jaworski, Moszkowicz, Konjetzny und seinen Schiilern Kalima und
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Puhl ist eben wegen des haufigen Zusammentreffens von Ulcus und Gastritis
die gastritische Ulcusgenese mehr in den Vordergrund der Betrachtungen geriickt.
Der Streit der Meinungen, hier neurogene bzw. zirkulatorische Ursachen
(v. Bergmann, Hauser, Westphal, Cohnheim, Payr, v. Eiselsberg,
Gruber u. a.), dort entziindliche Entstehungsbedingungen ist gerade im Augen-
blick heftiger denn je entbrannt. Auch die Forscher, die gastroskopieren, trennten
sich in zwei Lager, deren eines mit Korbsch und Hohlweg die Entwicklung
des Ulcus iiber die Gastritis als gegeben ansehen, deren anderes mit Schindler
und Schiiller solche Zusammenhange aber ablehnt. Unter so diametral ent-
gegengesetzten Auffassungen von der Genese der Ulcera erscheint es anziehend,
sich mit den Schleimhautdefekten bei den verschiedenen Zustandsbildern der
lebenden Magenschleimhaut naher zu beschéftigen.

Drei verschiedene Defektbildungen der Magenschleimhaut konnen unter-
schieden werden; dabei soll von den Ulcerationen beim Carcinom abgesehen
werden

1. oberfliachliche Epithellasionen,

2. Erosionen,

3. Ulcera.

Die Epithellasionen, in der gastroskopischen Literatur noch wenig beriick-
sichtigt, stellen hochstens stecknadelkopfgroBle Epitheldefekte dar, die bei
niherer Betrachtung einer an sich glatten Schleimhautfliche dadurch auffallen,
daB der Schleimhautglanz iiber ihnen fehlt. Diese kleinen Schleimhautdellen
besitzen eine dunklere grauschwirzliche Verfarbung ihrer Mitten und gehen
mit einem héiutigen, leicht abgeéhobenen ausgefransten Rand, der gelegentlich
iiberhéngt, in die normale Schleimhaut iber. Die ganze Verinderung macht
den Eindruck, als sei mit einem kleinen Hiakchen ein Stiickchen Schleimhaut
aus dem unverletzten Oberflichenverbande gewaltsam herausgerissen und &hnelt
in ihrer Form einem gespannten Seidenpapier, das mit einem Finger durchstoBlen
ist. Vielleicht handelt es sich hierbei um Bildungen, wie sie die Pathologen
als follikuldre Geschwiire beschreiben.

Die hiamorrhagischen Erosionen leiten sich der allgemein anerkannten Auf-
fassung gemiB aus hiamorrhagischen oder aniamischen Infarkten her, iiber denen
die Epitheldecke unter dem EinfluB der verdauenden Kraft des Magensaftes
aufgelost ist. Sie erscheinen uns gastroskopisch als kleinste bis erbsen- und
bohnengrofle meist scharfrandige, aber auch gelegentlich zackig begrenzte flache
von Epithel beraubte Oberflichenvertiefungen der Magenschleimhaut mit gelb-
lich grauem Belag. Ihr gewdhnlich unregelmaBig begrenzter Blutungshof ist
nicht obligat, wird vielfach ersetzt durch eine feine hyperdmische Randzone
wie beim Ulcus rotundum oder fehlt auch ganz, so dal inmitten reizloser Schleim-
haut ganz unvermittelt scharfrandige oberflachliche Substanzdefekte vorhanden
sind. Die hamorrhagischen Erosionen sind mindestens um das Zehnfache groBer
als die erwahnten oberflachlichen Epithelldsionen.

Das echte Ulcus rotundum ist der hamorrhagischen Erosion recht ahnlich.
Ein scharf begrenzter runder oder ovaler tiefer Substanzdefekt der Schleimhaut
mit steil abfallendem oder trichterférmigem Rand. Gelegentlich ist letzterer
unterminiert, nach unseren Erfahrungen im Leben aber niemals treppenformig
gestaltet. Der Geschwiirsgrund ist mit einer graugelblichen bis griinlichen
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Schicht bedeckt, beim gereinigten Ulcus rot granuliert. Eine umgebende ring-
formige Schwellungs- und Rétungszone schlieBt den pathologischen Prozef
gegen die normale Schleimhaut ab. Sie kann bei ganz frischen Geschwiirs-
bildungen aber auch voéllig fehlen.

Alle diese Defekte der Magenschleimhaut, vom kleinsten Epithelverlust

bis zum ausgebildeten Ulcus kénnen auf véllig reizloser normaler Schleimhaut
auftreten.

So sahen wir zahlreiche oberflichliche Defektbildungen bei einem Kranken
mit einer Lambliencholecystitis ohne die geringsten gastritischen Verinderungen.

Fall429. Klinisch: Vor 1Y/, Jahren Erbrechen, Appetitlosigkeit und Durchfall. Neigung
zu Durchfillen blieb bestehen. Jetzt allgemeine Schwiche. Schmerzen in der Magen-
gegend 20 Minuten nach dem Essen. Gelegentlich auch Niichternschmerz. Tiglich 2—3 mal
diarrhoischen Stuhl. Magen- und Gallenblasengegend diffus druckempfindlich. Gallen-
blasenreflex positiv. Reichlich Lamblien und Leukocyten in der Blasengalle.

Aciditat: 16/26, 12/24, 50/60, 32/42. Mikroskopisch Schleim, Leukocyten und Epi-
thelien.

Rontgenologisch: Hypertonus und Hyperperistaltik. Narbe im Bulbus duodeni.

Gastroskopie: Gute Ubersicht. Sphincter antri aufgestellt und hochgradig gedreht.
Zarte, sehr hohe, stark vorspringende Falten. Widerstand bei Blihung. Hypertonus.
Schleimhaut iiberall véllig glatt und reizlos von gleichmaBig blaBroter Farbe. Klarer See.
Kein Schleim. Im Korpus und Sinus befinden sich, besonders auf der Héhe der Falten
gut sichtbar, auf der ganzen Zirkumferenz der Innenwand zahllose kleinste, z. T. schwérz-
lich erscheinende, leicht gezackte, dreieckige, oberflichliche Epitheldefekte, z. T. mit
mattem, grauen Belag. Sie liegen in véllig reizloser, nicht entziindlich veranderter Schleim-
haut. Kleines erbsengroBes Divertikel an der Hinterwand der Fornix.

Auch echte Erosionen sind bei véllig reizlosen Schleimhiuten durchaus
haufig.

Fall 174. Klinisch: Unbestimmte driickende Schmerzen im Oberbauch 1 Stunde
nach dem Essen.

Rontgenologisch: Normaler Magen.

Gastroskopie: Klarer See, kein Schleim. Uberall véllig reizlose Schleimhaut. Im
mittleren Korpus an der Hinterwand befinden sich zwei lingliche oberflachliche Erosionen,
von denen die eine in einem unregelmaBig begrenzten Blutungshof gelegen ist, die andere
ohne Randrotung sich gegen blasse Schleimhaut scharf abgrenzt.

Und schlieBlich finden wir auch echte Ulcera rotunda ohne die geringsten
Entziindungserscheinungen der benachbarten Magenschleimhaut.

Fall 422. Klinisch: 1916 zum ersten Male Magenbeschwerden mit Erbrechen und
Schmerz unmittelbar im Anschluf8 an die Nahrungsaufnahme periodisch auftretend. Jetzt
seit 14 Tagen erneut Schmerzen in der Magengrube !/, Stunde nach dem Essen. Keine
Druckpunkte am Abdomen. Kein okkultes Blut. Stuhlgang regelmiBig. Kleine Hernia
epigastrica.

Aciditat: —6/15, 4-20/38, +32/62, +35/63, +17/30.

Rontgenologisch: Angelhakenform. Caudaler Pol in Nabelhohe. Kleine Kurvatur
glatt. Falten im Korpus und Sinus hochgradig verbreitert und geschlingelt. Groteske
Zahnelung der groBien Kurvatur wie Tumoraussparungen. Tiefwellige Peristaltik. Pylorus
und Entleerung o. B. Bulbus duodeni symmetrisch.

Gastroskopie: Pylorus und Canalis bei miBig starker, langsam fortlaufender Zirkulér-
peristaltik ohne Falten. Bei sehr guter Ubersicht Schleimhaut iiberall vollig reizlos, glatt
und von gleichmaBiger roter Farbung. Im Korpus ist die Hinter- und Vorderwand sowie
die grofe Kurvatur sehr wirr gefiltelt. Hohe breite Falten legen sich packartig iiber-
einander. Auf der Vorderwand nahe der groffen Kurvatur befindet sich inmitten reizloser
Schleimhaut ein ovales, sehr scharf geschnittenes bohnengroBes, etwa 1/, cm tiefes Ulcus,
dessen Grund graugriinlich belegt ist und dessen Rand eine fadendiinne zarte Rotung
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aufweist. Das Ulcus versteckt sich zwischen den hohen dachziegelartig sich deckenden
Falten, so daB es erst bei maximaler Magenblahung sichtbar wird.

Aus diesen Beispielen darf gefolgert werden, daB die Defekte der Magen-
wand vom Kkleinsten Stigma bis zum ausgebildeten Ulcus mit gastritischen
Oberflachenprozessen direkt nicht das Geringste zu tun zu haben brauchen
(Hauser, v. Bergmann, Schindler, Schiiller). Es mull weiterhin jedoch
Forschern wie Konjetzny und seinen Schilern, ferner Hohlweg und Korbsch
zugegeben werden, dafl die Vergesellschaftung von gastritischen Schleimhaut-
veranderungen mit erosiven und ulcerésen Oberflichendefekten ungemein hiufig
angetroffen wird. Auch Schindler hat trotz klarer Ablehnung der gastritischen
Genese des Ulcus rotundum schon in seinem Lehrbuch der Gastroskopie, das
eine Fundgrube scharfsinniger Beobachtungen bildet, auf die gréBere Haufigkeit
der gastritischen Geschwiirsbildungen aufmerksam gemacht.

Das Nebeneinander von Nischenulcus, Erosionen, oberflichlichen Epithel-
lasionen und chronischer Gastritis zeigt das folgende Beispiel.

Fall 445. Seit 4 Monaten Schmerzen in der Magengegend !/, Stunde nach dem Essen
mit gelegentlichem Erbrechen. ’

Aciditat: 8/23, 60/70, 35/45, 35/47, 28/40, 38/50.

Rontgenologisch: Gastroptose mit kleinfingernagelgrofier Ulcusnische oberhalb des
Winkels der kleinen Kurvatur.

Gastroskopie: Langmagen. Grobe, hohe, weit ins Magenlumen vorspringende,
neben zarten und stark geschlingelten Falten. Gute Pylorusfunktion. Antrum eng mit
griinem Schleimsee durch stark vorspringenden Antrumsphincter vom Korpus abgeschniirt.
Schleimhaut daselbst hochgradig sulzig granulir verindert. Im Korpus ungleichgroBe
reichliche Kérnelungen, an der kleinen Kurvatur deutliche grobe Buckelungen. Nur kleine
Teile der Vorderwand sind frei von Kérnelungen. Uberall, besonders im Antrum reichlich
Schleimbelag mit streifigen Rétungen. Oberhalb des Knies an der kleinen Kurvatur klein-
fingerkuppengrofler zeltférmiger Defekt mit geschwollenem Rand und grinem Belag.
Auf dem Ulcusrétungshof sowie auf der Hinterwand des Korpus mehrere linsengroBe,
scharf begrenzte flachere Epitheldefekte mit feinem geréteten Rand und griinlichem Sekret-
belag. Auf den Héckern zahlreiche schwiirzliche, zackige Epitheldefekte. Siehe auch
Beispiel Nr. 200, S. 53.

Fanden sich hier wie in vielen anderen Fillen bei deutlich sichtbarem Nischen-
ulcus mehrere rontgenologisch nicht erkennbare flachere Hinterwandgeschwiire,
resp. Erosionen und kleinste Stigmata auf gastritischen Schleimhauthockern,
so sind in anderen Fiallen die Defektbildungen der Magenschleimhaut bei
gleichzeitigem Vorhandensein von entziindlichen Oberflichenprozessen an die
gastritisch veranderten Areale nicht gebunden. Sie liegen vielmehr — und zwar
betrifft das alle GroBenordnungen von Defekten — teils auf entziindlichen,
teils auf vollig normal erscheinenden Schleimhautbezirken. Ja gelegentlich
besteht ein typisches Ulcus rotundum ohne umgebende Gastritis abseits von
einem ortlich begrenzten entziindlichen Schleimhautproze3 im gleichen Magen.
So z. B. ein Ulcus im Antrum innerhalb reizloser Schleimhaut und eine lokalisierte
Gastritis im oberen Korpus. Die dazwischen liegenden Schleimhautteile kénnen
vollig gesund erscheinen. Besonders hiufig fanden wir die Trennung von ent-
ziindlichen und wulcerésen Arcalen beim Ulcus duodeni. Sollte man bei
bestehendem Duodenalgeschwiir bei der Annahme von direkten kausalen
Beziehungen von Ulcus und Gastritis am ehesten eine Pylorusgastritis erwarten,
so fand sich hierbei nicht ganz selten bei vollig reizloser Antrum- und Sinus-
schleimhaut eine lokalisierte Gastritis im oberen Korpus und Fornix, wie im
folgenden Beispiel.
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Fall 418. Klinisch: 1923 Pferdeschlag auf Magengegend. 1926 Magenkatarrh. 1926
Ulcus duodeni festgestellt. Okkultes Blut.

Aciditat: Niichtern 20 cem. 10/30, 10/21, 30/41, 50/62, 68/80, 80/92, 59/69.

Rontgenologisch: Zwei Ulcera duodeni. Grobe Filtelung. Hyperperistaltik.

Gastroskopie: Sehr gute Ubersicht. Normaler Peristaltikablauf mit Offnung und
Schluf3 des reizlosen Pfortnerringes. Uberall zarte Lingsfalten, die sich wahrend der peri-
staltischen Welle formieren. Antrum- und Sinusschleimhaut gleichmaBig gefirbt und
glatt. An der kleinen Kurvatur und Hinterwand des oberen Korpus ungleichmaBige Hécke-
rungen, im Fornix streifige Rotungen und Hockerungen mit Gipfelrstung. Daselbst ver-
mehrter fadiger Schleimbelag.

Ich habe mit Absicht gerade diesen Fall herausgegriffen, um zu zeigen,
daf} in Méagen mit entziindlichen Schleimhautverinderungen die Ulcuslokalisa-
tion an entziindliche Areale nicht gekniipft ist, daB vielmehr Ulcus und Gastritis
beim gleichen Menschen nebeneinander und unabhingig voneinander bestehen
koénnen. Durch solche Beobachtungen wird die Lehre von der Ulcusentstehung
auf gastritischem Boden (Konjetzny, Korbsch u. a.) ebensowenig wie die
Ansicht von der Sekundirgastritis bei Ulcus (Faber, v. Redwitz, Hauser)
gestiitzt. Zu der lokalistischen Unabhingigkeit von Ulcus und Gastritis tritt
gelegentlich noch ein zeitlicher Wechsel zwischen Ulcus und Gastritis, wie ihn
das nichste Beispiel zeigt.

Fall 422. Gastroskopie: Bei guter Ubersicht véllig reizlose Schleimhaut iiberall.
Grobe Schleimhautfiltelung an der Vorder- und Hinterwand und groBen Kurve des Korpus.
An der Vorderwand des Korpus, nahe der groBen Kurve, inmitten regellos, stark gefiltelter

Schleimhaut ein ovales, scharfgeschnittenes, etwa !/, cm tiefes Ulcus mit griinlich-grauem
Belag und feinem roten Rand.

Bei einer zweiten Gastroskopie 4 Wochen spater fand sich viel grauer
schmutziger Schleim. Schleimhaut im ganzen blaBrot, gleichmiBig gefirbt und reizlos.
Nur an der Hinterwand der Fornix befindet sich ein lokalisierter Bezirk mit entziindlich
gerdteten Hockern. An der alten Ulcusstelle ziehen strahlige Schleimhautfalten auf einen
etwas erhabenen gerteten Buckel hin.

Wir sehen ein Ulcus ohne Gastritis und nach 4 Wochen das geheilte Ulcus
und eine abseits liegende frische Schleimhautentziindung streng auf einen
kleinen Magenteil lokalisiert. Dabei erscheint beachtenswert, daB der Kranke
wihrend einer Leubekur vollig beschwerdefrei geworden war und plotzlich
angeblich nach Genuf} eines Biicklings die gleichen Beschwerden bekam, wie
zur Zeit der Ulcusbeschwerden, ein schones Beispiel fiir die Unméglichkeit,
aus einem Beschwerdekomplex TUlcus und Gastritis klinisch voneinander zu
trennen.

Es bietet somit der akute Gewebsdefekt der Magenschleimhaut aller GroBen-
ordnungen mit seinem Auftreten in véllig normaler reizloser Schleimhaut,
seiner Vergesellschaftung andererseits mit den mannigfachsten gastritischen
Schleimhautveranderungen, mit den ortlichen Beziehungen zu entziindlichen
Schleimhautbezirken und andererseits der lokalistischen Unabhangigkeit von
entziindlichen Arealen, und schlieBlich mit dem zeitlichen Wechsel von Ulcus
und Gagtritis im gleichen Magen ein ungemein wechselvolles, sich keinem Schema
einfiigendes Bild. Nur der Wechsel der Erscheinungen ist bestindig, nur die
Mannigfaltigkeit scheint Regel. Und doch ist gerade die Vielgestaltigkeit im
geweblichen Geschehen und seine Ausdrucksform dazu berufen, wie mir scheinen
will, die so weit auseinandergehenden, sich hart bekiampfenden Meinungen
ber die Entstehung des akuten Gewebsdefektes und seines hervorragendsten
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Vertreters, des Ulcus rotundum (seu digestivum) zu verstehen und méglicher-
weise auf mittlerem Wege zu einigen. An der digestiven Natur dieser Defekte
zweifelt heute wohl niemand mehr. Nur die Ursache der die Schleimhaut zur
Andauung reif machenden Schleimhautschiadigung ist Gegenstand der Debaitte.
Embolische (Cohnheim, Payr u. a.), thrombotische (v. Eiselsberg u. a.)
GefaBverschliisse, arteriosklerotische GefidBerkrankungen (Gruber und Kratz-
eisen) mit lokalen Ischdmien, mechanische Verletzungen der Schleimhaut-
oberfliche, mykotische (Ascanazy) und bakteriotoxische Schadigungen
(Craemer, Rutimeyer) der Oberflichenschicht, muskulire Gefif3drosselungen
(v. Bergmann, Westphal) und spastische GefaBverschlisse (Beneke,
Lichtenbeld, van Yjzeren, Gundelfinger, Hart, Westphal) sind fiir
das Zustandekommen der Schleimhautlésionen verantwortlich gemacht worden.
Ernahrungsstérungen jeglicher Art bei Herz- und GefidBerkrankungen (Gruber,
Edinger, Merkel, Hauser u. a.) wurden beschuldigt. Durch Heyrowsky,
der in 709/, aller Ulcera und durch Konjetzny, der in 100/, der Ulcera Gastri-
tiden nachweisen konnte, sowie durch Moszkowicz, der im akuten Stadium
zahlreiche mikroskopische Ulcera, spiter Schleimhautrisse, Darmepithelinseln
und Follikelvermehrung histologisch fand, ist die entziindliche Genese des
Uleus zu neuem Leben erwacht. Sie schien durch gastroskopische Unter-
suchungen insofern eine Stiitze zu erfahren, als Korbsch den Ubergang von
Kleinsten auf gastritischem Boden entstandenen Erosionen tiber aphthen-
ahnliche Geschwiirchen zum echten Ulcus rotundum beobachtet zu haben
glaubte und als Hohlweg auf Grund des haufigen Zusammentreffens von
Uleus und Gastritis auf derselben Schleimhaut einen innigen Zusammenhang
beider Leiden in dem Sinne gewahrt sieht, daB die Gastritis und das Ulcus
verschiedene Entwicklungsstadien ein und derselben Ulcuskrankheit darstellen,
hinter der die Konstitution steht. Stahnke glaubt, auf Grund von Befunden
bei Hunden nach 6sophagealer Vagusreizung das Primére der Stérung in einer
Sekretionsvermehrung eines Magensaftes mit erhéhter Verdauungskraft, in einer
Verminderung des Schleimes und einer so ungehemmten Wirksamkeit der
Digestion auf das Schleimhautepithel sehen zu sollen. Hierdurch sollen sich
eine Gastritis und in ihrem Gefolge tiefere Gewebsdefekte entwickeln. So
interessant diese Versuche auch sind, so mufl doch gegen die gezogenen Schliisse
eingewandt werden, dal das Bindeglied zwischen Nervenreizung und Defekten
der Schleimhaut, namlich der histologische Nachweis einer Gastritis, gerade
nicht gefithrt werden konnte. So scheint uns weder die Entstehung einer
Gastritis durch Hyperpepsie noch die Defektbildung auf entziindlicher Basis
durch diese Versuche eine Stiitze zu erfahren. Und da ich, ebenso wie Schindler,
Ulcera ventriculi, Erosionen und kleinste Epitheldefekte héufig ohne entziind-
liche Schleimhautschiden gesehen habe, mufl auch ich auf Grund gastroskopischer
Erfahrungen die direkte Entstehung von echten Geschwiiren aus gastritischem
Geschehen (via Magensaft, Schleimhautandauung, Gastritis, weitere Andauung,
Ulcus) als Regel fiir duBlerst unwahrscheinlich halten. Aus demselben Grunde
scheint es uns auch nicht angingig, das Ulcus einfach fiir eine Komplikation
der Gastritis zu halten (Korbsch), so verlockend nach den Konjetzny-
schen Untersuchungen fiir den Gastroskopiker, der die Gastritis ungemein
hiufig mit den verschiedenartigsten Epitheldefekten gepaart sieht, diese An-
nahme auch ist. Aber eine noch so hiufige Koinzidenz ist noch nicht einem
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Kausalzusammenhang gleich zu setzen (Hohlweg). Soll eine solche Entwicklung
des Ulcus aus gastritischem Geschehen Wahrscheinlichkeitswert bekommen,
dann miiBte man gastroskopisch auch gelegentlich den Ubergang einer kleinen
Epithelldsion oder einer Erosion in ein echtes Ulcus finden miissen. Trotz vieler
Seriengastroskopien bei ein und demselben Kranken haben wir ein solches
Weiterfressen eines kleinen Defektes aber niemals erlebt. Vielmehr war bei
fortlaufender Untersuchung plotzlich ein neuer kleinerer oder gréBerer Defekt
vorhanden, der nie die Neigung zur Ausbreitung und Vertiefung aufwies,
sondern entweder refraktér d. h. gleich grof blieb oder meistens auch bei gleich-
zeitig bestehenden Gastritiden der Verkleinerung zustrebte. Die entgegen-
gesetzte Annahme hingegen, daB Ulcus und Gastritis genetisch nichts miteinander
zu tun haben, scheint uns ebensowenig gliicklich zu sein. Mag auch fiir den
Pathologen eine Trennung zwischen Defekten, die nur die Schleimhaut betreffen,
und solchen, die tief in die Submucosa und in die Muskelschichten vordringen,
leicht moglich sein, so erscheint es doch fraglich, ob es erlaubt ist, allein aus
dem Eindringen der Gewebsschidigung in das submukdse Gewebe einen grund-
séitzlich verschiedenen Entstehungsmodus gegeniiber den reinen Schleimhaut-
defekten zu erschliefen. Eine solche Abgrenzung kommt uns nach vergleichenden
rontgenologischen und gastroskopischen Untersuchungen zu eng vor. Wenn
wir auch, wie frither betont, nach dem endoskopischen Bild die Beteiligung
tieferer Magenwandschichten an der Defektbildung nicht ohne weiteres ermessen
konnen, so entspricht es doch unserer Erfahrung, dafl ein rontgenologisches
Nischenulcus kein reines Schleimhautulcus mehr ist, sondern mindestens die
Submucosa mitbeteiligt, so daBl man bei Feststellung einer grofilen deutlichen
Nische damit rechnen kann, dal die von Hauser fiir das Vorhandensein eines
echten Ulcus rotundum geforderten Kriterien bestehen. In unserem gastro-
skopischen Material, das an Ulcera ventriculi besonders reich ist, finden sich
nicht wenige Fille, bei denen neben ein bis zwei groBen Nischenulcera alle
GroBenordnungen von Ulcerationen (kleinste Defekte bis zu typischen groflen
Schleimhautgeschwiiren ohne Roéntgennische) mit ausgedehnten hochgradigen,
gastritischen Veranderungen in ein und demselben Magen festgestellt werden
konnten. Bei solchen Befunden erscheint es uns gekiinstelt, anzunehmen,
daf Nischenulcus und Schleimhautulcus grundsitzlich zu trennende Gebilde
seien und mit der so héufig gleichzeitig bestehenden hochgradigen Gastritis
nicht aufs engste verkniipft seien. Ich bin weit davon entfernt zu leugnen,
dafBl die Ulcusentstehung in manchen Fillen auf thrombotische oder embolische
GefaBverschliisse zuriickzufithren ist. Ich bin auch iiberzeugt davon, daB
GefdlBerkrankungen aller Art mit und ohne Vasospasmen den Grund fiir die
erste Gewebsschadigung abgeben kénnen, in der Mehrzahl der Fille scheint
mir aber dieser Entstehungsmodus nicht vorzuherrschen, wie sich ja auch das
Suchen nach solchen GefafBanomalien im Ulcusgrund meist nicht als gliicklich
erwiesen hat. In einer rein mechanischen Schadigung des Oberflichenepithels
andererseits den Grund fir die Andauungsméglichkeit zu sehen, halte ich eben-
falls fiir abwegig, weil wir niemals trotz hiufiger Verletzungen selbst entziind-
lich geschidigter Schleimhiute mit dem Gastroskop Ulcerationen haben auf-
treten sehen. Ebensowenig scheint auch die mykotische Entstehung des Ulcus
besonders durch Soor (Ascanazy) eine allgemeinere Bedeutung zu haben.
Konnten wir doch erst vor kurzem eine hochgradige Ausbreitung von Soor
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auf der Magenschleimhaut eines erwachsenen Sepsiskranken ohne die geringsten
ulcerativen Verdnderungen der Magenschleimhaut bei der Obduktion erleben.
AuBlerdem hat die Nachuntersuchung der Ulcera ventriculi auf mykotische
Ansiedlungen zu einem eindeutigen Resultat nicht gefiihrt (Nissen, Gruber,
Frank, Kirch und Stahnke). Immerhin mogen solche Pilze und Bakterien
bei der Ausbreitung eines einmal vorhandenen Defektes und bei der Heilung
solcher Geschwiire eine beeinflussende Rolle spielen. Unsere Befunde scheinen
uns andere Wege zu weisen.

Wir sahen folgende Moglichkeiten in den Beziehungen zwischen Ulcus und
Gastritis.

1. Das Ulcus kann ohne jede entziindliche Magenschleimhautverdnderung
plotzlich entstehen, ja multiple Defekte kénnen so kommen und auch in kurzer
Zeit heilen.

2. Das Ulcus kann auf gastristischen Arealen sich bilden, es kann aber auch

3. auf normal erscheinender Schleimhaut lokalisiert sein, wéhrend in anderen
Teilen desselben Magens gastritische Prozesse spielen.

4. Es konnen gastritische Verdnderungen mit ulcerativen Prozessen zeitlich
alternieren: nach Ausheilung der einen entstehen die anderen und umgekehrt.
Und zwar braucht die Gastritis hierbei keineswegs vorauszugehen, vielmehr
vermag auch die Defektbildung auf reizloser Schleimhaut die Erscheinungen ein-
zuleiten, die Ausbreitung einer Gastritis nach Heilung der Ulcerationen kann
folgen.

Die Unabhingigkeit und andererseits die Abhingigkeit beider Erkrankungen
in lokalisatorischer wie in zeitlicher Beziehung 1alt es von vornherein unwahr-
scheinlich erscheinen, daB direkte unmittelbare kausale Zusammenhénge zwischen
Ulcus und Gastritis bestehen, vielmehr dringen unsere gastroskopischen Befunde
zu der Annahme, daB beide, Ulcus und Gastritis, verschiedene Ausdrucksformen
ein und derselben iibergeordneten Storung darstellen. Ob es sich nur um ver-
schiedene Phasen derselben Krankheit handelt, eine Vorstellung, wie sie Hohl-
weg vorschwebt, in dem Sinne, daBl die Gastritis durch exogene Schiden auf
einer konstitutionell minderwertigen Schleimhaut entsteht, zu Erosionen und
kleineren Ulcerationen Anlaf gibt und nun auf dem Wege iber Gefallspasmen
zum digestiven Ulcus fithrt, ist méglich. Eine Reihe von Beobachtungen scheinen
mir jedoch gegen einen solchen Entwicklungsgang zu sprechen. Es kénnen
z. B. beim frischen Ulcus ventriculi Gastritiden und kleine Oberflachendefekte,
die zur Reizquelle fiir GefdBspasmen hiitten werden konnen, vollig fehlen. Wir
glauben alle beobachteten Erscheinungen am besten unter
der Annahme zusammenfassen zu kénnen, daBl Gastritis
und Ulcus verschiedene Ausdrucksformen einer iberge-
ordneten Stérung darstellen. Wir stellen uns vor, dal eine ge-
wisse Disposition zur Entstehung sowohl des Ulcus als der Gastritis geschaffen
wird, durch Disharmonien in den vegetativen Geflechten (v. Bergmann),
durch Abnormitédten im Capillarsystem, besonders der Magenschleimhaut
(Otfried Miiller, Schmincke), vielleicht auch durch Schwankungen im
Ionenmilieu (Balint), also durch konstitutionelle und konditionelle Faktoren.
In ihnen liegt auch die in letzter Zeit wieder mehr Geltung gewinnende Erblich-
keit der Ulcuskrankheit verborgen (Jul. Bauer, Aschner, Huber, Ohly,
Ruhmann, Weitz).
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Exogene Schiaden (ungeeignete Nahrung, Nicotin, Alkohol, psychische In-
sulte) und endogene Ursachen (Infektionskrankheiten, Intoxikationen, RoBles
erste Krankheit) filhren entweder durch direkte schidigende Einwirkung auf
die Magenschleimhaut oder vor allem auf dem Umwege iiber das Nervensystem
zu Zirkulationsstérungen im Bereiche der Magenwand, wobei die vegetative
Disharmonie (v. Bergmann) und Capillarverdnderungen (Otfried Miiller,
Schmincke) begiinstigend wirken. Den so bedingten trophischen Stérungen
brauchen nicht nur Gefafspasmen und Gefdafidrosselungen (Beneke, Gundel-
finger, Hart, Westphal, v. Bergmann), sondern kénnen auch GefaB-
depressionen (Hart) zugrunde liegen, die je nach Léange ihrer Wirksamkeit
und je nach ihrer Tiefenausdehnung (Lokalisation in oberflachlichen oder
tieferen Gefélen) entweder nur das Oberflichenepithel (Gastritis) oder auch
tiefere Schichten (Ulcus) der digestiven Kraft der Verdauungssifte anheim-
geben. So fiihrt die Tiefenschidigung zum Ulcus, die Erndhrungsstorung des
Oberflichenepithels zur chronischen Entzindung. Im allgemeinen werden bei
diesen digestiven Wirkungen peptische Fermente die Hauptrolle spielen. Tryp-
tische Einfliisse (Stuber) sind bei geeignetem Ionenmilieu aber gelegentlich
sicher auch beteiligt. Nur so ist die Entstehung eines echten frischen Ulcus
rotundum ohne Gastritis bei einer perniziésen Andmie mit histaminresistenter
Achylia gastrica, wie wir es gastroskopisch auftreten und heilen sahen, zu
verstehen.

SchlieBlich kann die einmal etablierte Schleimhautverinderung selbst zur
Reizquelle fiir neue nerviose Impulse werden und so iiber neue Schitbe von
Zirkulationsstérungen im Bereiche der Magenwand zu neuen Lokalisationen und
zu Rezidiven sowohl des Ulcus als auch der Gastritis Anlafl geben. In solchen
Fillen ist dann ,,die erste und die zweite Krankheit* R6B1es auf der Magen-
schleimhaut selbst lokalisiert. Legen wir diese Vorstellungen von der Entstehung
der Gastritis und des Ulcus zugrunde, so riicken all die verschiedenen Aus-
drucksformen der beiden groBen Gruppen von Schleimhauterkrankungen und
ihre Kklinische Verkniipfung und Unabhingigkeit, ihre Bindung an gewisse
Stigmatisationen oder doch wenigstens ihre Bevorzugung bestimmter Individual-
typen, ihre besondere Haufigkeit bei der schwerarbeitenden Bevélkerung ebenso
wie bei den rubelos geistig arbeitenden GroBstadtmenschen unserem Versténd-
nis erheblich néher.

Das chronische Magengeschwiir.

Das chronische Ulcus ventriculi geht nach unseren Erfahrungen im Gegen-
satz zum akuten immer mit Entziindungserscheinungen der Magenschleimhaut
einher. Meist sind sie in der nichsten Umgebung des Ulcus, hiufig genug auch
an ulcusfernen Schleimhautbezirken lokalisiert. Das chronische Ulcus ventriculi
ist gastroskopisch vom akuten leicht unterscheidbar. Der tiefere und vor allem
auch viel breitere Gewebsdefekt ist nicht mehr scharf begrenzt, hat vielmehr
eingezogene Rénder, vielfach zackige Begrenzungen, liegt inmitten einer hoch-
rot geschwollenen wulstigen gelegentlich polypds oder granuldr verdnderten
Schleimhaut, welche ein derbes sehniges Aussehen hat. Der Ulcusgrund ist mit
einem schmierig graugelben bis graugriinen Sekret belegt, nur ausnahmsweise
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rot granuliert; bei penetrierenden Geschwiiren wird er, wie in einem Falle Schind-
lers, gelegentlich- durch gelbweiBiliches, héckriges, Pankreasgewebe gebildet. Die
dem chronischen Ulcus eigenen starken narbigen Verdnderungen der Magenwand
mit Verziehungen, narbigen und spastischen Sanduhrformationen und den
groben wulstigen, fast tumordsen Vorbucklungen der Schleimhaut erschwert
die Sicht zum Ulcus, oder doch wenigstens die véllige Ubersicht iiber den ganzen
Ulcusbereich, nicht selten erheblich, so dal man den Ulcustrichter nur tangential
oder iiberhaupt nicht iibersehen kann. Und so bleiben gar nicht selten gerade
die groften Trichter chronischer Ulcera, besonders bei ihrem Lieblingssitz an
der kleinen Kurvatur und Hinterwand des Korpus und Antrum eben wegen
der enormen Schwellung ihres Randes und der nahen Lage an der gastro-
skopischen Optik der endoskopischen Sicht verborgen, sind jedoch an der massiven
Wandschwellung zu erkennen. Um so instruktiver sind die Fille, bei denen
die Ubersicht méglich ist, beziiglich ihres Heilungsverlaufes. Denn selbst sehr
groBle Ulcera ventriculi konnen heilen, wenn sie, wie das néchste Beispiel zeigt,
konsequent interner Behandlung unterzogen werden.

Fall 342. Klinisch: Wihrend des Krieges Magendarmkatarrh. 1921 mehrere Wochen
lang Magenbeschwerden, meist niichtern, aber auch bald nach der Nahrungsaufnahme.
1924 erneute Schmerzperiode, 1927 Beginn der Magenschmerzen 3 Wochen vor Klinik-
aufnahme. Heftige Niichternschmerzen mit Erbrechen. Besserung nach dem Essen.
Druckschmerz zwischen Nabel und Schwertfortsatz. Viel Hunger.

Aciditat: —30/5, —2/2, —4/4, —9/12, —25/8, —15/7, —10/12, —24/7.

Rontgenologisch: Grofle Ulcusnische an der kleinen Kurvatur des Antrum mit
tiefliegendem Sanduhrspasmus.

Gastroskopie: Gute Magensicht bis kurz vor Pylorus. An der Vorderwand und der
kleinen Kurve des Antrum befindet sich ein iiber 1 cm tiefes lochartig wie ausgestanzt
erscheinendes Geschwiir von PfennigstiickgroBe. Rénder wulstartiz weit iiberstehend,
hochrot, mit einer um den Defekt herum spiralig gedrehten Schleimhautfiltelung. Nach
der Hinterwand zu sieht man in eine Tasche, deren Blitter fest aneinander liegen und
nicht gedehnt werden koénnen. Die Schleimhaut der Ulcusumgebung, aber auch die des
Korpus ist diffus entziindet, fleckig, streifig gerdtet, stellenweise stark aufgerauht, mit
Schleimflocken und Schleiern bedeckt und mit kérnigen und beetartigen Erhebungen
versehen.

Nach 7 Wochen Ulcuskur.

Gastroskopie: Oraler Magenteil zeigt reizlose, glatte Schleimhautverhéltnisse. Ge-
schwiir nunmehr erbsengro. Rand flach und reizlos. Geschwiirsfliche rot granulierend.
Hinter dem Ulcus enges, rohrartiges Magenlumen, das der Bldhung trotzt; hier blasse,
reizlose Schleimhaut.

Nach weiteren 10 Wochen: véllig beschwerdefrei gewesen.

Gastroskopie: Etwas vermehrte, aber zarte Schleimhautfiltelung. Keine frischen
Entziindungserscheinungen der Schleimhaut. Pylorusaktion normal, Schleimhaut reizlos.
Kein Schleimbelag. Geschwiir véllig geheilt. An seiner Stelle eine kleine, hanfkorn-
groBBe, biirzelférmige Vorwélbung. Schleimhaut dariiber noch ganz leicht gerdtet, aber
epithelisiert. Zu dem Biirzel ziehen ganz zarte Radidrfalten.

Das ist das Bild der Heilung eines groBen Geschwiirs. Zuerst pflegen die
entziindlichen Erscheinungen zu verschwinden und dann erst erfolgt die
SchlieBung des Defektes. In solchem Verlauf diirfen wir eine giinstige Ent-
wicklung des Leidens erblicken, und man kann vielfach schon vor Verinderung
der UlcusgroBle allein aus dem Abklingen der gastritischen Erscheinungen eine
gute Prognose fiir die Ulcusheilung stellen. Bleiben die entziindlichen Schleim-
hautverdanderungen aber bestehen, so sind die Aussichten fiir die voéllige Aus-
heilung des Ulcus sehr viel schlechter. Und selbst dann, wenn eine Verkleinerung
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des Geschwiirs zustande kommt, oder in Ausnahmeféillen auch einmal eine
DefektschlieBung erfolgt, bildet die bestehenbleibende Gastritis eine Quelle fir
Rezidive oder fiir das Aufflackern des
nicht vollig geheilten Ulcus. Meist han-
delt es sich dann um lange, iiber Jahre
sich hinziehende Leiden mit schweren

Abb. 30. (Fall 103.) GroBes Nischenulcus mit Abb. 31. (Fall 103.) Nach Leubekur Sanduhr-
spastischem Sanduhrmagen (x). magen weiter. Nische ganz flach. Gastrosko-
pisch: Flacher gro3er Defekt. Randschwellung

des Ulcus geschwunden.

Abb. 32. (Fall 103.) 3 Monate spiter Nische Abb. 33. (Fall103.) Nach weiteren 6!/, Monaten

tiefer geworden. Gastroskopisch: Ulcuswand- Ulcusnische verschwunden. Radisirfalten. Kor-
schwellung wieder stédrker, Ulcus wesentlich nelungsrelief und grobe Falten. Gastroskopisch:
verkleinert. Ulcus narbig geschlossen. Gastritis

hypertrophicans.
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irreparablen Tiefenverdnderungen der Schleimhaut, um narbig oder entziindlich
bedingte Entleerungsstorungen des Magens (Pylorusstenose, Sanduhrmagen).
Die Heilungsaussichten fir solche Migen sind durchaus schlechte, wenn auch,
wie im folgenden Fall vollige Beschwerdefreiheit selbst tiber viele Wochen und
Monate mit Gewichtszunahme und volliger Arbeitsfihigkeit zu erzielen sind.

Fall 103. Klinisch: Vor 2 Jahren Magengeschwiir. 6 Wochen Liegekur, danach fast
beschwerdefrei. Jedes Jahr 1—2mal Schmerzperiode. Jetzt seit 3 Monaten wieder
Schmerzen unabhingig vom Essen, meist niichtern. Verschwinden nach Nahrungsauf-
nahme, saures AufstoBen. Druckpunkt median oberhalb des Nabels.

Aciditat: 20/40.

Rontgenologisch: GrofBles Nischenulcus mit spastischem Sanduhrmagen (Abb. 30).

Gastroskopie: Pylorus und Antrumteil o. B. Im unteren Magensack, unmittelbar
unterhalb der Enge an der kleinen Kurve, ein markstiickgroBer, tiefer Schleimhautdefekt
mit graugriinem Belag und hochgradig geschwollenem und gerétetem Rand. Beim Heraus-
ziehen aus dem unteren Sack ist Sanduhrenge deutlich sichtbar. Schleimhaut hier ringsum
gerdtet. Oberhalb der Enge samtartige Rotung und Anschwellung der Schleimhaut mit
zahlreichen Hockerungen und viel Schleimbelag.

Nach 5 Wochen Leubekur.

Rontgenologisch: Spastische Sanduhrenge weiter, Ulcusnische nur noch ganz flach,
eben angedeutet (Abb. 31).

Gastroskopie: Defekt unterhalb der Enge eher groBer, aber viel flacher. Umgebungs-
schwellung viel geringer. Defekt vom Rande her epithelisiert, Grund graugelblich, hockerig.
(astritis im oberen Sack unverdndert.

Nach 3 Monaten.

Rontgenologisch: Spastischer Sanduhrmagen mit kleiner Nische (Abb. 32).

Gastroskopie: Unterhalb der Enge Ulcus kleiner, zeigt Bohnengréfle, hat granu-
lationsartigen roten Grund und stark gerétete und geschwollene umgebende Schleimhaut.
Oberhalb der Enge Gastritis unverindert.

Nach weiteren 6!/, Monaten.

Rontgenologisch: Keine Nische. Sanduhrmagen bildet sich wihrend der Fiillung.
Kornelungsrelief (Abb. 33).

Gastroskopie: Im oberen Sack kurz vor der Enge Schleimhaut noch hochgradig
verandert, graurot gefleckt, gewulstet und gefeldert, zahlreiche rote, leicht blutende Hocke-
rungen. Magenlumen in der Enge daumendick, kurz davor an der kleinen Kurvatur eine
polypose buckelige Schleimhauterhebung. Unterhalb der Enge Uleus geschlossen, mit
sehniger, strahliger Narbe, véllig epithelisiert.

Der Narbenhiigel im Sanduhrlumen spielt hier das Hindernis fiir die Nahrungs-
passage und filhrt zu Stauungen im oberen Sack. Er unterhilt die Gastritis
und diese wiederum die Gefahr des Ulcusrezidivs. Bei solchen stark verbildeten
Migen werden wir gut tun, trotz Ulcusheilung die Gefahrenquelle fiir neue
Exazerbationen operativ zu entfernen. Dabei erscheint es jedoch geraten,
die frischen Entziindungserscheinungen durch eine speziell auf die Gastritis
gerichtete Behandlung (Spiilungen, Kollargol) soweit wie moglich zum Schwinden
zu bringen, da die Resektion im entziindeten Gebiet neue Komplikationen
zu bringen vermag.

Uleus und Nische.

Ich mdochte die Beispiele chronischer Ulcera nicht unnétigerweise vermehren,
da sie immer wieder das gleiche charakteristische Bild darbieten. Nur eines
interessiert den gleichzeitig gastroskopierenden und Roéntgendiagnostik trei-
benden Arzt, die Frage ndmlich nach den Beziehungen der UlcusgroBe zur Nische
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und die Frage nach den Faktoren, die firr die Ausbildung der Nische mafBgebend
sind. Aus anatomischen Magenpréiparaten wissen wir, daf die Dicke der Magen-
schleimhaut viel geringer ist, als die Tiefe der im Leben dargestellten Nischen,
und wenn es gelingt, Nischenbefunde mit der Tiefe der gleichen Ulcera im
anatomischen Priparat zu vergleichen, so fillt auf, daB groBe Differenzen
zwischen Nischen- und Ulcustiefe zuungunsten der letzteren bestehen. Diese
Tatsache hat die Rontgenologen héufig beschiftigt und die verschiedensten
Ursachen sind fiir die Diskrepanz der Erscheinungen verantwortlich gemacht
worden. Haudeck u. a. haben Zirkularspasmen, Forssell besondere Schleim-
hautformationen mit Bildung von hohen und dichtstehenden Falten, Berg
Schwellungszusténde der Ulcusumgebung fiir die Vertiefung der Nischen

Abb. 34a—h. (a, c, e, g nach gastroskopischen Bildern in Plastelin modelliert und photographiert.)
b, 4, f, h die entsprechenden Nischenbilder (x). Kontrastschatten im Magen = doppelt schraffiert.
Ulcus mit Zirkulirspasmus.

beschuldigt. Nach unseren gastroskopischen Untersuchungen kommen alle
diese Vorginge als nischenvergréBerndes Moment in Betracht. In dem unter
Nr. 342, S. 78 beschriebenen Fall sind die Zeichen eines Zirkuldrspasmus
aus dem gastroskopischen Bild leicht abzulesen. Rings um den Schleimhaut-
defekt stellt sich die Schleimhaut, die einen normalen oder vermehrten
Schwellungszustand aufweisen kann, wie ein dem Antrumsphincter @hnlicher
Ring mit korkenzieherartiger Faltendrehung auf (Abb. 34a) und erhoht den
Ulcusrand bis tiber die doppelte Hohe des eigentlichen Gewebsdefektes, so dafl
die Nischentiefe (Abb. 34b) solcher Geschwiire die Tiefe des Ulcusdefektes
iibertreibt. Ist die Schleimhautschwellung gleichzeitig stark (Abb. 34c und e),
so konnen die Schleimhautfalten den Gewebsdefekt so stark uberragen, dafl
entweder ein volliger Verschlul des Ulcuseinganges (Abb. 34e) vom Magen her
resultiert oder aber eine enge Strafle in das Ulcuslumen vom Magen her miindet
(Abb. 34c). Unter diesen Verhaltnissen ist die Ulcusnische rontgenologisch iiber-
haupt nicht darstellbar (Abb. 34f) oder aber vom Magen durch einen diinnen

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 6
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Halsteil deutlich abgetrennt (Abb. 34d). Solche zwerchsackférmigen Nischen,
in denen sich auch Luftblasen lokalisieren kénnen, sind frither vielfach als Aus-
druck penetrierender Ulcera angesehen worden, ein Schluf}, der nach unseren
gastroskopischen Erfahrungen unberechtigt ist. Vielmehr kénnen solche Nischen
sehr bald nach Einleitung einer Diéttherapie und unter dem Einflufl von Wirme
flacher werden oder vollig verschwinden. Die Nischenbasis wird breiter, der
Halsteil verschwindet und der knopfartige Gipfel ist einer mehr oder weniger
flachen oder zeltformigen Ausbuchtung des Xontrastschattens gewichen
(Abb. 34h). Gastroskopisch geht einer solchen Veridnderung der Nische, die
sich innerhalb weniger Tage vollziehen kann, nicht etwa eine Defektheilung,
sondern eine Abflachung und Verbreiterung des Geschwiires als Ausdruck des
gelosten Zirkuldrspasmus parallel (Abb. 34g). Von dieser Zeit an vergehen
bis zur voélligen gastroskopischen Ulcusheilung noch mehrere Wochen. Die
SchlieBung des Defektes vollzieht sich endoskopisch in der Weise, dal auf dem

zuerst graugelb bis griinlich belegten Ulcus-

grund rotliche Granulationen aufschiefien,

Schleimhautepithel sich von der Seite her

vorschiebt und je nach der Stirke der

Abb. 35 a—c. Ulcusnische bei chronischer para- Abb. 36. Fibrinfiillung des Ulcus mit zusammen-
ulcerdser Verdickung der Magenwand. Magen- gezogenen Rindern. (Nach gastroskopischen
wand = einfach schraffiert. Kontrastschatten Bildern |in Plastelin modelliert und

im Magen = doppelt schraffiert. photographiert.)

Wundgranulation an Stelle des Defektes eine kleine schleimhautbedeckte
Delle zuriickbleibt oder aber ein Plus an Substanz in Form eines epithel-
bedeckten Biirzels die alte Ulcusstelle anzeigt. Das ist das Bild frischerer
Geschwiire, die ziemlich akut entstanden sind, die Muscularis mucosa erreicht
oder schon durchbrochen und ins submukése Gewebe vorgedrungen sind.
Anders die Bilder und der Heilungsverlauf jener Ulcera, die die tieferen Muskel-
schichten erreichen und in deren Umgebung grobere chronische Verdnderungen
von mehr proliferativem Charakter zur Ausbildung gekommen sind. Bei ihnen
liegt der Gewebsdefekt inmitten einer enormen wulstigen, buckligen Schleim-
hautverdickung, durch die ein bis zu handtellergroBer Bezirk grotesk veridndert
ist. Nicht allein die Schleimhaut, sondern die ganze Magenwand einschlief3-
lich der tiefen Muskulatur ist Sitz der Dickenzunahme. Die Ulcusdefekte
sind tief und vielfach trichterférmig. Die ihnen entsprechenden Nischen von
spitzer Zeltgestalt (Abb. 35a), Nasen- oder Fingernagelform (Abb. 35b und c)
mit breiter Basis geben im Gegensatz zu den mit Spasmen einhergehenden Ulcera
die wahre Ulcustiefe wieder. Nur die penetrierenden Geschwiire vertauschen die
Zeltform ihrer Nischen mit einer kuppelférmigen duBeren Begrenzung. So ver-
schieden die Bilder, so verschieden auch der Heilungsverlauf dieser Geschwiire
gegeniiber denen mit Zirkularspasmen. Nur selten vermag das chronisch
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indurierte paraulcerése Gewebe so weit abzuschwellen, dafl hierdurch das Ulcus
und seine Nische an Tiefe verliert. Vielmehr wichst der grauschmierige mif3-
farbene Grundbelag des Ulcus allméihlich bis zur Hohe des Randniveaus bis

Abb. 37a. GroBes penetrierendes Ulcus an der Abb. 37b. Dasselbe Ulcus (x) im Ausschnitt
kleinen Kurvatur (x), spiter reseziert und (normale NischengroBe).
operativ bestéitigt. (Ubersichtsbild.)

Abb. 38. Gleicher Fall wie Abb. 37a. Nach AbDb. 39. Gleicher Fall wie Abb. 38. 4 Tage spiiter,
14tagiger Duodenalernihrung anstatt der Nische unter starken Schmerzen Ulcus wieder geoffnet.
nur noch ganz kleiner Schattenfleck (optimale Nische (x) wieder darstellbar. Gastroskopisch:
Projektion fiir die Nischendarstellung). Gastro- Ulcusverklebung geldost. Offener Gewebsdefekt.

skopisch: Ulcusrinder verklebt siehe Abb. 36.
Rontgenologisch: Kleine Kurvatur verkiirzt.

zur volligen Ausfillung des Ulcustrichters mit diesen fibrinos zelligen Exsudat-
massen. Parallel hierzu wird auch die Nische kleiner und schwindet je nach
Festigkeit der Trichterfilllung ohne eigentliche Ulcusheilung auch ganz. Mit
fortschreitender Gelatinierung des Ulcusfiillsels und Einwanderung von Granula-
tionsgewebe schrumpft der Pfropf und zieht die Ulcusrdnder aneinander, wobei

6*
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die Schleimhaut der Geschwulstumgebung in radiar gestellte Riffelungen und
Wiilste formiert wird. Ist endlich der Schlufl der Magenwunde nach Wochen
und Monaten vollzogen, dann sieht man in einer noch verdickten und meist
auch geroteten Schleimhaut als Residuen des geschrumpften Fiillungspfropfes
eine graue das Oberflichenniveau erreichende oder etwas eingesunkene Stern-
figur (Abb. 36), zwischen deren Strahlen die Ulcusrdnder birzelférmig einander
gendhert sind. Erst nach langerer Zeit wird die geschrumpfte Fibrinmasse
durch festes Bindegewebe ersetzt und der Rest des Defektes, die Sternfigur
mit Epithel bekleidet. Nur im ersten Stadium solcher calléser Geschwiire ist
Uleus und Nischentiefe einander entsprechend. Wahrend der Trichterfullung
kann die Nische sich dem Nachweis entziehen, um nach Auswaschung des Fiillsels
erneut aufzutreten. Ja, noch im Stadium der Verklebung der Ulcuswénde bricht
bei nicht gentigender Festigkeit der Fiillmasse gegeniiber mechanischer Bean-
spruchung (Peristaltik, grobe Speisen, Korperstreckung) das Geschwiir auf
und eréffnet den Defekt dem eindringenden Speisebrei. So sahen wir bei einigen
solcher Mégen nach 14tagiger Kur die Nische verschwinden und im Laufe
von weiteren 2—4 Tagen an der gleichen Stelle wieder erscheinen (Abb. 37a,
37b, 38 und 39).

Ahnliche Beziehungen zwischen Ulcus und Nischenformation zeigen eine
Reihe von Ulcera, die sicher nicht calls sind, frischer als die vorigen erscheinen
und eine bessere Heilungstendenz zeigen. Wie weit diese in die tieferen Magen-
wandschichten eindringen, vermag ich heute noch nicht zu sagen. Auch sie
zeigen meist einen ziemlich hohen Schwellungsrand, den H. H. Berg zu-
erst rontgenologisch als ringférmige Schattenaussparung um die Enfacenische
herum darstellen konnte. Gastroskopisch sieht derselbe viel durchsichtiger,
glasiger aus und macht den Eindruck einer rein 6dematosen Schwellung, die
oberflachlich glatt und glanzend ist und eine eher blasse als rote Farbung auf-
weist. Threm Odemcharakter entsprechend sind solche Schwellungen auch viel
vergénglicher. Schon nach wenigen Tagen koénnen sie verschwunden sein und erst
dann ist die wahre Ulcustiefe zu beurteilen. Im Schwellungsstadium wird die Ulcus-
tiefe durch die Nischengrofle iibertrieben, weil das (Odem das Niveau des Ulcus-
randes tberragt und schleimhautbedeckte Teile der Geschwiirsumgebung an
der Trichterbildung teilnehmen. So kommt es, daf man bei dieser Art von
Geschwiiren eine sehr starke Verkleinerung der Nischen innerhalb kiirzester
Zeit nicht etwa als Ausdruck der Defektverkleinerung, sondern einfach infolge
Abschwellung des Randodems erleben kann.

Solche Bilder erinnern schon sehr an die von Forssell gegebene Vorstellung,
der die Randverdickung des Ulcus mit ihrem réntgenologischen Ausdruck der
,,Retraktion (Akerlund) als eine aktive von der Muscularis mucosae abhingige
Formation der Schleimhautfalten angesehen wissen will. Die Krifte, die zu
den beschriebenen Bildern fiihren, lassen sich aus unseren gastroskopischen
Beobachtungen ja nur vermuten, weil wir den Kontraktionszustand der Schleim-
hautmuskelschicht nicht beurteilen kénnen. Die Oberflichenbilder lassen aber
die Zeichen der Zusammendringung der Schleimhautfalten oft vermissen,
zirkulare Einkerbungen der Magenschleimhaut (Abb. 40), um das Ulcus herum,
wie sie solchen Zusammenschiebungen der Falten entsprechen konnten, habe
ich gastroskopisch bisher nicht gesehen, wihrend die glasige den Odemcharakter
verratende Beschaffenheit der Ulcusrandzone immer wieder auffallt. Den das
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Faltenrelief bestimmenden EinfluB der Muscularis taucosae (Forssell) beim
Ulcus ventriculi glauben wir in einer Konfiguration der Schleimhautfalten
erblicken zu diirfen, die geeignet ist, Defekte der Magenschleimhaut vom Lumen
des Magens abzudecken. Es handelt sich dabei um sehr hohe dabei aber duBlerst
schmale kreuz und quer durcheinander liegende Falten mit sehr engen Télern,

Abb. 40. Faltenzusammendriingung nm das Ul- Abb. 41. Pack- oder Deckfalten, ein Uleus(») ver-
ens (%) hernm nach Forssell. Magenwand - bergend. Vergleiche Abb. 20 und 21. Magenwand
schraffiert. und Schleimhautfalten schraffiert.

die nicht, wie gewohnlich zur Gesamtinnenfliche des Magens eine senkrechte,
sondern eine schiefwinklige gebogene Richtung haben. Ich mochte diese Falten
als Packfalten (Abb. 41) oder Deckfalten bezeichnen, weil sie sich schindelférmig
iibereinanderschichten und grofle Schleimhautteile einfach verbergen. Man
gewinnt den Eindruck als wolle der

Magen sein Ulcus durch Selbsthilfe

schiitzen. Und in der Tat werden auf

diese Weise Ulcera in den Faltentilern

versteckt, von der Innenfliche des Ma-

gens abgeschlossen, so daf} sie bei der

Gastroskopie leicht iibersehen werden

kénnen, und gelangen erst zur Ober-

fliche, wenn der Magen gegen einen

erheblichen Widerstand maximal ge-

blaht wird. Auch rontgenologisch ge-

lingt eine Nischendarstellung so ver-

deckter Geschwiire meist nicht, es seil

denn, daBl der Magen maximal mit Kon

trastspeise gefiillt ist. Und auch dann

noch bleiben Nischen verborgen (siehe

Abb. 20 und 21), selbst wenn man

bei genauer Kenntnis des Ulcusitzes

danach besonders sucht. So durch Fal-  ,;, (s kontraktion der Lingsfalten an der
ten verdeckte Ulcera sind meist nicht kleinen Kurvatur (x).

an der kleinen Kurvatur lokalisiert,

sitzen vielmehr an der Vorder- und Hinterwand und an der groBen Kurve,
also an den Stellen der Magenschleimhaut, die sich schon normaliter durch
ihre starke Faltelungsfahigkeit besonders auszeichnen. An der kleinen Kurvatur,
an der die Neigung zur glatten Langsfaltelung der Magenstrale vorherrschend
ist, verbreitern und erhohen sich bei Anwesenheit eines frischen Geschwiirs
auch hier die Falten, aber nur selten so stark, da8 die Verbergung des Geschwiirs
gelingt. Und wenn das bei besonders gut faltbaren kleinen Kurvaturen még-
lich ist, so kontrahiert sich die gesamte MagenstraBe in der Weise, da das Magen-
lumen an Breite um die Kontraktionsfalte der kleinen Kurve verliert (Abb. 42).
Hierdurch koénnen Nischen der kleinen Kurve zum Verschwinden gebracht
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werden, wenn auch, wie schon erwahnt, ein solcher Kontraktionsmodus nur
selten wahrnehmbar ist. Dies liegt wahrscheinlich an der festeren Anheftung
der Schleimhaut der kleinen Kurvatur an ihrer Unterlage (Aschoff und Schule).

Die deutlichen Differenzen im Faltungsverhalten der Magenschleimhaut und
ihrer schiitzenden Bedeckung eines vorhandenen Ulcus geben uns neben der
stdrkeren mechanischen Beanspruchung der kleinen Kurve durch Zugwirkung
und durch vorbeipassierende Ingesta (v. Bergmann, Aschoff) und neben
der schlechteren GefaBversorgung der kleinen Kurvatur (Disse, Reeves,
Nather, Berlet, Yatrou) eine weitere Erklarung dafiir, warum die Ulcera
der kleinen Kurve so ausgesprochen zur Chronizitit neigen, wahrend die vielen
anderen Geschwiire an den tbrigen Magenwandstellen meist glatt ausheilen.

Das Magencarcinom.

Von jeder neuen Magenuntersuchungsmethode erwartet man Fortschritte
fir die Friihdiagnose des Carcinoms. So auch von der Gastroskopie. Die ver-
schiedenen Forscher, die sich mit der Gastroskopie beschéftigt haben, schitzen
den Wert derselben fiir die Carcinomdiagnostik verschieden hoch ein. Elsner
meint, die Patienten kdmen schon zu spat zum Arzt, benutzt aber die Gastro-
skopie gern, um fiir die Frage der Operabilitat die Flachenausdehnung des Krebses
beurteilen zu koénnen. Schindler verlangt bei jedem tber 35 Jahre alten
Magenkranken, dessen Beschwerden sich nach einer exakt durchgefithrten Kur
nicht bessern, die Gastroskopie zur diagnostischen Klarung und hélt bei dieser
Einstellung die Friihdiagnose des Krebses fir moglich. Korbsch bezweifelt den
Wert der friihzeitigen Erkennung des Carcinoms iiberhaupt, weil selbst frith
diagnostizierte kleine Tumoren bei optimaler Behandlung spater noch Metastasen
machen konnen, wihrend Hohlweg durch die Gastroskopie einer Reihe von
carcinomverdichtigen Achylikern bei negativem gastroskopischen Befund die
Probelaparotomie ersparen zu koénnen glaubt. Soviel Kopfe, soviel Meinungen.
Wir haben 30 Carcinomfille gespiegelt. Bei den meisten wurde durch Operation
oder Sektion unser Befund kontrolliert. Bei 21 Fillen fiithrte sowohl der gastro-
skopische, als auch der Rontgenbefund zur richtigen Diagnose. In 6 Fillen
zeigte sich die Rontgenuntersuchung tiberlegen, weil die in Frage stehenden
Veranderungen endoskopisch entweder nicht sichtbar wurden oder nicht sicher
als carcinomatds erkennbar waren. In 3 Fallen fithrte der gastroskopische Befund
zur richtigen Ablehnung des rontgenologisch geduflerten Carcinomverdachts.
In einem Falle von Totalspasmus des Magens verleiteten beide Methoden zur
Carcinomdiagnose, die sich operativ als falsch erwies, und in einem weiteren
Falle wurde der rontgenologische und endoskopisch geduBlerte Carcinomverdacht
durch den weiteren klinischen Verlauf widerlegt. In allen anderen Fillen konnte
der Krebs rontgenologisch und gastroskopisch klar erkannt werden. Schon
aus dieser Zusammenstellung geht hervor, dafl das Rontgenverfahren der endo-
skopischen Krebsdiagnostik iiberlegen ist, jedoch nur dann, wenn man nicht,
wie frither, rontgenologische Konturdiagnostik treibt, sondern auch die Struktur
der Schleimhaut beachtet und mittels fein gezielter Aufnahmen fixiert. Auf
diese Weise ist es durchaus moglich, schon kleinere Carcinomknoten und Infiltra-
tionen als solche zu erkennen, ohne dafl man gezwungen wire, die Probe-
laparotomie zur Diagnostik heranzuziehen. Das gilt vor allem fiir die Krebse
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des Korpus, des Sinus und des Antrum. Ist es uns doch hierbei gelungen, selbst
erbsengrofe Schleimhautverdickungen mit Sicherheit rontgenologisch zu erkennen
und zu lokalisieren. Anders liegen die Dinge bei Krebsen des Pylorus und der
Fornix. Erstere bedingen entweder Pylorusstenosen oder Pylorusinsuffizienzen.
Haben sie eine gewisse GroBe erreicht, so wird auch hier das Réntgenverfahren
durch Feststellung von zapfenformigen Breifiillungen, Aussparungen, Peristaltik-
mangel geniigend sichere Diagnosen zulassen. Wenn sie aber klein sind, und
sekundire Ektasien und Flissigkeitsansammlungen die Fiillung des Pfértner-
teils erschweren, dann kann die Entscheidung, ob ein Carcinom oder andere
Wandverdickungen (Gastritis, Perigastritis, Ulcusnarben und anderes) den Grund
fiir die Pylorusstenose abgeben, schwierig oder gar unméglich sein. Es kommt
noch erschwerend hinzu, dalBl tiefer gehende chronische gastritische Prozesse
gerade im Canalis egestorius haufig Abweichungen vom normalen Peristaltiktyp
bedingen, starre infiltrierte Wande vortiuschen, Anomalien der Entleerung,
ja richtige flache Aussparungen erzeugen kénnen. In solchen rontgenologisch
unklar bleibenden Fallen wird die Gastroskopie weiterhelfen konnen, wird uns
Konturveranderungen richtig verstehen lehren und uns fir die Bilddeutung
der Rontgenbilder wichtig werden. Doch sind auch hier die Moglichkeiten des
Magenspiegels nicht unbeschrénkt. Gerade die Prozesse in der Pylorusgegend
sind, wie ich frither auseinandersetzen konnte, in einem nicht ganz kleinen
Prozentsatz der Falle nicht sichtbar, und wenn sie sichtbar sind, so liegen sie’
nicht selten wegen der grofien Entfernung Optik — Pylorus im Schatten oder im
ungiinstigen Gesichtswinkel, so dal wir auch gastroskopisch vor einem non
plus ultra landen. Ich verspreche mir gerade auch fiir die Carcinomdiagnostik
der Pylorusgegend viel von unserer Probeexcisionsdiagnostik durch das Gastro-
skop. Die Krebse der Fornixgegend — ich spreche hier nur von den kleineren,
einen Schatten im Rontgenbild nicht erzeugenden — sind fiir die Réntgen-
diagnostik wohl die ungiinstigsten. Das liegt daran, daB die Fornix und das
obere Korpus der manuellen oder instrumentellen Kompression wegen ihrer
Lage unterhalb der Rippen unzuginglich sind. Die Folge davon ist, daB kleinere
Knoten sich im ersten Breibissen verbergen. Auch die Durchleuchtung in Kopf-
tieflage fordert nicht immer die gewiinschte Aussparung. Dazu kommt, daB
subkardial oder epikardial gelegene Wandinfiltrate schon deswegen schlecht
erkennbar sind, weil die Einmiindungsstelle der Kardia schon an sich Absitze,
Buckelungen des Kontur normaliter zeigt und schon bei den verschiedenen
Menschen ungleichartige Konturbilder hervorbingt, zu deren Deutung, ob normal
oder pathologisch, eine groBle Erfahrung gehort, daB ferner peristaltische
Phénomene in diesen Magenteilen ihre Unterstiitzung der Diagnostik versagen.
Und schlieBllich variieren gerade in der Gegend der Kardia Kaskaden und andere
Lageanomalien die Standardbilder so erheblich, daB selbst der Geiibte Schwierig-
keiten in der Deutung dessen, was Aussparung und was Lageanomalie ist, hat.
Gerade in solchen Fillen haben wir die Gastroskopie gern als Kontrollmethode
herangezogen und durch sie diagnostische Klarungen oder doch wenigstens
Bestéatigungen des Réntgenbefundes erfahren. Gerade fiir carcinomatése Pro-
zesse dieser Gegend halten wir die diagnostische Endoskopie fiir besonders
fruchtbringend, zumal die Operation der Fornix- und Kardiatumoren #uBerst
schwierig ist, und es wiinschenswert erscheint, schon vor der Operation
iiber die Ausdehnung der krebsigen Verinderungen Genaueres zu erfahren.
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Auffallenderweise macht die Einfithrung des Gastroskops bei hochliegenden Magen-

tumoren weniger Schwierigkeiten, als man annehmen sollte. Selbst Kardia-

tumoren sind oft gut zu iibersehen, und ich habe bei solchen, die nicht vollig
stenosieren, fast den Eindruck, als wire
die Gastroskopie der Osophagoskopie
in der Klarung der Kardiakrebse iiber-
legen. Ich bin jedenfalls in vielen Fil-
len mit dem Gastroskop zur Sicht des
Carcinoms gekommen, mochte aber An-
fangern der Gastroskopie raten, Kardia-
krebse als Kontraindikation der Magen-
spiegelung zu betrachten, weil Rup-
turen des briichigen Carcinomgewebes
in dieser Gegend sehr leicht vorkommen
koénnen.

Die Bilder, die man im Endoskop
beim Magencarcinom gewinnen kann,
ubertreffen an GroBartigkeit und Far-
benpracht die aller anderen Erkrankun-
gen. GroBe knollige, wulstige Bucke-
lungen der Magenschleimhaut ohne
oder mit flichenhaften Ulcerationen,
tiefen Gewebsdefekten, dicken, eitrigen,

Abb. 43. (Fall 242.) Magenfiillungsbild mit schleimigen oder nekrotischen Beligen
normalen Konturen. Gastroskopiseh: mit leuchtend weiller, gelber, grauer
oder grinlicher Farbe, schwarze oder

braunschwarze Blutkoagula, kaffeesatzfarbene Schleimseen sind charakteristi-
sche Bilder beim Carcinom. Flammende Rétungen, fast graue Verfarbungen mit

Abb. 44. (Fall 242.) Darstellung eines Ca-Kno- Abb. 45. (Fall 242.) Darstellung zwei weiterer
tens im mittleren Korpus (x) bei dosierter Ca-Knoten im Antrum (X) bei dosierter
Kompression. Kompression.

Tonungen zu Blaurot und Gelbweil zeichnen die veranderten Schleimhiute
aus. Die Bilder im Schindlerschen Atlas zeigen solche Veranderungen in
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seltener Schonheit. Sie sind kaum zu ibertreffen. Darum will ich mir Repro-
duktionen ersparen. Nur ein Beispiel sehr guter Ubereinstimmung von gastro-
skopischem und réntgenologischem Bild sei angefiihrt.

Fall 242. Krenkel. Klinisch: Seit 1 Jahr zunehmende Magenbeschwerden nach dem
Essen mit gelegentlichem Erbrechen. Schlechter Appetit. Gleichzeitig bestehender Diabetes.

Aciditat: Inaciditdit. Milchsiure 4. Salzsiduredefizit von 10.

Rontgenologisch: Zwei Authellungen vor dem Pylorus, eine kleinere im absteigenden
Schenkel der groflen Kurve (Abb. 43, 44 u. 45).

Gastroskopie: Im ganzen unteren Kerpus und Sinus ist die ganze Schleimhaut
dick mit Schleim belegt. Schleimhaut hier iiberall speckig gerétet und mit blassen, bis
hanfkorngroBen Héckern dicht besit. Daneben runde, auch lingliche, beetartige und
wallartige Erhebungen von 1—2 mm Hoéhe
sichtbar. Uberall Peristaltik und Schleim-
hautfalten. In der Mitte des Korpus, dicht
an der groBen Kurve der Vorderwand, be-
findet sich ein runder Tumor von Haselnuf-
grofle, mit weilligelber Farbe und blumen-
kohlartiger Oberfliche. Das Antrum ist vom
ibrigen Magen durch zwei breite, hohe, stark
gerotete, aber glatte, nicht ausgleichbare,
parallel verlaufende Falten abgetrennt. Seine
Schleimhaut ist ebenfalls fleckig gerotet, ge-
hockert. Peristaltik lauft iiberall ab. Pylorus
ist verdeckt durch zwei etwa walnufigroBe,
an der Vorderwand sitzende Tumoren von
hockeriger, gemaserter Oberfliche, die in das
Lumen stark vorspringen.

Es handelt sich also um einen Krebs
(wahrscheinlich Adenocarcinom) mit me-

tastatischen Knoten im gleichen Magen

bei hochgradiger allgemeiner hyper-

trophischer Gastritis. Solche knotigen, iﬁls‘sp%fmga}xlntZgn)regé‘l?rlf;‘é;ggg%;ﬁ‘gf?ﬁ;“&%ﬁ
scharf abgegrenzten sind ebenso wie die  gomon, KIvo (o0, Ui ordickuni durch
ulcerdsen Bildungen leicht als zum Car- Gastritis chronica.

cinom gehorig erkennbar. Schwieriger

ist es schon, groBe, aber glattwandige Vorspriinge ausgedehnterer Magenteile
endoskopisch zu kliren. In den meisten Fillen wird die Schleimhautfarbe den
Entscheid erleichtern. Carcinomatése Wandinfiltrationen sind entweder wei3-
lichgelb oder rot bis blaurot gefirbt. Einfache Eindellungen durch Nachbar-
organe oder perigastritische Verwachsungen zeigen normale gelblichrote, gleich-
miBige Ténung der Schleimhaut. Gelegentlich aber, wenn gleichzeitig schwere
und alte gastritische Prozesse spielen, kann auch die Schleimhautfarbe und
-oberfliche geradezu irrefiihrend wirken. Denn auch die Gastritis hypertrophicans
zeugt grobe Buckelungen und diisterrote Verfirbungen der Schleimhaut, so
da3 bei solchen diffus infiltrierenden Magenwanderkrankungen im endoskopischen
Bild die Benignitit oder Malignitat nicht immer mit Sicherheit abgelesen werden
kann. Auch rontgenologisch kann, wie der folgende Fall zeigt, die Diagnose
zweifelhaft bleiben. .

Fall 427. Klinisch: 1917 Magenblutung, seitdem wechselndes Befinden, unbestimmte
Magenbeschwerden. Seit 8 Monaten stirkere Beschwerden. Appetitlosigkeit, téglich
Magendriicken nach dem Essen. Gewichtsabnahme. Kein Tumor, okkultes Blut ++-.

Aciditat: —2/5, —10/2, —10/5, —2/3. Viel Schleim.
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Rontgenologisch: Im oberen Korpus und Fornix sehr breite Falten. Unterhalb der
Kardia an der kleinen Kurve befindet sich eine konstante, sichelférmige Einbuchtung
der Kontur, die auf Tumor verdichtig ist (Abb. 46).

Gastroskopie: Kleiner, rohrartiger Magen. Antrumschleimhaut reizlos. Korpus-
hinterwand und grofe Kurvatur ebenfalls. An der Vorderwand der kleinen Kurve wulstet
sich im oberen Korpus eine stark geschwollene, glatte Schleimhautplatte ins Gesichtsfeld
vor. Die Schleimhaut ist hier z. T. dunkelrot, z. T. grauweill gefarbt, hat viele zackige,
grofle, graugriinlich belegte, z. T. blutende Oberflichendefekte und ist stark aufgerauht.
Fornixschleimhaut scheckig grauweillich verfirbt, buckelt sich an der Hinterwand ins
Magenlumen vor, hat einen dicken Schleimbelag und viele rissige, furchige, oberflachliche
Epitheldefekte.

Weder nach dem rontgenologischen, noch gastroskopischen Bild liefl sich
ein Carcinom mit Sicherheit ausschlieBen. Die vorgeschlagene Probelaparotomie
wurde abgelehnt. Die Patientin blithte unter der eingeschlagenen Therapie
geradezu auf, nahm in 2 Monaten 8 kg an Gewicht zu, so da nach diesem Verlauf
das Bestehen eines Carcinoms héchst unwahrscheinlich, wenn auch nicht aus-
geschlossen ist. Das sind die Fille, bei denen wir glauben, mit der Probeexcision
zur frithen vollen Klarheit zu gelangen.

Unsere Erfahrungen beziiglich der Diagnose des Magencarcinoms gehen also
dahin: Das Rontgenverfahren und die Gastroskopie haben sich zu
erganzen. Im allgemeinen ist die rontgenologische Schleimhautdiagnostik zur
Klarung von Korpus, Sinus und Antruminfiltrationen ausreichend. Bei Pylorus
und Fornixtumoren fihrt sie hiufig nicht zum Ziel. Die Gastroskopie kann
hierbei weiter helfen. In einer Reihe von Fillen wird auch sie versagen, so lange
man nicht die reine Oberflichensicht durch eine Oberflichenhistologie (Probe-
excision) zu ergénzen vermag. Die endoskopische Betrachtung kann weiterhin
die Flichenausdehnung eines Krebses besser zur Kenntnis bringen als die
Rontgendiagnostik, was fiir die Frage der Operabilitat wichtig sein kann. Was
die Frithdiagnose des Magencarcinoms angeht, so sind die Befiirchtungen Els-
ners gewill von ausschlaggebender Bedeutung. Doch wird, wie wir annehmen,
mit wachsender Verbreitung der Gastroskopie und mit dem Schwinden des
Odiums ihrer groBien Gefiahrlichkeit bei Arzten und Laien der Wunsch zur frith-
zeitigen gastroskopischen Klarung unbestimmter Magenbeschwerden immer leb-
hafter werden. Auch die Verbreitung der Kenntnis von den groBen Vorziigen der
rontgenologischen Schleimhautdiagnostik wird in dem Sinne wirken, dafl die
Patienten frithzeitiger als bisher sich an einen auf diesem Gebiete erfahrenen
Arzt wenden. Vor allem aber wird mit der Vervollkommnung der Roéntgen-
diagnostik vermieden werden, daB} die Patienten mit einer ungeniigenden, negativ
ausgefallenen rontgenologischen Untersuchung beruhigt und hingetréstet werden,
bis ihr Carcinom inoperabel geworden ist. So ist zu erwarten, dal bei groferem
Vertrauen zu unseren diagnostischen Verfahren, der Riéntgendiagnostik und
der Gastroskopie, die Kranken frither zum Arzt gehen werden. Damit miissen
die Aussichten fiir die Operabilitit der Magenkrebse steigen. Damit ist aber
noch keine Frithdiagnostik des Carcinoms geschaffen. Denn es gibt Carcinome,
die bei noch so kleinem Primértumor eine ungeheure Tendenz zur Metastasierung
haben. Sie wird man auch mit den besten optischen Methoden nicht frith genug
erkennen konnen. Andere Carcinome hingegen bleiben trotz grofer lokaler
Geschwiilste auf ihren Stammsitz beschrinkt. Das sind die Krebse, die man
frither als bisher der Operation zufithren kann, so da die Heilungsaussichten
besser werden. Ideal wird also die Carcinom-Frithdiagnostik auch mit Hilfe
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der Gastroskopie nie werden. Fiir einen Teil der Fille aber hat die Endoskopie
zusammen mit einer guten Rontgendiagnostik die Aussicht, eine relativ frithe
Carcinomdiagnose zu stellen (Rachet). Ebenso wird es moglich sein, einer
Reihe von Kranken die diagnostische Baucheréffnung zu ersparen (Hohlweg),
wenn der endoskopische Befund bei guter Mageniibersicht absolut negativ ist.

Die gutartigen Magengeschwiilste.

Die gutartigen Geschwiilste des Magens haben klinisch diagnostisch bisher
kein grofles Interesse gehabt. Doch sind sie nicht so selten, wie man friher
glaubte. Wir haben neun solcher Tumoren gesehen. Wir kennen Polypen,
Papillome, Myome und Fibrome. Am hé&ufigsten scheinen Polypen zu sein.
Wegen ihrer Neigung zum gehduften Auftreten werden sie auch am hiufigsten
pathologische Erscheinungen machen. Singulire Geschwiilste stéren nur dann,
wenn sie eine abnorme Grofe erreichen oder wenn sie in der Nahe der Kardia
oder des Pylorus sitzen und durch Einklemmung in die Ostien oder durch Reiz-
erscheinungen der Schleimhaut Passagestorungen der Ingesta bedingen. Myome
und Fibrome zu unterscheiden ist gastroskopisch unméglich. Sie stellen glatt-
wandige, harte, meist runde Tumoren dar und tragen eine reizlose Schleimhaut-
decke. Polypen sind viel biegsamer, von weicherer Konsistenz mit reizloser oder
gastritisch verdnderter auch leicht blutender Oberflache. Sie hingen meist ins
Magenlumen weit herein. Einen besonders eindrucksvollen Fall habe ich an anderer
Stelle beschrieben. Die Diagnose kleinerer singuldrer Polypen ist nur mit dem
Gastroskop moglich, weil so weiche Gebilde im Rontgenschleimhautbild bei der
Kompression keine Schattenaussparung erzeugen. Die héirteren Fibrome und
Myome hingegen sieht man auch réntgenologisch als erbsen- bis walnufigrofie Aus-
sparungen im Schleimhautschatten meist gut. Bei den kleineren scheint mir die
Gastroskopie und die Rontgenschleimhautdiagnostik sogar der Operation tiber-
legen zu sein. Wir sahen zwei Falle, bei denen ein erbsengro8er Knoten kurz vor
dem Pylorus gastroskopisch und réntgenologisch an gleicher Stelle lokalisiert wer-
den konnte, klinisch Erscheinungen von Pylorusstenose machte, bei der Laparo-
tomie durch Betastung der MagenauBenwand aber nicht zu fithlen war. So ist es
notwendig, in solchen Féllen den Operateur zur Eroffnung des Magens zu ver-
anlassen, da mir der positive gastroskopische und rontgenologische Befund die
groBere Gewahr fiir die Richtigkeit der Diagnose zu bieten scheint als ein nega-
tiver palpatorischer Befund bei eroffneten Bauchdecken. In allen unseren Fallen
von gutartigen Magentumoren fanden wir, wie auch die Mehrzahl fritherer Beob-
achter, eine Storung der Magensekretion im Sinne einer Inaciditdt oder Achylia
gastrica (Ledderhose, Bray, Gafmann, Schindler, Rosenbach und
Disqué). Es ist das insofern auffallend, als gastritische Schleimhautverédnde-
rungen vielfach fehlen. Da die Achylia gastrica aber offenbar zum Krankheits-
bild der benignen Magentumoren gehért, so wird man sowohl die Entstehung
der Geschwiilste, als auch die Sekretionsstorung auf den gleichen Nenner bringen
koénnen, wenn man beide als verschiedene Ausdrucksformen von Fehlbildungen
der Magenschleimhaut auffat (Ribbert, Martius).

Wertung der klinischen Magensymptome.

Nachdem wir die Ergebnisse der wichtigsten Magenkrankheiten auf Grund
unseres groflen Krankenbestandes, den wir klinisch, rontgenologisch und
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gastroskopisch genau beobachten konnten, dargelegt haben, ist es von Interesse,
bei héchster Kultur der Magendiagnostik, sich iiber die Wertigkeit einiger bisher
besonders wichtiger Symptome klar zu werden und damit, wie ich hoffe, vor
allen denen zu helfen, die nicht in der Lage sind, das ganze, groBe Ubung er-
heischende Riistzeug moderner Magendiagnostik jederzeit zur Klarung der
Diagnosen in Anwendung zu bringen. Es kann dabei im Rahmen dieser Arbeit
nicht erwartet werden, daf3 ich die ganze Symptomatologie durchspreche. Nur
diagnostisch besonders schwerwiegende Symptome sollen behandelt werden.
Die manifeste Magenblutung. Die Magenblutung gilt in der Symptomatologie
der Magenkrankheiten, wenn man von den Blutungen bei anderen Erkrankungen
(Stauungen, Infekten, Intoxikationen) absieht, als eine wichtige Begleiterschei-
nung des Ulcus und des Carcinoms. Wenn es auch keineswegs unbekannt war,
daB auch aus intakter Schleimhaut grofle Blutungen erfolgen kénnen, und daf
auch einmal gastritische Prozesse Anlafl zu Blutverlusten geben konnen, so hat
man doch ernstlich mit solchen seltenen Vorkommnissen kaum gerechnet. Es
ist das Verdienst von Konjetzny und Korbsch, auf die Moglichkeit grofer
Blutungen beim Vorhandensein von chronischen Gastritiden erneut hingewiesen
zu haben, und wir méchten daneben auf die bekannte Tatsache aufmerksam
machen, daB es rontgenologisch hiufig die groiten Schwierigkeiten macht, nach
groferen Magenblutungen Nischenulcera nachzuweisen. H. H. Berg hat dieses
eigenartige Versteckenspielen blutender Magengeschwiire mit dem Abschwellen
des Ulcuswalles infolge des Aderlasses aus dem Ulcus zu erkldren versucht. Ich
habe jedoch schon, bevor ich gastroskopierte, die Erfahrung gemacht, daB auch
spaterhin nach Stehen der Magenblutung Ulcusnischen vielfach nicht zu finden
sind. Man miiite also, soll die AderlaBerklirung befriedigen, schon annehmen,
daB solche Ulcera auch spiterhin jeden Schwellungsring vermissen lassen oder
daB ihre Heilungsgeschwindigkeit besonders grof} ist. Nun hat sich bei unseren
gastroskopischen Untersuchungen gezeigt, dall nach grollen Magenblutungen
in den Fillen, in denen rontgenologisch der Geschwiirssitz nicht feststellbar
war, auch gastroskopisch ein Ulcus hédufig nicht aufzufinden war. Dagegen
bestanden in allen solchen Migen mehr oder weniger hochgradige gastritische
Verdnderungen mit Rissen, Furchen cder anderen Oberflichendefekten. Wenn
auch der negative Ulcusbefund im endoskopischen Bild noch kein Beweis fiir das
Fehlen eines Geschwiirs ist, so diirfte doch der Haufigkeit eines solchen Befundes
eine gewisse Bedeutung zukommen, wenn der Magen gastroskopisch gut zu
itbersehen ist. Und nur solche Fille sollen hier gerechnet werden. Von 12 Fallen
mit Hamatemesis fand sich nur dreimal eine Ulcusnische, in den anderen Fillen
konnte auch endoskopisch ein Ulcus nicht festgestellt werden; anstatt dessen
aber war eine hochgradige Gastritis vorhanden. Bei der geringen Zahl von
Beobachtungen kann es ein Zufall sein, dafl unser Material frei von nur
gastroskopisch erkennbaren Geschwiirsprozessen war. Immerhin scheint die
abundante Magenblutung aus gastritisch verdnderten Magenschleimhduten keine
Seltenheit zu sein und den Blutungen aus Geschwiiren und Carcinomen an Haufig-
keit nicht nachzustehen. Dabei ist weiterhin auffallend, daB solche Kranke
Magenbeschwerden, die auf eine chronische Gastritis hinweisen, vor ihrer Blutung
haufig nicht haben und auch nach Stehen der Blutung nicht bekommen, so daf3
wir aus der Anamnese und dem klinischen Verlauf vielfach gar keine Anhalts-
punkte fiir das Bestehen einer Gastritis gewinnen kénnen. Trotzdem ist eine
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solche vorhanden, und nach unserem Dafiirhalten auch Grund fir die Magen-
blutung. Aus solchen Beobachtungen darf der Schlufl abgeleitet werden, daB3
man bei groBen Magenblutungen auBer an Carcinom und Ulcus auch besonders
an die Gastritis als auslosenden Faktor zu denken hat, zumal dann, wenn
rontgenologisch kein Anhalt fir das Vorhandensein von krebsigen oder ge-
schwiirigen Verdnderungen der Magenschleimhaut zu gewinnen ist.

Die okkulte Blutung. Auch die okkulte Blutung spielt in der Ulcus- und
Carcinomdiagnose eine hervorragende Rolle. Boas hat dem Vorkommen okkulter
Blutungen und ihrer diagnestischen Auswertung besonderes Interesse ent-
gegengebracht, und noch heute gelten die von ihm aufgestellten Wertungs-
regeln zu Recht, wenn er die dauernde, immer wieder nachweisbare okkulte
Blutung fir ein wichtiges Carcinomsymptom und die bei Behandlung ver-
schwindende Blutung fiir ein Ulcussymptom hélt. Die vielen Nachuntersuchungen
vor allem von chirurgischer Seite haben die Richtigkeit seiner Ansicht bestétigt.
Unsere gastroskopischen Erfahrungen ebenso wie die Schindlers, Korbschs,
und Hohlwegs lassen jedoch jene SchlufBfolgerungen als zu eng erscheinen.
Ebenso wie wir sahen, daf§ profuse Blutungen aus entziindlichen Schleimhéuten
offenbar nicht selten sind, kennen wir die grofe Blutungsbereitschaft der
gastritisch geschiddigten Epitheldecke bei Berithrungen mit dem Gastroskop.
Es kommt hierbei nicht zu langanhaltenden Blutungen, aber doch zu Blut-
austritten, die eine voriibergehende positive Benzidinreaktion hervorbringen
kénnen, wie wir uns des héaufigeren iberzeugen konnten. Auch fanden wir bei
Gastritiden wiederholt eine positive Benzidinreaktion im Stuhl, die in Inter-
missionen kam und schwand, von ganz kurzer Dauer war und niemals lingere
Zeit hintereinander bestand, wenn nicht gerade ein Teerstuhl eine grofiere Blutung
anzeigte. Wir sind deshalb geneigt, die gelegentlich gefundene und immer schnell
wiederverschwindende okkulte Blutung als ein gewisses Kriterium fiir das
Bestehen einer Gastritis anzusehen, vorausgesetzt, dall Blutungen aus anderen
Teilen des Digestionsrohres ausgeschlossen werden kénnen. Meist sind diese
Blutungen schwach, so daB die Benzidinreaktion bei allen hier nicht néher
zu erdrternden Kautelen nicht sehr kriftig ausfallt. Finden wir dagegen
iber langere Zeit kontinuierlich eine sehr ausgesprochene positive
Blutreaktion im Stuhl, die nach Einleitung einer diadtetischen
Ruhebehandlung allméhlich schwindet, so ist auch nach unseren
Erfahrungen das Vorhandensein eines blutenden Ulcus naheliegend.
Dabei mufl jedoch ausdriicklich darauf hingewiesen werden, dafl das Fehlen
okkulten Blutes in keinem Falle etwa gegen das Bestehen eines floriden Geschwiirs
einnehmen darf. Vielmehr scheinen die weitaus grote Anzahl der noch nicht ver-
narbten Geschwiire iberhaupt ohne Blutungen zu verlaufen. Besonders
wertvollaberistder Nachweis von Blutspurenim Stuhl beim Magen-
carcinom. Boas Ansicht, da eine iiber lingere Zeit bestehende
positive Benzidinreaktion, die auf Ruhe und Didtbehandlung
unbeeinfluBBt bleibt, mit groBer Wahrscheinlichkeit fiir einen
Magenkrebs spricht, kénnen wir unbedingt beistimmen. Jedoch
darf man sich beim Schwinden einer okkulten Blutung nicht mit der Annahme
einer benignen Erkrankung beruhigen. Wir sahen einen Kranken, der erst profus,
dann okkult blutete, schlieflich nach Stehen der Blutung aufblithte und vollig
beschwerdefrei und arbeitsfihig wurde, bis schlieflich eine 1 Jahr spéter
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ausgefiithrte Operation ein Fornixcarcinom zum Vorschein brachte. So stehen
wir auf dem Standpunkt, daB eine Blutung, auch eine okkulte stets
ein mahnendes Symptom darstellt und nicht leichthin auf eine
benigne Erkrankung bezogen werden darf, zumal dann nicht, wenn
man den Grund nicht z. B. durch Auffinden einer Nische eruieren
kann. Wer dazu in der Lage ist, sollte nach jeder irgendwie deutlicheren
Magenblutung die Einschau in den Magen nicht unterlassen. Die Friihdiagnose
des Magenkrebses kann bei solchem Vorgehen nur gefordert werden. Unsere
Stellungnahme zur echten Frihdiagnose des Magenkrebses haben wir im
Abschnitt ,,Carcinom‘ dargelegt. Weil sie nicht mit optischen Methoden gelingen
kann, haben wir noch keinen Grund zur Resignation. Mit Vervollkommnung
unserer Diagnostik bin ich gewil, daB wir mehr Krebse als bisher frithzeitig
genug der einzig moglichen operativen Therapie zufithren werden. Um das
zu erreichen aber werden wir zwar mit Boas die lingerdauernde okkulte Blutung
als ein wichtiges Verdachtsmoment fiir das Bestehen eines Magenkrebses werten,
die negative Benzidinreaktion aber nicht, wie Anschiitz und Baumann es
wollen, als AusschlieBungssymptom betrachten. Denn je frithzeitiger wir
einen Magenkrebs erkennen werden, um so 6fter wird die okkulte
Blutung vermil3t werden. So wire es falsch, auf sie zu warten, wollen
wir Carcinome, die noch fiir eine Friithoperation geeignet sind, erkennen.
Aciditit und Magenschleimhaut. Die gute Erkennungsmdéglichkeit von
Schleimhautoberflachenverinderungen durch das Gastroskop und die Beurtei-
lungsmoglichkeit der Ausdehnung krankhafter Prozesse auf der Magenschleim-
haut legt den Gedanken nahe, mit dieser Methode einen Einblick in die noch
heute wenig geklirten Vorgange der Sauresekretion und ihre Beziehungen zur
Art und Lokalisation der Schleimhauterkrankung zu gewinnen. Korbsch hat
denn auch als einziger von denen, die grofle gastroskopische Erfahrung haben,
darauf hingewiesen, daB} er fiir die auf Boas zuriickgehenden Formen der Gastritis
acida und subacida auch bestimmte gastroskopisch unterscheidbare Manifesta-
tionen der krankhaften Prozesse auffinden konnte. Mit dem besonderen Hinweis,
daB die Gastritis stets eine die ganze Magenschleimhaut ergreifende Erkrankung
darstellt, hat er doch bei den subaciden Sommergastritiden hauptséchlich Korpus
und Fundusverdnderungen, bei den peraciden Wintergastritiden vornehmlich
Antrumerkrankungen gefunden. Ich habe mich ernstlich bemiiht, in unserem
Material 4hnliche Beziehungen zu entdecken, bin aber mit meinen Beobachtungen
weniger gliicklich als Korbsch gewesen. Sicher gibt es Antrumgastritiden mit
Peraciditdt und Fornixgastritiden mit Subaciditéit, aber von einer Regel solcher
Zusammenhéinge kann unseres Erachtens kaum eine Rede sein. Bei einer groben
Durchsicht meines Materials hat sich gefunden, dall eine Abhéngigkeit der
Saureverhaltnisse (nach der Methode der fraktionierten Ausheberung nach
Katsch und Kalk) von der 6rtlichen Lage des Krankheitsherdes nicht besteht.
Nur bei den direkt am Pylorus lokalisierten frischeren Erkrankungen und vor
allem bei rontgenologisch erkennbaren juxtapylorischen Prozessen ist eine deut-
liche Neigung des Magensaftes zur Acidititssteigerung entsprechend dem
pylorischen Syndrom Soupaulds gew6hnlich unverkennbar. Ausnahmen sind
uns aber auch hierbei bekannt, so daf das Fehlen einer Acidititssteigerung
nicht gegen die Annahme eines pylorischen oder parapylorischen Krankheits-
herdes einnehmen darf. Die Héhe der Magensaftaciditidt hingt ebensosehr von
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motorischen Faktoren (Pylorusfunktion, Magenentleerung) wie von der Funktion
der sezernierenden Oberfliche ab. Die Funktion der Magendriisen aber ist offen-
bar die Resultante der anatomischen Beschaffenheit der Driisenzellen selbst
und eines fir uns noch nicht sicher faBbaren nervésen Moments, also von beiden
einzeln und zusammen beeinflulbar. Es ist somit auch gar nicht zu erwarten,
daB einer von diesen Faktoren allein den Sekretionsmodus bestimmt, es sei
denn, daf alle in Frage kommenden Zellen gleichméaBig bis zum physischen
Unvermogen geschiadigt sind. Das ist aber selbst bei sehr ausgedehnten Gastri-
tiden nur hochst selten der Fall. So haben wir bei ausgesprochenen Korpus-
und Fornixkatarrhen Peracidititen, bei Antrumprozessen Inaciditdten und bei
fehlenden Oberflichenverinderungen der Magenschleimhaut Per- und Sub-
aciditdten gefunden. Achylia gastrica findet sich bei perniziésen Animien,
wie schon die klinische Erfahrung lehrt, nahezu konstant. Ganz unabhéngig
davon haben solche Kranke teils vollig atrophische, teils oberflichenanatomisch
vollig gesunde Magenschleimhéute, so dafl die Driisenfunktion trotz anatomischer
Unversehrtheit durch andere Noxen geschidigt sein muB. Weiterhin mufl darauf
hingewiesen werden, daf3 bei den verhiltnismaBig seltenen atrophischen Gastri-
tiden, bei denen man gastroskopisch atrophische, graugriinlich verfirbte und
leicht eingesunkene Schleimhautareale findet, gewohnlich eine vollige Inaciditét
besteht, selbst dann, wenn die atrophischen Bezirke nur einen ganz kleinen
Teil der Gesamtschleimhaut einnehmen, die tbrige Schleimhaut aber voéllig
normal erscheint. Wenn iiberhaupt Beziehungen zwischen der Aciditdt des
Magensaftes und organischen Verinderungen der Schleimhaut des Magens sich
zu erkennen geben, so ist es vor allem die Art der Veranderungen, die Einflul
auf die Saftsekretion zu haben scheint. So neigen die reinen atrophischen
Katarrhe, wie erwahnt, zur Sub- und Inaciditét, die hypertrophischen und auch
besonders die mit ulcerdsen und erosiven Verdnderungen komplizierten hyper-
trophischen Gastritiden zur Peraciditit, wihrend die leichtesten mukdsen
Oberflichenkatarrhe beziiglich ihrer Aciditit etwa in der Mitte stehen. Doch
gibt es von dieser Neigung zahlreiche Ausnahmen, so daB} es ein heikles Unter-
nehmen bedeutet, von einer Regel zu sprechen. So stehen wir auch heute noch
auf dem Stande des Wissens, der den grundlegenden Untersuchungen von
Martius und Lubarsch zu entnehmen ist, und miissen feststellen, daB auch
nach vergleichenden gastroskopischen und Aciditatsuntersuchungen, also nach
Befunden, wie sie die modernsten Methoden der Magenuntersuchung zu férdern
imstande sind, die Funktion der Magendriisen weitgehend unabhéngig von der
anatomischen Beschaffenheit der Magenschleimhaut ist.

Der Magenschmerz. Die subjektive Hauptklage beim Ulcus ist der Friih-,
der Spét- und der Nichternschmerz. Man hat den Zeitpunkt der Schmerz-
entstehung vor allem mit dem Sitz des Geschwiirs in Verbindung gebracht,
insofern als die Korpusgeschwiire mehr zum Friih-, die in der Nihe des Pylorus
lokalisierten Ulcera mehr zum Sp#t- und Niichternschmerz fithren. Auch die
gastroskopischen Erfahrungen lehren die zeitliche Abhingigkeit des Schmerzes
von der Lokalisation des Krankheitsherdes. Abweichungen vom gewohnlichen
Verhalten sind aber durchaus nicht selten. Mit einer gewissen Konstanz pflegt
der Niichternschmerz den peripylorischen Sitz der Erkrankung anzuzeigen.
Aber weder der Friih-, noch auch der Niichternschmerz sind eigentliche Ulcus-
schmerzen, sondern treten, wie letzthin Knud Faber gezeigt hat, synchrom
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mit Kontraktionen der Magenwand auf und sind andererseits, wie Katsch
entgegnen konnte, hdufig mit sekretorischen Phédnomenen vergesellschaftet.
Palmer hat beim Ulcus durch Instillation hoher Salzséiurekonzentrationen mit
so groBer RegelméfBigkeit Schmerzen erzeugen kénnen, dafl er auf diese Befunde
eine diagnostische Methode aufbaute. Demgegeniiber konnte v. Bergmann
bei Berieselung des Geschwiirs mit Salzsdure und Cobet und Gutzeit bei Ver-
abreichung sauren Bariumbreies keine Schmerzen zur Auslosung bringen. So
scheinen uns die Bedingungen des Zusammenwirkens von sekretorischen und
motorischen Phanomenen fiir die Entstehung des Schmerzes noch nicht erkannt
zu sein. Sicher konnen reine Muskelkontraktionen mit Schmerzen einhergehen.
So konnte v. Bergmann bei Kontraktion des PylorusschlieBmuskels um einen
Kohlstrunk einen heftigen Schmerz beobachten, wir bei der Gastroskopie
Schmerzen zur Auslosung bringen, wenn sich ein vorher schlaffer Musculus
sphincter antri pltzlich wihrend der Sicht seilartig kontrahierte und das Magen-
lumen verengte. Ebenso wie in einem von Schindler beschriebenen Falle
gaben auch unsere Patienten an, dafl dieser Schmerz genau ihrem Spontan-
schmerz gleiche, den sie nach den Mahlzeiten emptinden. Er hielt auch an,
nachdem die blihende Luft durch ein Ventil im Gastroskop herausgelassen
war, so dafl es sich nicht um einen Dehnungsschmerz (v. Bergmann), sondern
um einen Muskelkontraktionsschmerz (v. Bergmann, L. R. Miiller) gehandelt
haben muf3. Alle die erwihnten, zeitlich differenten Schmerzen sind nun keines-
wegs fir das Ulcus allein charakteristisch, und es ist ein Verdienst der Gastro-
skopie, die Kenntnis vermittelt zu haben, daB3 auch bei reinen Gastritiden ohne
Ulcerationen der Schleimhaut genau die gleichen Schmerzen wie beim Ulcus
auftreten konnen. Damit sind wir um ein wichtiges Ulcussymptom é#rmer,
was um so schwerer empfunden werden muf, als auch das Kommen und Gehen
der Schmerzen in Perioden, wie schon Knud Faber betont hat, nicht allein
fiir das Ulcus, sondern ebenso auch fiir die chronische Gastritis charakteristisch
ist. Vermag der Schmerz uns wenigstens diagnostisch auf das Organ oder die
Gegend der Erkrankung hinzuleiten, so gestattet das Fehlen desselben noch
nicht, eine Magenschleimhautverianderung auszuschlieBen. Fiir die Gastritis hat
Knud Faber schon eine Verlaufsart beschrieben, die anstatt mit Magen-
beschwerden einherzugehen, eine Reihe von Symptomen aufweist, die man
wie den Kopfschmerz, Schwindelgefiihle, nervése Ubererregbarkeit, viel eher
auf Alterationen des Nervensystems beziehen wiirde, als sie von Magenstérungen
abzuleiten. Wir haben das Vorkommen dieses nervésen Symptomenkomplexes
bei chronischen Gastritiden schon 1926 auf Grund gastroskopischer Unter-
suchungen bestéatigen kénnen. Schon hieraus geht hervor, daB die Heftigkeit
der Magenbeschwerden kein MaB fiir die Schwere der Schleimhautverinderungen
abgibt. Und zwar gilt das nicht nur fiir die chronische Gastritis, sondern in
gleichem Mafle auch fir das Ulcus ventriculi. Auf Unterschiede in der
Intensitit der Ulcusbeschwerden bei bauerlicher und urbaner Bevélkerung
hat v. Redwitz hingewiesen, und auch wir haben bei gleichen organischen
Verdnderungen der Magenschleimhaut groBe Differenzen in der subjektiven
Empfindung der einzelnen Menschen, dem eigentlichen Leiden, erlebt. Man
findet bei groBlen Nischenulcera teils heftigste Magenschmerzen, teils iiber-
haupt keine Beschwerden, die auf eine Magenerkrankung hindeuten und
auch bei genauer Anamnese offenbaren sich entweder gar keine oder ganz
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unbeachtet gebliebene Symptome, so daBl die Moglichkeit, gerade in einer
schmerzfreien Periode zu untersuchen, ausgeschlossen werden kann. Wenn
man nun noch die gastroskopischen Befunde hinzufigt, so scheinen sich die
Beziehungen zwischen organischer Erkrankung und Beschwerde immer mehr
zu verwischen. Denn héufig fanden wir, durch eine Anémie oder eine Blutung
geleitet oder rein zuféllig den Magen gastroskopisch untersuchend, hochgradige
Gastritiden oder Ulcera, ohne daf im Beschwerdekomplex auch nur die geringsten
Anbhaltspunkte fiir das Bestehen einer Magenerkrankung auffindbar waren.
Das Erstaunen solcher Menschen ist grol, wenn sie horen, dal das Organ, das
sie fiir absolut gesund gehalten haben, erkrankt ist. Umgekehrt konnen, wie
wir ebenfalls endoskopisch nachweisen konnten, die kleinsten Epitheldefekte
der Magenschleimhaut und ganz geringgradige, auf kleine Teile der Schleimhaut
lokalisierte gastritische Verdnderungen mit den heftigsten und quéilendsten
Magenbeschwerden einhergehen. So ist das eigentliche Leiden unserer Kranken,
der Komplex der Empfindungen, ganz unabhéngig von der GroBartigkeit der
organischen Verinderungen, und ein Schluf von der Stirke der Beschwerden
auf die Intensitit und Extensitit der organischen Erkrankung wiirde zu ganz
falschen Vorstellungen fithren. Jedem beobachtenden Arzt sind solche Erschei-
nungen nicht neu. Sie besonders beachtet und verwertet zu haben, ist das Ver-
dienst allgemein-medizinisch geschulter Psychologen und Neurologen (Heyer,
v.Weizsiacker). Jeder aber kennt die ganz verschieden heftigen Schmerzempfin-
dungen unserer Kranken bei den banalsten Eingriffen (Blutentnahme). Wer selbst
solche Eingriffe an sich selbst vorgenommen hat, wei, da man wohl den Aus-
druck der Beschwerde unterdriicken kann, die Empfindung selbst aber nicht. Die
Analogien zu Erkrankungen der Magenschleimhaut haben wir mit Sicherheit
feststellen konnen. Noch sind die Beziehungen von organischer Erkrankung
und Beschwerde véllig dunkel. Wir kénnen nur das eine schlieBen: Nicht die
organische Erkrankung der Magenschleimhaut allein, sei es beim Ulcus, sei es
bei der Gastritis, ist maBgebend fiir die Schwere des Leidens. Das nervise
Bindeglied zwischen Organ und Zentralorgan ist mit von ausschlaggebender
Bedeutung. Ob die Schmerzperzeption, ob die Empfindungsschwelle, ob die
Schmerzleitung, ob Umschaltmechanismen oder Bahnungen der Nervenleitung
bei den verschiedenen Individuen Differenzen aufweisen, muB3 bislang noch
unentschieden bleiben, bis weitere Forschungen uns festgefiigte Vorstellungen
zu iibermitteln in der Lage sind.

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 7
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Einleitung.

Die folgende Abhandlung bezweckt die Forschungsergebnisse iiber die
endogen bedingten Stérungen des Zirkulationssystems im Kindesalter zusammen-
zustellen.

Die endogen-konstitutionell bedingte Schwiche des Zirkulationssystems ist
in der inneren Medizin, besonders von Kraus, Wenckebach, Hoffmann u. a.
eingehenden Studien unterzogen worden.

In der Padiatrie hat man, und zwar nach Einfihrung der Lehre von den
Diathesen, mehr als frither, zunéichst die Pathogenese des Versagens des kardio-
vasculdren Systems bei akuten Infekten zu ermitteln versucht. Schon Heubner
weist auf gewisse Dilatationen und Verkleinerungen aller oder einzelner Herz-
abschnitte hin, deren Kenntnis fiir den Kinderarzt nétig ist, weil sie sich nicht
durch sehr auffillige Herzerscheinungen kund geben, aber eine sehr ernste
Prognose haben.

Da der Konstitutionsbegriff seitens der Autoren verschiedenartig aufgefaf3t
wird, muB heute jeder, der dariiber schreibt, zunichst seine Auffassung fest-
legen. Man versteht heute unter Konstitution im engeren Sinne die Summe
aller durch Keimplasma, also schon im Augenblick der Befruchtung bestimmten
Eigenschatten des Organismus. Martius bezeichnet alles, was durch Keim-
anlage, fetale Erkrankungen und erworbene Verénderung hervorgebracht wird,
als Konstitution. In Erkenntnis der Tatsache, daB es schwierig ist, ererbte
und fetale Schidigungen auseinander zu halten, hat Lubarsch als Konstitution
diejenige Beschaffenheit (Verfassung) des Organismus bezeichnet, von der seine
besondere Reaktion (die Art seiner Reaktion) auf Reize abhingt. Nach Kraus
werden erblich iibertragen nicht nur duBlere (phénotypische) Merkmale, sondern
auch die genotypische Reaktionsform auf duBlere Reize in bestimmter Form
zZu reagieren.

Genotypische Konstitution einerseits, Reize und Lebensbedingungen anderer-
seits, sind von gleicher Wichtigkeit.

Bei kraftig konstituierten Individuen laft sich zwischen der Totalitiat des
Organismus und dessen Einzelorganen eine die Individualitdt charakterisierende
mittlere Linie aufweisen. Abéinderungen der charakterisierenden mittleren Linie
koénnen auf Modifikationen durch die Konstellation der Umweltsbedingungen
oder erbliche Variation beruhen.

Als konstitutionell schwaches kardiovasculires System fasse
ich selbst dasjenige auf, welches infolge erblicher Variation oder
korrelativer Wachstumsstérung den Blut- und Séaftetransport
unter gewissen Bedingungen mangelhafter bewerkstelligt als ein
konstitutionell kraftiges kardiovasculires System.

Das konstitutionell schwache kardiovasculire System -ist, wenigstens in
der Ruhe und bei méiBiger Anstrengung, scheinbar gesund. Bei akuten In-
fekten jedoch oder erhohter Tatigkeit der Muskulatur und bei funktioneller
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Uberleistung iiberhaupt tritt eine mehr oder weniger deutlich nachweisbare Insuf-
fizienz des Herzens und der GefdBe auf. Solche Félle werden in der Praxis
gewohnlich als ,,nervos‘‘ aufgefaBt. Es ist darin aber eine Ubertreibung und
eine Vernachlissigung gegeben. Ubertrieben ist die Leistung des nervésen
Apparates und vernachlissigt ist das Geschehen im Erfolgsorgan. Die Neurose
kann etwas sein, was mit Nerven und Nervenzentren zusammenhéingt, aber
gerade die wichtigsten funktionellen Stoérungen liegen unterhalb des Reflexes,
d. h. sie sind durch die Séftemassen im Erfolgsorgan selbst hervorgerufen.
Reflexe treten dann als etwas sekundires, zum Automatischen hinzu. Gerade
das Herz- und GefaBsystem ist ein beweisendes Beispiel. Das sog. ,nervise‘
Herz, das kardiovasculire System bei endokrinen Stérungen, die korrelative
Wachstumsschwiche des Herz- und GefafBsystems im Kindesalter sollen haupt-
sichlich Gegenstand dieser Abhandlung sein. Der Einflu der endokrinen
Organe ist wahrscheinlich schon in sehr frithem Entwicklungsstadium, viel-
leicht noch vor der Ausbildung des fetalen Blutkreislaufes, vorhanden. Die
Driisen mit innerer Sekretion sind wahrend der extrauterinen Entwicklungs-
periode mehr noch als wihrend der Embryonalzeit fiir die gestaltliche und funk-
tionelle Entwicklung des Herz- und GefaBapparates von hervorragender Bedeu-
tung. Bei der Besprechung der einzelnen Teile des geschlossenen Blutkreis-
laufs muf} die Physiologie und Pathologie der Capillaren ausfiihrlich besprochen
werden und zwar erstens wegen der speziell in den letzten Jahren an den Capil-
laren gemachten wichtigen Beobachtungen und zweitens weil fiir unser spezielles
Thema der Capillarkreislauf von besonderer Wichtigkeit ist.

Geschichtlicher Riickblick.

Altere Autoren brachten die Wachstumssuffizienz des Herzens und der
Aorta in Verbindung mit einer angeborenen Kleinheit des Herzens und Enge
der Aorta, erkannten aber, daB es Fille gibt von Mangelhaftigkeit des Herzens
und des arteriellen GefaBapparates im Kindes- und Pubertétsalter, ohne an-
geborene Anderung der Form des Herzens und der GefaBe.

Beobachtungen von Kleinheit des Herzens und Enge der Aorta finden wir
in dem groBen Werk Morgagnis, sowie im Handbuch J. Fr. Meckels. Kreysig
fand als klinische Erscheinung des kleinen Herzens eine periodisch auftretende
Ermidung des Herzens mit Herzklopfen und Pulsbeschleunigung. Laénnee
erwiahnt unter den Ursachen der Herzkrankheiten das angeborene Miflverhaltnis
der GroBe des Herzens zum Aortendurchmesser.

Otto fithrt an, daBl das Herz nur im Verhéltnis zum Arteriensystem oder
mit diesem zusammen im Verhiltnis zum Kérper ungeniigend entwickelt sein
kann.. Rokitansky fand, da die abnorm enge Aorta, welche das Kaliber
einer normalen A. iliaca oder carotis kaum erreicht, zugleich diinnere und weichere
Wiande hat, daf gewohnlich dieser Entwicklungsfehler im Kindesalter unbemerkt
bleibt und erst im Pubertdtsalter krankhafte Erscheinungen macht.

Virchow fand bei Sektionen von ,,chlorotischen‘ Individuen erhebliche
Abweichungen des GefaBapparates, namentlich eine mangelhafte Entwicklung
des Herzens und der Aorta gegeniiber den normalen Verhéltnissen bei anderen
gleichartigen Individuen. Nach Virchow handelt es sich bei diesen Form-
abweichungen des Herzens und der Gefiafie nicht um eine Atrophie, sondern
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um eine Hypoplasie. Diese Hypoplasie kommt nach Virchow nicht wihrend
des intrauterinen Lebens zustande, sondern sie ist durch zwerghaftes Wachs-
tum des Herzens und der Aorta wihrend des postuterinen Lebens verursacht.

1. Das Rontgenverfahren hat es ermoglicht, die Form und GréBe innerer
Organe, besonders des Herzens, mit groBer Sicherheit an Lebenden festzustellen.
Zwischen der duflerlich sichtbaren Korperform und den inneren Organen bestehen
gewisse Beziehungen. Kraus und Wenckebach haben beim Studium dieser
Beziehungen wichtige Befunde erhoben.

Abnorm kleine Herzen, infolge von seniler Atrophie, hat bereits G. Holz-
knecht rontgenoskopisch gesehen und gemessen. ‘

Kraus legte bei seinen Untersuchungen des Herzens der Individuen mit
engbriistigem Habitus besonderes Gewicht auf die korrelative Kleinheit der
Herzdimensionen gegeniiber bestimmten anderen Dimensionen des Thorax.
Diese korrelative Kleinheit des Herzens gegeniiber anderen Korperteilen im
Bereich des Thorax 148t sich nach Kraus markant darstellen durch die ab-
weichende Stellung des Herzschattens zur Medianlinie, durch die geénderte
Neigung der Herzachse zur Horizontalen und die abnorme Beziehung zur vor-
deren Brustwand und zum Diaphragma. Das kleine Herz — Tropfenherz —
betrachtet Kraus als konstitutionell schwach. Die Triager des Tropfenherzens
sind hochwiichsig, schlank und schmal gebaut. Der Rumpf ist relativ kurz,
der Kopf klein, die Nase eng, der Hals lang, die Spannweite der Arme ist grofer
als die Korperlange. Die Wirbelsdule weist meist eine starke Lordose auf.
Es besteht allgemeine Enteroptose. Die Haut ist zart, die Muskeln sind wenig
entwickelt. Bei der Atmung machen die oberen Teile des Thorax groere Ex-
kursionen als die untere Thoraxpartie. Die Zwerchfellkuppel ist besonders
steil und tief. Das Aortenband ist schmal, der Herzschatten weist eine Vor-
wolbung im Bereich des 2. Bogens links auf.

Das Tropfenherz liegt nicht im gewéhnlichen Umfang der Brustwand an
und dem Zwerchfell auf. Die Venen sind vielfach abnorm weit. Der diastolische
Blutdruck ist oft sehr niedrig. Im Ekg ist die Finalschwankung oft negativ.
Der Puls ist beschleunigt. Das parasympathische Nervensystem ist Reizen
gegeniiber iiberempfindlich. Bei manchen Individuen mit Hochwuchs besteht
das Tropfenherz nur in der Zeit vor der Wachstumsreife.

Bei Autopsien ist das Tropfenherz klein, schlaff, und die Aorta eng. Autoptisch
fallt die Schmalheit des Herzens und die Enge der Aorta viel weniger auf, als
bei der Rontgenuntersuchung des Lebenden. Bei letzterem ist insbesondere
der Unterschied zwischen dem aufrecht stehenden und dem liegenden Patienten
ein groBer. Steht der Patient, ist das Herz besonders klein, die Aorta schmal;
liegt er, wird das Herz sofort gréfer (F. Munk).

Hoffmann schreibt, daB konstitutionelle Herzschwiche nicht gleich mit
Myokardschwiche zu setzen ist. Die schlechte Anpassung an gestellten Auf-
gaben, insbesondere die Labilitéit der Respiration, ist nach Kraus und Hoff-
mann das Kennzeichen des konstitutionell schwachen Herzens.

Das Cor pendulum Wenckebachs wird héiufig beim Thorax pyriformis
gefunden. Wenckebach bezieht die schwache, gestreckte Form des Herzens
irrigerweise auf die abnorme Entfernung der Zwerchfellmitte vom Aufhinge-
punkt des Herzens. Bei der Kontraktion des Herzens fehlt die stiitzende Wirkung
des Zwerchfells und dadurch wird die Herzarbeit erschwert.

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 8
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Hoffmann bezeichnet das Cor mobile, das abnorm bewegliche Herz, als
konstitutionell schwach. Bei Fillen mit Cor mobile beobachtete er Tachy-
kardien, Extrasystolien, ja selbst Anféille von Herzjagen.

2. Eppinger und He8 haben im Jahre 1910 den Symptomenkomplex der
Vagotonie aufgestellt.

Eppinger und HeB, ausgehend von der Tatsache, daf das Stimulans
des sympathischen Nervensystems, das Adrenalin, im Kérper fast aller Siuge-
tiere produziert wird, und daf es zu dem sympathischen System anatomisch
in inniger Beziehung steht, haben gepruft, ob dhnliche Verhiltnisse auch fiir
das autonome Nervensystem gelten, und kamen zu dem Ergebnis, daf es Menschen
gibt mit gesteigerter Reizbarkeit des ganzen sympathischen und solche mit
gesteigertem Tonus des ganzen autonomen Systems (Vagotonie). Dafl die Begriffe,
Tonus und Reizbarkeit nicht ganz dasselbe bedeuten, ist von den Autoren
hervorgehoben worden. Als Vagotonie faiten die Autoren jene Konstitutions-
formen zusammen, die neben den Zeichen eines funktionell erhéhten Vagus-
tonus und somit erhohter Reizbarkeit dieses Nervensystems, auch eine erhohte
Empfindlichkeit gegeniiber dem Pilocarpin zeigen.

Vagotonie, Sympathicotonie und kardiovasculires
System.

Firr die Klinik gewisser konstitutionell bedingter Zustéande von gesteigerter
Reizbarkeit des kardiovasculéren Systems, das bekanntlich vom autonomen
und sympathischen Nervensystem innerviert wird, bedeutete die Entdeckung
von Eppinger und HeB einen Fortschritt.

Aus dem grolen Gebiet der Herz,neurosen“ hat man zwei Gruppen als
Folgen konstitutioneller Dysfunktion des autonomen und sympathischen
Systems zu trennen versucht. In der letzten Zeit ist man aber in betreff der
Trennung einer sympathicotonischen und einer vagotonischen Gruppe aus dem
Gebiet der vegetativen Neurosen, skeptisch geworden.

Es gibt vegetative Neurosen, welche klinisch vagotonische und sympathico-
tonische Symptome zu gleicher Zeit aufweisen, z. B. gewisse Fille von Basedow.
Weiter miissen wir die Tatsache beriicksichtigen, daB die pharmakologische
Priifung nicht ausreicht, um spontane klinische Krankheitsbilder erschopfend
aufzukléren.

Wie schwer die klinische Bewertung der vegetativen Neurose im Kindes-
alter ist, beweist die Epikrise eines Falles von vegetativer Neurose bei einem
10 Monate altem Kinde, das monatelang klinisch genau von L. Blumenthal
und mir beobachtet worden ist:

Der Fall bot anfangs diagnostische Schwierigkeiten. Die ersten Tage lieen
nicht ausschlieBen, dafl es sich neben den ausgesprochenen Stérungen von
seiten des vegetativen Systems um eine angeborene oder durch intrakranielle
Blutungen hervorgerufene cerebrale Storung handeln kénnte. In diesem Stadium
sahen wir uns auch veranlafit, die Prognose entsprechend zu stellen. Der weitere
Verlauf iiberzeugte jedoch bald, daf eine eigentiimliche Stérung der vegetativen
Funktionen wohl ausschlieBlich in Frage kam. Diese im Sinne der Swift-
Feerschen Krankheit, als vegetative Neurose, anzusprechen, fehlen bei manchen
Ubereinstimmungen doch einige Hauptsymptome. Die Blutdruck- und Pulswerte
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erwiesen sich nicht erhéht. Die lamellire Hautschuppung haben wir nie
gesehen, ebenso wurde nie ein Juckreiz beobachtet. Gedunsensein der Finger
fehlte ebenfalls. Unser Kind war ferner sehr thermolabil. Die auffallend engen
Pupillen sprachen fiir eine Vagotonie. Die weiche Muskulatur trifft man hiufig
bei Sympathicotonie — ob es sich dabei um eine Stérung von seiten der Tonus-
zentren oder von seiten der tonomotorischen peripheren Innervation (Sympathicus
+ Parasympathicus) handelt, ist nach dem heutigen Stand der Ergebnisse
der Tonusforschung nicht zu entscheiden. Dazu kommt noch als Hauptcharak-
teristikum unseres Falles das verschiedenartige Verhalten des vegetativen
Systems in gewissen Perioden, und zwar gewd6hnlich in 28tétigen Intervallen,
sowie die eigentiimliche Ansprechbarkeit auf Pharmaka und endlich die hereditére
Belastung. Wir dachten an eine Labilitét des vegetativen Systems und
verstanden darunter eine Stérung der Gleichgewichtslage des Sympathicus und
Parasympathicus in ihren Zentren und ihren Erfolgsorganen. Diese Storung
konnte auf einer angeborenen Verinderung der Struktur der vegetativen Zentren
beruhen. Ausdriicklich sei iibrigens bemerkt, daBl der Begriff ,vegetatives
System‘‘ im modernen Sinn sich nicht mehr deckt mit dem autonomen Nerven-
system (Kraus-Zondek). Gerade das Nichtbegrenztsein auf Vagus oder
Sympathicus spriche fiir eine Gleichgewichtsstérung innerhalb des vegetativen
Systems im modern-konstitutionellen Sinn. Infektionen kommen als Ursache
nicht in Frage. Man konnte dem Verlauf nach erwarten, daB die vegetative
Labilitdt bis zu dem Grad latent werden kénnte, wie sie es augenscheinlich
beim Vater geworden ist, der zweifellos in seiner Kindheit auch eine vegetative
Labilitat aufgewiesen hat, die jetzt als Vagotonie imponiert.

Kardiovasculires System und Ermiidung.

Wiahrend des Krieges hat man vielfach von Herzermiidung gesprochen
und auch jetzt sieht man oft, besonders nach intensivem Training und bei
Leuten von schweren Berufen selbst ,,dauernde‘‘ Ermiidungszusténde, bei denen
respiratorische und kardiovasculire Symptome im Vordergrund stehen.

Unékonomische Dauerbeanspruchung des kardiovasculédren Systems bei kon-
stitutioneller Schwiche desselben kann zu Dauerermiidung mit pathologischen
Verdnderungen besonders des rechten Herzens filhren. Bei der Erforschung
der Faktoren, welche die konstitutionelle Schwiche des Herzens und der Gefale
bedingen, miissen wir die Erholungsfahigkeit und die Ermiidbarkeit
dieses Systems in den Vordergrund unserer Beobachtungen stellen.

An und fiir sich ist Muskelermiidung nicht schédlich. Andererseits beweist
die Praxis, daf selbst eine geringe Ermiidung, wenn sie lange Zeit immer wieder
in gleicher Weise, etwa in demselben muskulésen Gebiet wiederholt wird, zu
frithzeitiger und selbst irreparabler Schidigung des subjektiven Befindens und
zu ernsthaften Schiden der Muskelstruktur fithrt. Die Koérper- und Geistes-
verfassung mufl bei der Berufswahl beriicksichtigt werden. Wir erleben es oft,
daB ein schwichlicher Junge mit einem leicht ermiidenden kardiovasculdren
System zum Lehrling eines Schmiedes gemacht wird und bei dem Handwerk
ausharrt, bis er recht frith verbraucht wird.

Dauerermiidung sehen wir schon im Kleinkindesalter. Nach Goldscheider
kommt nicht bloB der nerviosen sondern jeder reizbaren Substanz das Vermdogen

8*
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zu, rhythmisch wiederholte, einzeln unwirksame Reize zZu sumimieren. Es
findet eine Reizspeicherung statt, welche, wenn sie cinen gewissen Wert erreicht
hat, zur Entladung in Form einer Erregung fithrt. UbermiBige Reizung fiihrt
zuletzt zu einer iiberméBigen krankhaften Erregbarkeitssteigerung. Die Uber-
miidung unterscheidet sich von der einfachen Ermiidung durch zahlreiche
Reizsymptome und diese Symptome sind myalgische und neuralgische Be-
schwerden, allgemeine Erregtheit und Unruhe, Schlaflosigkeit, erhéhte Reflex-
-erregbarkeit, gereizte Stimmung. Am kardiovasculéaren Apparat der mit konstitu-
tioneller Schwiche derselben behafteten Kinder finden wir, speziell bei der
Asthenie, nach Ubermiidung, langanhaltende beschleunigte Herztitigkeit —
beim Vagusherz manchmal Galopprhythmus. Manche Kinder klagen oft nach
Ubermiidung iiber einen dumpfen Schmerz in der Herzgegend. Der in der
Lebergegend nach schnellem Laufen plétzlich auftretende, stechende Schmerz
deutet auf eine Beschickung der Leber und Milz mit Blut. Angeborene Minder-
wertigkeit des kardiovasculiren Systems und unékonomische Dauerbean-
spruchung desselben kann schlieBlich zu dauernden krankhaften Verianderungen
desselben fithren.

I. Capillarkreislauf im Kindesalter und konstitutionelle Schwiiche
desselben.

Funktionell betrachtet besteht das kardiovasculdre System aus einem Teil,
welcher die treibenden Krafte liefert, aus einem zweiten, welcher als Strombahn
dient und aus einem dritten, welcher den Stoffaustausch zwischen Blut und
Gewebe vermittelt: Herz, GefaBle und Capillaren. Der Capillarkreislauf wird
in den neueren Arbeiten iiber Herz- und GefaBkrankheiten in den Mittelpunkt
der Betrachtungen gestellt.

Kraus, Eppinger, Kisch und Schwarz beschéftigen sich in ihren
letzten Arbeiten eingehend mit der Physiologie und Pathologie des Capillar-
kreislaufs.

Aus der Physiologie der kleinsten Blutgefalle wissen wir, und zwar dank
der Forschungen der letzten 10 Jahre, daB der periphere Teil des geschlossenen
Blutkreislaufes — also die Capillaren -- fiir einen geregelten Blutkreislauf von
besonderer Bedeutung sind.

Marcello Malpighi entdeckte die Capillaren im Jahre 1661 in der durch-
sichtigen Lunge und in dem Gekrise des Frosches und bewies gerade dadurch
endgiiltig die Richtigkeit der Vorstellung vom ,,geschlossenen Blutkreislauf‘
(Harvey). Wegen ihres Baues sind die Capillaren nach O. Miiller ,,der Um-
schlagehafen des Gewebes fir Wasser, Gase und feste Stoffe®.

Unna hat als erster im Jahre 1891 das Verfahren der Capillarmikroskopie
zum Studium von histologischen Veranderungen der lebenden Haut angewandt.

Im Jahre 1912 benutzte der Amerikaner Lombard bei Frey in Wiirzburg
eine gleichartige Methode zum Zwecke der Druckmessung in den Capillaren
des Nagelfalzes.

Weill konstruierte im Jahre 1915 ein einfaches Capillaroskop und studierte
die Capillaren der Haut und Schleimhdute in gesunden und kranken Tagen.

Volhard, v. Dragaund Kylin fanden abnorme Capillarbilder bei Glomerulo-
nephritiden.
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Volhard stellte den Satz auf, da8 in allen denjenigen Fillen, in denen man
eine Ischimie der Niere annehmen miisse, auch eine hochgradige Ischédmie
der Haut mit der Capillarmethode nachweisbar sei.

In betreff der Morphologie der Capillaren gelangte die O. Miillersche Klinik
zu der Uberzeugung, daB die Bewertung schwer pathologischer Capillarbilder
einfach und leicht ist, daB dagegen die Beurteilung der Norm und ihrer Uber-
ginge auf Schwierigkeiten stofBt.

Holland und Meyer untersuchten auf Anregung O. Miillers 100 Kinder
unterhalb des 1. Lebensjahres und richteten dabei besonders ihr Augenmerk
auf die mit exsudativer Diathese behafteten Individuen. Es ergab sich dabei,
daB bei Neugeborenen die Hautpapillen gar nicht oder wenig differenziert
sind und daB das Capillarbild am Nagelfalz aus horizontal verlaufenden Ziigen —
Basal- oder Primitivnetz — besteht. Wahrend der ersten Lebensmonate wachsen
die Capillarschlingen nach dem Coriumsaum zu in die Hohe und erreichen im
6. Lebensmonat das Capillarbild, wie man es im spéteren Kindesalter und bei
Erwachsenen findet.

W. Jaensch, Hoepfner und Wittneben untersuchten dieses Stadium
der Capillarentwicklung und fanden, daBl aus dem Primitivnetz eine Form von
Capillaren sich entwickelt, welche durch Sattelform gekennzeichnet ist. Die
Capillaren des Primitivnetzes und ihre Abkémmlinge — also die sattelformigen
Capillaren — werden von W. Jaensch und seinen Mitarbeitern als 'Archi-
capillaren bezeichnet.

1. Stoffaustausch zwischen Blut und Gewebe im Capillargebiet.

Unter den alteren Autoren waren es M. Kérner und R. Klemensiewicz,
welche den normalen und krankhaften Flissigkeitsverkehr zwischen Blut und
Gewebe im Capillargebiet zum Gegenstand ihrer Untersuchungen machten.
Die Filtrationsgesetze, besonders unter pathologischen Bedingungen — Ent-
zindung — spielten nach der damals herrschenden Auffassung des Stoffaus-
tausches zwischen Blut und Gewebe die wichtigste Rolle.

Die Frage, ob aus den Capillaren infolge Druckunterschiedes eine Filtration
stattfinde, ist bis jetzt negativ beantwortet worden. Bedenkt man z. B., dafl
bei Ureterenabklemmung eine tatsdchliche Zunahme der Harnsekretion statt-
findet, dann wird die Filtrationstheorie hinfdllig. Man mufl nach Hill annehmen,
daB die Weite der Capillaren sekundidr von dem Turgor (Elektrolytturgor)
der Gewebe beeinfluBlt wird.

Der Fliissigkeitsverkehr zwischen Blut und Gewebe ist von den hydraulischen’
Verhialtnissen des Blutkreislaufs unabhingig.

Mit Hilfe der Capillarmikroskopie sehen wir am Nagelfalz, besonders bei
Vasoneurosen, Spasmen und Dilatationen des Capillarrohres.

Krogh erbrachte den Nachweis primérer isolierter vasomotorischer Reak-
tionen der Capillaren. Derselbe Autor nimmt an, dafl sensorische Nervenfasern,
welche den Arterien folgen, sich reichlich verzweigen und Aste abgeben zu den
Arteriolen, den Capillaren und zur Schleimhaut. Krogh glaubt weiter, dafl
die Nervenendigungen in den Wanden von Capillaren und Arteriolen eine Doppel-
funktion haben. Sie sind gleichzeitig Constrictoren und Dilatatoren.

Der Fillungszustand der Capillargefifie hingt im allgemeinen nicht vom
arteriellen Blutdruck, nicht einfach von den hydraulischen Verhdltnissen der
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zufithrenden Arterien, sondern von der Eigenkontraktion oder der Erschlaffung
der Capillarwand, mit anderen Worten von dem Tonus der Capillarwand, ab.
Fiir den Flissigkeitsverkehr zwischen dem Capillarinhalt und dem die Capillaren.
umgebenden Gewebe ist eben dieser Tonus der Capillarwandzellen von aus-
schlaggebender Bedeutung.

Die Anderung der Durchlassigkeit der Capillarendothelien und somit der
Capillarwandtonus beruht auf Verdnderungen der Zellmembran und diese
wiederum héngen ab: a) von der H-Ionenkonzentration im Gewebe wie im
Blute und b) von dem Verhiltnis Ca: K in beiden. DaB Anderungen der H-Ionen-
konzentration und Elektrolytverschiebungen die Form der Capillaren dndern-
kénnen, haben die Versuche von M. GanBlen, W. F. Petersen und E. F. Miil-
lers u. a. bewiesen. Die Capillarbilder, wie.ich und Pototsky am Nagelfalz
myxodematoser und mongoloider Kinder beschrieben haben, haben wir auf
eine angeborene Anderung des Capillarendotheltonus zuriickgefithrt. Durch
monatelange Kalkdarreichung bei spasmophilen Sauglingen haben ich und
H. Vollmer eine Anderung des Capillarwandtonus herbeigefithrt. DaB bei
endokringestorten Individuen ein abnormer Capillarendothelientonus und damit.
zusammenhéngend gednderte Durchlissigkeitsverhédltnisse der Capillarwand
besteht, ist mit Hilfe der Cantharidinblasenmethode von W. Petersen in
Chikago und anderen Autoren experimentell bewiesen worden.

Wir betrachten also den Tonuszustand der Capillarwand und somit ihren
Permeabilitatsgrad als etwas Angeborenes und firr den Flissigkeitsverkehr
zwischen Blut und Gewebe wichtigen Faktor.

Der Turgor (Elektrolytturgor) des Gewebes beeinflult nach Hill, wie bereits
erwahnt, sekundir die Wand der Capillaren.

Einen funktionell wichtigen Teil des Capillarabschnittes stellt der subpapillare
venose Plexus dar. _

Die Endcapillaren der Coriumpapillen der Haut werden normalerweise mehr
oder weniger rasch und gleichméBig vom Blut durchstromt oder aber sie sind
leer bzw. allein von Plasma durchstrémt und infolgedessen unsichtbar (Krogh).
Nach meiner Erfahrung sieht man im Kindesalter haufiger als bei Erwachsenen
Stasen in den Endcapillaren.

Im subcapilliren Gebiet sind nach Spalteholtz ein arterielles und zwei
bis drei venose Netze zu finden. Der Wandbau dieser GefiBe ist der gleiche
wie in den Endcapillaren. Funktionell wird das subpapillire Netz als zu den
Capillaren gehdrend betrachtet. Nach Wollheims Untersuchungen ist der
subpapilldre Plexus imstande, mehr oder weniger groe Mengen Blut der Zirkula-
tion zu entziehen.

Die subpapillidren Plexus der Haut sind ein funktionell von den Endcapillaren
in den Papillen gesondertes Capillargebiet und dienen neben Austauschvorgéngen
vor allem als Reservoir. Sie kénnen mit wechselnder Fillung verschiedene
Mengen von Blut der Zirkulation entziehen. Ihre Funktion ist nach Woll-
heim der Bedeutung der Milz fiir die zirkulierende Blutmenge (Barcroft)
an die Seite zu stellen.

Ich habe wiederholt bei vasomotorischen Kindern, welche das Hautsymptom
der Cutis marmorata aufwiesen, capillaroskopisch abnorm stark erweiterte sub-
papillire Plexus gesehen und bei manchen dieser Fille konnte ich auBer der
Erweiterung des Plexus eine deutliche Strémung im selben sehen. Diese Kinder
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bekommen im Stehen und Sitzen eine mehr oder weniger ausgeprigte Cyanose
der Extremitdten. Untersucht man im Stadium der Cyanose den Nagelfalz
der Finger und Zehen, so findet man die Plexus und die Endcapillaren prall
mit Blut gefiilll. Der Zustand ist als Atonie der Endcapillaren und der sub-
‘papilléren Plexus aufzufassen. Durch Herzfernaufnahmen im Stehen und Liegen
bei Kindern, welche atonische Endcapillaren und Plexus des Nagelfalzes im
Stehen aufweisen, habe ich ein ,,Leerlaufen‘ des Herzens im Stehen festgestellt.
Durch Bestimmung der zirkulierenden Blutmenge bei Erzeugung flichenhafter
Cyanose beider Beine durch Herabhingenlassen beim Sitzen oder durch vendse
Stauung ist es Wollheim gelungen, nachzuweisen, daB durch Erweiterung
des Plexus das in ihnen enthaltene Blut der allgemeinen Zirkulation entzogen
wird. Wollheim nimmt an, als pathogenetische Ursachen fiir die Erweiterung
des Plexus als wahrscheinlich humorale Einfliisse von seiten der Ovarien oder
Hypophyse oder lokale Saureanhéufung mit allen ihren Folgen.

Bei der Besprechung des Kapitels Vagusherz komme ich nochmals auf die
Funktion des subpapilliren Plexus und seine abnorme Weite zu sprechen.

Die Rolle, welche die Capillaren bei dem Fliissigkeitsverkehr zwischen
Blut und Gewebe spielen, darf nicht etwa bloB unter Beriicksichtigung eines
nach den Geweben abzweigenden Seitenstromes beurteilt werden. Man muf
sich immer vor Augen halten, daB der Blutkreislauf als eines der Mittel fir die
als Ganzes aufzufassende Dynamik des Safteverkehrs im Organismus ist. Die
Versorgung des Gewebes mit Nahrfliissigkeit ist nicht bloB etwas Passives.

Fiir die Ansammlung, das Festhalten und Abgeben der Flissigkeit in und
aus den Geweben ist die Protoplasmadynamik die hauptsichlichste Triebkraft.

Kraus stellt die Frage auf, ob nicht der Gewebsdruck von sich aus die Gleich-
mifigkeit des Blutstroms durch die Capillaren nach den Venen mit erhalt
und reguliert und ob nicht die Capillaren zum Gewebe und Gewebsdruck gehoren.

Fiir den Fliissigkeitsaustritt aus dem Capillarrohr meint Ebbecke, da8 die
Reizung der Gewebszellen das Primire sei und daB Gewebsstoffe auf die Capil-
laren wirken. Die subpapillire Plexus der Haut und der inneren Organe be-
trachten wir nicht als ein Blutreservoir — etwa im Sinne einer Sumpfwiese,
sondern wir glauben, da8 dieses Reservoir sich aktiv bei der Aufnahme, dem
Festhalten und der Abgabe der Blutmengen beteiligt.

Ein wichtiges Kapitel der Sauglingspathologie — das nichtnephritische
Odem im Siuglingsalter — gehort dem Gebiet des Flissigkeitsverkehrs zwischen
Capillaren und Gewebe und muB deshalb an dieser Stelle besprochen werden.

2. Konstitutionelle Hydrolabilitit.

DaB fiir die Ansammlung, das Festhalten und Abgeben von Flissigkeit
in und aus den Geweben der Turgor (Elektrolytturgor) der Gewebe und nicht
die Beschaffenheit des geschlossenen Blutkreislaufs allein von prinzipieller
Bedeutung ist, beweisen die jedem Padiater geldufigen Félle von konstitutioneller
Hydrolabilitat.

Die Hydrolabilitit kennzeichnet besonders das erste Trimenon, kann aber
bis gegen das ausgehende zweite Lebensjahr angetroffen werden. Es handelt
sich bei der konstitutionellen Hydrolabilitéit um eine Unfertigkeit der Turgescenz.-
regulierung des Gewebes. Infolge der Mangelhaftigkeit der automatischen
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Regulierung des Gewebsturgors besteht bei der konstitutionellen Hydrolabilitit
eine abnorme Bereitschaft fiir Zuriickhaltung von Wasser. Soweit iiber solche
Fille von Hydrolabilitdt Stoffwechseluntersuchungen vorliegen, deuten sie
auf eine mit den Gewichtsschwankungen gut vereinbare Labilitit der Zuriick-
haltung und. Ausscheidung der Salze, insonderheit des Cl und Na, denen die
Bewegungen des Gewebswassers folgen miissen.

Der Turgor der Gewebe muBl bei der konstitutionellen Hydrolabilitat der
Gewebe eine grofie Rolle spiclen. Die kleinste Druckdifferenz zwischen Arteriolen
und Venen geniigt, um den Capillarkreislauf im allgemeinen aufrecht zu erhalten.
Hill beobachtete am Frosch mikroskopisch die Zirkulation im Mesenterium
nach Unterbrechung der arteriellen Blutzufuhr. Trotzdem kreiste noch einige
Sekunden lang Blut im Capillargebiet. Nach Hill muBl man mit Bestimmtheit
annehmen, daB die Weite der Capillaren sekundéir von den Verédnderungen der
Turgescenz der Gewebe und von der Titigkeit umgebender willkiirlicher oder
unwillkiirlicher Muskeln beeinflult wird.

Nach den obigen Ausfilhrungen und den Untersuchungen Hills miissen
wir die Bedeutung des Fliissigkeitsverkehrs zwischen Blut und Gewebe fiir
den Blutkreislauf selbst als besonders wichtig anerkennen. Daf3 die konstitu-
tionelle Hydrolabilitdt bei Friihgeborenen deutlicher und &fter in Erscheinung
tritt als bei Ausgetragenen, beweist, dal die Turgor-(Elektrolyt)regulierung der
Gewebe mit der Ausreifung des Kindes eine stabilere wird.

A. Yllpé hat das Odem und Sklerédem der Frithgeburten intensiv studiert
und kam zu dem Ergebnis, daB die Ursache der in den ersten Lebenstagen oder
-stunden entstandenen Odeme bei den Frithgeburten in erster Linie in der Zirku-
lationsschwiche zu suchen ist. Ein besonderer Wasserreichtum der Gewebe
und eine besondere Durchlissigkeit der Blut- und Lymphgeféifie sollen nach
Yllp6 bei der Entstehung der Friithgeburtenédeme mit eine grole Rolle spielen.

Als Ursache der konstitutionellen Hydrolabilitit haben wir selbst eine
Unfertigkeit der die Turgescenz der Gewebe regulierenden Faktoren angenommen.
Fiir die Entstehung des Frithgeburtenodems und Sklerédems sind wir geneigt,
an erster Stelle die Unreife des Gewebes verantwortlich zu machen. Die Zirkula-
tionsschwiche, wenn sie bei dem Friihgeburtenddem und Sklerédem klinisch
manifest wird, beweist, wie nachteilig auf das ganze Zirkulationssystem das
mangelhafte Funktionieren des Fliissigkeitsverkehrs zwischen dem Gewebe und
den Capillaren einwirkt. Y11pé hat ferner die Beobachtung gemacht, daf Friih-
geburten, welche beim Kneifen besonders leicht Hautblutungen aufweisen,
in der Mehrzahl der Fille in den ersten Lebenstagen sterben. Die Entstehung
dieser Hautblutungen erklirt Y1llpé als durch eine abnorme Durchlissigkeit
und abnorme ZerreiBbarkeit der Gefifle entstanden.

Bei meinen capillarmikroskopischen Untersuchungen an Frithgeburten habe
ich Formabweichungen der Hautcapillaren im Vergleich zu ausgetragenen Kin-
dern festgestellt. Die Frithgeburtenhautcapillaren weisen eine Entwicklungs-
hemmung und funktionelle Abwegigkeiten auf. Die Unfertigkeit der Gewebe
bei Frithgeburten in Zusammenhang mit der Entwicklungshemmung der Haut-
capillaren sind nach meiner Auffassung die Ursache erstens des Frithgeburten-
6dems und zweitens der haufigen Blutungen der Haut und der inneren Organe.-
Aus den oben zitierten Befunden an den Hautcapillaren und den Befunden
an den iibrigen Teilen des geschlossenen Blutkreislaufes bei Friihgeburten,
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habe ich die Konstitutionsform Fetalismus beschrieben, welche sich besonders
in dem Verhalten des kardiovasculdren Systems ausdriickt.

Bei der Besprechung der einzelnen Formen der konstitutionellen Schwiche
des Zirkulationssystems beginnen wir mit denjenigen Formen, welche durch
Funktionsabweichungen des Capillarkreislaufs charakterisiert sind und klinisch
relativ leichter erkennbar sind als andere, welche ihren Hauptsitz in anderen
Teilen desselben haben.

Uber die Bedeutung der Hormone fiir den Gewebsturgor, ebenso iiber die
Rolle der vegetativen Nerven bei dem Hydratations- und Dehydratationsprozef3
der Geweben gehen die Meinungen noch auseinander.

3. Allgemeines iiber die sog. vasoneurotische Konstitution.

Bei einer sehr groBlen Anzahl von Kindern finden wir schon bei der bloBen
Inspektion als ein auffilliges Symptom Blisse der Haut. Charakteristisch ist
ferner, daBl die Triger dieser Blisse einen mehr oder weniger deutlich aus-
gepragten Habitus aufweisen. '

Hautbldsse ohne Andmie deutet auf eine Storung der Blutzirkulation in
der Haut. Seit Einfithrung der Capillarmikroskopie in der Klinik durch O. Miiller
und seine Schule haben wir eine gute Einsicht im Geschehen der Blutversorgung
der Haut bekommen.

Natiirlich harren noch genug Probleme auf diesem Gebiete der Losung.

Daf3 die Physiologie und Pathologie der kleinsten Gefifle und Capillaren
eine viel grolere Bedeutung hat, als man bis vor kurzem noch angenommen
hatte, beweisen die neueren Arbeiten auf dem Gebiet der Herz- und Gefi3-
krankheiten.

Die Selbsténdigkeit der Capillaren und der kleinsten Gefafle beziiglich der
ortlichen Regulierung des Blutumlaufs ist zuerst von Bier mit voller Scharfe
erkannt und durch die moderne Capillarmikroskopie bestitigt worden.

Die Tatigkeit eines Organs bzw. einer Muskelgruppe geht mit erhohtem Blut-
bedarf einher.

Der Sauerstoffbedarf kann durch das Herz allein nicht bewiltigt werden.
Durch Eréffnung neuer Capillaren wird die Beriihrungsfliche des Blutes mit
dem Gewebe vergroBert. Hierdurch wird nach Eppinger, Kisch und Schwarz
der Blutbedarf der Gewebe gedeckt und die Herzarbeit verringert.

Die Frage nach der nervésen Regulierung der Gefiaflleistung ist noch nicht
endgiiltig gelost.

In dem allgemeinen Teil iiber den Capillarkreislauf haben wir die Bedeutung
des Turgors (Elektrolyt) des Gewebes fiir die Regulierung des Capillarwandtonus
hervorgehoben und betont, daBl Gewebe, Capillaren und kleinste Gefifle eine
ausgesprochene Selbstédndigkeit und Eigengesetzlichkeit der Regulierungen, deren
sich Herz und groBle Gefafle anpassen miissen, besitzen. Was die erhohte Reiz-
barkeit der Gefifle in bezug auf Kontraktion und Dilatation betrifft, hat man
sie als eine Stérung des Gleichgewichts zwischen Vagus und Sympathicus
aufgefaf3t.

Die Gefiafle besitzen nach L. R. Miiller doppelte Innervation, eine vaso-
constrictorische und eine vasodilatatorische. Fiir einzelne Gefiligebiete, wie
z. B. fiir die Speicheldriisen und die Geschlechtsorgane, sind die beiden Faser-
sorten bereits nachgewiesen worden.
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Krogh hat den Nachweis primirer isolierter vasomotorischer Reaktionen
der Capillaren erbracht und glaubt, daB die Nervenendigungen in den Wanden
von Capillaren und Arteriolen eine Doppelfunktion haben. Sie wirken gleich-
zeitig constrictorisch und dilatatorisch (bzw. hemmend mit Bezug auf den
,,Tonus‘).

Der letzte Ursprung des capilliren ,,Tonus® ist nach MaBgabe der Experi-
mente mit Durchschneidung und Degeneration der Nerven nur zum geringsten
Teil nervoser Natur, da derselbe aufrecht erhalten bleibt nach der Sektion
und vollsténdiger Degeneration der Nerven. Aufhebung der Blutzufuhr dagegen
hebt den Tonus auf. Eine Capillare kann infolgedessen nicht unbegrenzt lange
geschlossen bleiben. Wir sehen, speziell bei der Capillarmiskroskopie der Haut
von Individuen mit vasoneurotischer Konstitution, da die Capillaren abwech-
selnd gedffnet und geschlossen werden und daB das Blut die Verbindungswege
zwischen der arteriellen und der vendsen Strombahn einmal langsamer und
einmal schneller passiert.

Nervose, endokrine Faktoren und Stoffwechselprodukte sollen bei gesché-
digtem Herzen die wechselnde Stromungsgeschwindigkeit der Capillaren ver-
ursachen.

Fleisch spricht den Siuren (Milchséure, Kohlenséure) hinsichtlich der
Regulierung der Gewebsdurchblutung die allergrofite Bedeutung zu.

Die wechselnde Stromgeschwindigkeit der Individuen mit konstitutioneller
Schwiiche des Zirkulationsapparates ist nach unserer Auffassung, vor allem durch
die Beschaffenheit (chemisch-physikalische) der Gewebe bedingt und diese
Beschaffenheit ist bei der konstitutionellen Schwiche des Blutkreislaufs-
systems eine von der Norm abweichende. Uber die Bedeutung der Capillar-
mikroskopie fiir die Konstitutionsforschung schreibt Otfried Miiller in einem
Vorwort zu einer Abhandlung von Holland und Meyer: ,,Vielleicht gelingt
es doch durch weitere genaue Beobachtungen am Capillarkreislauf im Laufe
der Zeit ein etwas festeres Substrat (wenn auch vorher nicht als alleiniges und
ausschlieBliches Merkmal dieser Konstitutionsanomalien) zu finden, an dem es
bisher noch immer gemangelt hat. Dazu und zur Zusammenfassung pédiatrischer
mit internistischen Gesichtspunkten, die nur allzusehr vernachlissigt wird,
und doch oft recht furchtbar werden konnte mochten diese Ausfiihrungen
Anregung geben‘.

Das Schicksal der Kinder mit Konstitutionsanomalien der exsudativen Dia-
these oder der neuropathischen Diathese in der Zeit der Pubertét und im reifen
Alter ist bis jetzt nicht eingehend verfolgt worden.

Die Bereitschaft der mit exsudativer Diathese behafteten Kinder zu ungewohn-
lich starker entziindlichen Reaktion der Haut und vermehrter Exsudation
deutet hin auf eine konstitutionelle Dysfunktion des Capillarkreislaufs.

Der ,,Ekzemtod* macht einen groBen Teil der plétzlichen Todesfille im
Sauglingsalter aus. Die Mors subita der Kinder mit exsudativer Diathese
spricht dafiir, daB es sich bei dieser Diathese nicht um eine konstitutionelle
Minderwertigkeit der Capillaren allein, sondern um eine konstitutionelle Schwiche
des ganzen kardiovasculiren Systems handelt. Auch bei der neuropathischen
Diathese deuten die angiospastische Blasse und die Labilitit des Herzens
und der GefaBe auf eine konstitutionelle Schwiche des kardiovasculdren
Systems hin. Holland und Meyer fanden bei der capillarmiskroskopischen
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Untersuchung der Haut von Kindern mit exsudativer Diathese auffallend lange
Endschlingen mit erheblichen Lingen- und Breitenunterschieden, sowie starken
Kaliberschwankungen. Zahlreiche Anastomosen zwischen den Endschlingen
charakterisieren ferner das Capillarbild bei der exsudativen Diathese.

Bei meinen capillarmikroskopischen Untersuchungen an exsudativen Siug-
lingen und Kleinkindern habe ich die Befunde von Holland und Meyer be-
statigen konnen. Ich fand auBerdem die subpapilliren Plexus stark erweitert
und in manchen Féllen sichtbare Stromung in denselben. Spasmen und Dilata-
tionen des arteriellen und vendsen Schenkels der Papillarschlingen wiesen bei
meinen Untersuchungen diejenigen Siuglinge und Kleinkinder mit exsudativer
Diathese auf, welche aufler den exsudativen Erscheinungen noch dazu iiber-
erregbar und leicht ermiidbar waren (d. h. mit exsudativer und neuropathischer
Diathese behaftete Kinder).

Aufler diesen an manifesten exsudativen Erscheinungen leidenden Kindern
fand ich in einigen seltenen Fillen, in Ubereinstimmung mit Holland und
Meyer, ein der exsudativen Diathese capillarmikroskopisch #hnliches Bild bei
Individuen ohne Manifestationen der exsudativen Diathese. Bei genauer Unter-
suchung stellte sich dann heraus, daBl diese Kinder das Syndrom der neuro-
pathischen Konstitution besaBen.

Wie manifestiert sich nun die vasoneurotische Konstitution in verschiedenen
Lebensaltern? Das capillarmikroskopisch Gemeinsame in den verschiedenen
Lebensperioden dieser Konstitutionsanomalien besteht nach O. Miiller in einer
ungewohnlichen Léinge und héufig in besonders abnormer Anastomosierung
der Capillaren. Die vasoneurotische Konstitution wird nach O. Miiller in
den ersten Lebensjahren klinisch manifest unter dem Bilde der exsudativen
Diathese, im mittleren Lebensalter spricht das Tropfenherz, die rigiden Arterien,
kongenitale Varicen und andere Abweichungen am GefiBsystem fiir das Vor-
handensein der vasoneurotischen Konstitution. Im Alter bildet die ererbte
(weniger die erworbene) Arteriosklerose die letzte Erscheinungsform dieser Kon-
stitutionsanomalie. Wir sehen also aus den obigen Ausfithrungen, daB das
Wesen der vasoneurotischen Konstitution in der Hauptsache in einer ererbten
Schwiiche des kardiovasculdren Systems besteht und daB diese konstitutionelle
Schwiche in den verschiedenen Lebensperioden unter mannigfaltigen klinischen
Manifestationen auftritt.

Ob das Tropfenherz und die rigiden Arterien im mittleren Lebensalter als Er-
scheinungsformen der vasoneurotischen Konstitution aufzufassen sind, lassen
wir vorlaufig dahingestellt. Bei der Besprechung der korrelativen Wachstums-
schwiche des kardiovasculiren Systems kommen wir noch auf die Atiologie
des Tropfenherzens zu sprechen.

IL. Vagusherz im Kindesalter.

Das klinische Syndrom einer vegetativen Neurose des kardiovasculiren
Systems im Kindesalter habe ich im Jahre 1926 als ,,Vagusherz im Kindes-
alter beschrieben. -

Der klinische Symptomenkomplex ,,Vagusherz* ist charakterisiert durch
angeborene Abwegigkeiten in der Funktion des Herzens, der GefiBe und der
Capillaren. .
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Bei funktioneller Uberleistung tritt eine mehr oder weniger deutlich nach-
weisbare Insuffizienz des Herzens und der GefiBe bei mit ,,Vagusherz* behafteten
Kindern auf.

Funktionelle vasoneurotische und Herzsymptome zusammen bilden das
klinische Bild des Syndroms ,,Vagusherz.

Die Bezeichnung bedeutet einen klinischen Symptomenkomplex und darf:
nicht mit der Vagotonie nebeneinandergestellt werden.

Ich habe bei der Kklinischen Betrachtung des kardiovasculiren Systems
von Kindern mit sog. nervisen Herz- und Gefiflleiden am Herzen meistens
einen schlaffen, triagen, diastolischen Aktionstypus, einen bestimmten Erregungs-
ablauf (s. unten) und schlechte funktionelle Anpassung des Herzens bei Uber-
belastung gefunden. Dieses Syndrom deutet auf eine angeborene Betonung
der Vagusinnervation des Herzens hin und so entschlo8 ich mich, diese Form
der konstitutionellen Schwiche des kardiovasculiren Systems als ,,Vagusherz‘
zu bezeichnen.

Das vagische (schlaffe Herz) wird bei dieser konstitutionellen Schwiche
des kardiovasculiren Systems konstant angetroffen, trotzdem die iibrigen Teile
des HerzgefaBsystems nicht immer als unter dem Vorherrschen einer Vagus-
wirkung stehende imponieren.

Die Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates bei Kindern mit
Vagusherz sind ziemlich regelmaBig, wenn diese Affektionen auch nicht immer
so wichtiger Natur sind, daB sie gleich in die Augen fallen.

Eine der beim Kinde ebenso oft vorkommenden wie wenig beachteten:
Stérungen der Herztatigkeit ist der irregulire Puls, bei welchem kiirzere oder
lingere Perioden schnellerer mit solcher langsamerer Pulsfolge abwechseln.
Hierbei ist die Pulsbeschleunigung das von der Norm abweichende und das durch
alle moglichen Reize (kérperliche Schmerzen, psychische Reize wie Angst und
andere Reize noch so leichter Art) hervorgerufen werden konnen.

Die respiratorischen PulsunregelmiBigkeiten fallen beim ,,Vagusherz‘‘ beson-
ders auf. Die UnregelmaBigkeiten nehmen ihren Ausgang vom Vagus und sind
leicht zu diagnostizieren. Plétzliches und linger anhaltendes Aufhéren des
Herzschlages, meist mit Synkope verbunden, bei Vagusherzkindern ist ein so
seltener Zustand, dafl wir ihn nur kurz erwahnen wollen.

Relativ abrupte und weitgehende Verlangsamung des Herzschlages ist
meistens begleitet von einer Senkung des Blutdrucks. Die haufigste Ursache
von Ohnmachten ist diese plotzliche Verlangsamung des Herzschlages.

Phasische Schwankungen der Schlagzahl, wobei eine Verzdgerung und eine
folgende allmihliche Beschleunigung der Tétigkeit des ganzen Herzens statt-
findet, kommen relativ haufig vor bei vagischen Kindern.

Im Gegensatz zu den respiratorisch bedingten PulsunregelméiBigkeiten haben
diese Arten von Arrhythmien als Ursache eine abnorme Reizentstehung im
Sinus infolge Anderung des Vagustonus.

VagusunregelméBigkeiten des Pulses werden durch jeden Faktor beseitigt,
der die Pulszahl iiber die Norm erhéht. Bei Bewegung, im Fieber oder nach
Amylnitritdarreichung verschwinden bei vagischen Kindern fast ausnahmslos
die Sinusarrhythmien.

Nach W. Frey ist fiir die Besonderheiten der Herzrhythmik bei Vagusherzen
der Grad der H-Tonenkonzentration und der Elektrolytbestand des Gewebes
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von Bedeutung. Fiir das Auftreten einer Bradykardie ist in erster Linie der
Zustand des vagischen, schlaffen Herzens verantwortlich zu machen.

Wihrend die meisten Kinder von ihrer beschleunigten Herztétigkeit nichts
merken, klagen manche iiber Herzklopfen und andere wiederum kommen in
die Sprechstunde, weil sie ein Gefiihl des Driickens in der Herzgegend spiiren.

Der Befund von Extrasystolen, die bei aufmerksamerer Untersuchung gar
nicht so selten beobachtet werden, verursachen den Kindern keine subjektive
Beschwerden.

Die Hautblisse, welche oft angetroffen wird, ist Folge einer pathologischen
Blutverteilung. Der AbfluBl einer gréBeren Blutmenge in das Splanchnicus-
gebiet fihrt zur teilweisen Blutleere der Hautcapillaren.

Die Capillarmikroskopie am Nagelfalz zeigt zu verschiedenen Tageszeiten
verschiedene Bilder in Betreff der Fiillung und Strémung der Papillarschlingen
oder der subpapilliren Plexus der Haut. DaB der Fillungszustand der sub-
papilliren Plexus der Haut und damit das Aussehen der Haut bis zu einem ge-
wissen Grade vom arteriellen Blutdruck abhingig ist, habe ich durch folgenden
Versuch bewiesen.

Man kann bekanntlich nach H. E. Hering durch leichten Druck auf die
Teilungsstelle der Carotis communis den Sinusreflex auslésen. Der Sinusreflex
ist ein Gefafreflex. Die natiirliche Funktion der Sinusnerven ist die, das Steigen
-des Blutdrucks zu hemmen. Bei kiinstlicher Reizung der Sinusnerven — Druck
auf den Carotissinus — senkt sich der Blutdruck.

Bei Kindern mit vasoneurotischer Konstitution habe ich den Carotissinus-
-druckversuch ausgefilhrt und zu gleicher Zeit die Nagelfalzcapillaren mikro-
skopisch beobachtet. Der Versuch wurde so aufgestellt, daf an der rechten
Radialis von einem Assistenten der maximale Blutdruck vor und wihrend
.des Sinusdruckversuches palpatorisch nach Riva Rocci bestimmt wurde,
am Nagellimbus des linken Ringfingers beobachtete ich das Capillarbild.

Der maximale Blutdruck betrug vor dem Carotissinusversuch bei einem
8jahrigen Knaben mit Vagusherz 90 mm Hg; 5 Minuten nach Beginn der Sinus-
kompression fiel der maximale Blutdruck auf 72 mm Hg und blieb auf dieser
Hoéhe 20 Minuten stehen. Die Carotissinuskompression wurde 30 Sekunden
lang rechts ausgeiibt.

Herzschlagfrequenzédnderung wurde nach dem Carotisdruckversuch nicht
beachtet. Das Allgemeinbefinden des untersuchten Kindes war nicht gestort.
Die Haut des Patienten, die vor dem Versuch bla war, wurde nach dem Carotis-
sinusdruckversuch um eine Nuance blésser.

Die Capillaroskopie am Nagelfalz des linken Ringfingers ergab folgenden
Befund vor dem Versuch:

Papillarsehlingen hoch, an den basalen Teilen der Papillarschlingen Anasto-
mosen, enge und weite Stellen im Bereich des arteriellen Schenkels, Stromung
langsam, der vendse Schenkel erweitert, subpapillire Plexus gut sichtbar, das
Verbindungsstiick zwischen dem vendsen Schenkel und dem subpapilliren Plexus
‘deutlich erkennbar. 3 Minuten nach Ausfithrung der Sinuskompression: deut-
liche Beschleunigung der Stromung im arteriellen Schenkel, Abnahme der
Dicke des vendsen Schenkels, Auftauchen von neuen Papillarschlingen, Unsicht-
barwerden der subpapilliren Plexus. Blasserwerden der Coriumpapillen und
-des subpapilliren Raums.
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Derselbe Versuch wurde an vier anderen Kindern, welche wegen Beschwerden
von seiten des kardiovasculiren Systems die Poliklinik aufgesucht hatten und
nach genauer Untersuchung sich als Patienten mit der Konstitution Vagus-
herz herausstellten, mit dem gleichen Ergebnis ausgefithrt. Was fiir ein Schlufi
ist nun aus dem Ausfall dieser Versuche zu ziehen?

Nach Kompression des Carotissinus sinkt der arterielle Druck in der Aorta
und den peripheren Arterien um etwa 20 mm Hg. Das Minutenschlagvolumen
nach der Blutdruckerniedrigung, da die Herzschlagfrequenz unverandert bleibt,
muB kleiner werden. Das periphere Organ — Muskel, Haut usw. — muf} die
angebotene Nahrung besser ausnutzen. Dies geschieht durch Offnen von neuen
Papillarschlingen und dadurch bedingte VergréBerung der Berithrungsfliche
zwischen Blut und Gewebe. Die subpapilliren Plexus — das Blutreservoir —
entleeren sich nach den Venen zu, weil der Blutumlauf im Gewebe schneller
geworden ist. Das Blut flieBt bei diesen Individuen nach den Bauchgefiafen
zu. Da das Minutenschlagvolum unverindert klein bleibt, tritt eine Blutiiberfiil-
lung des Splanchnicusgebietes auf und somit eine UngleichméBigkeit der Blut-
verteilung im Korper.

Bei Kindern mit kriftigem kardiovasculirem System féllt der vorherige
Versuch negativ aus. Den Carotissinusversuch betrachten wir gemeinsam mit
den iibrigen Symptomen als ein Zeichen des Vorhandenseins einer vagischen
Konstitution des Herzens im Kindesalter.

Aber nicht allein die objektiven Befunde, sondern auch manche der subjek-
tiven Stérungen lassen sich durch die mangelhafte Funktion des kardiovasculdren
Systems erklaren. Wie bekannt, findet man oft bei Kindern mit vasoneurotischer
Konstitution leichte Ermiidbarkeit, unmotiviertes Frieren, Kopfschmerzen,
Schwindelgefiihl und Ohnmachtsanfille.

Das angioneurotische Odem (Quinquesches und verwandte Formen des
fliichtigen Odems) ist im Kindesalter ziemlich selten.

Bei der Erklirung des Zustandekommens der zuletzt aufgezihlten krank-
haften Erscheinungen kann man den Einflufl des Nervensystems auf das Zirkula-
tionssystem nicht umgehen. Die Bezeichnung vasoneurotische Konstitution
gibt ja diesen Einflufl zu.

Das Neuroseproblem bezeichnet Kraus als Problem der Reizbarkeit. Die
leicht auftretende Ermiidung der vasoneurotischen Kinder geschieht nicht durch
Ermiidung z. B. des Herzens allein, sondern des ganzen Organismus des kon-
stitutionell schwachen Kindes, also auch des Nervensystems mitinbegriffen.
Das Wesentliche aller Ermiidung ist die Verlangsamung der Wiederherstellung
der physikochemischen Struktur (Erholung). Ein Reiz, der das kraftig konsti-
tuierte Kind unberiihrt 148t, ist fiir das Vagusherzkind von besonderer Bedeutung.
Die reizbare Schwiche ist dasjenige, was allen Neurosen gemeinsam ist. Beim
vasoneurotischen Kinde geniigt z. B. der Reiz der aufgenommenen Nahrung
auf die Magenschleimbhaut, um das Splanchnicusgebiet mit mehr Blut zu be-
schicken als es fiir den VerdauungsprozeBl erforderlich ist.

Der im Jahre 1915 von Pick und Mautner entdeckte und als Lebersperre
bezeichnete Mechanismus muf hier erwihnt werden, weil er fiir die Regulation
der Blutversorgung der Leber von Bedeutung ist.

Die genannten Autoren fanden, da im anaphylaktischen Shock und nach
Einspritzung von shockerzeugenden Substanzen, wie Histamin, die Lebervenen
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sich kontrahieren und damit ein so wichtiges Organ wie die Leber aus dem
Kreislauf ausschalten. Sie nehmen an, daBl dieser Vorgang physiologischer-
weise in Tatigkeit tritt, wenn ungeniigend abgebaute EiweiBspaltprodukte der
Leber zugefihrt werden. Die Milz besitzt nach den Untersuchungen Barcrofts
auch eine Sperre fiir das zirkulierende Blut. Fiir den Offnungs- und SchlieBungs-
mechanismus der Milzsperre nimmt Barcroft eine zentrale Regelung an.

Wir haben bis jetzt die Existenz von Blutreservoirs in den subpapilliren
Plexus der Haut in der Leber und Milz kennen gelernt. Mit Hilfe ihrer Sperr-
vorrichtungen konnen diese Reservoirs mit wechselnder Fiillung verschiedene
‘Mengen von Blut der Zirkulation entziehen.

Der Heringsche Carotissinusversuch hat eine Abnahme der Fiillung der
subpapilliren Plexus bei Vagusherzkindern zur Folge gehabt. Bei denselben
Individuen horen wir oft Klagen iiber Schmerzen in der Milz- und Lebergegend
besonders nach Anstrengungen. Wir sind geneigt, diese Schmerzen als durch
Blutiiberfiillung der Leber und Milz zustandekommende anzunehmen.

Die klinischen Befunde am Herzen und den Arterien beim Vagusherz sind:

Der Herzschatten im Rontgenbild in liegender Stellung ist abnorm groB.
Die Mitralkonfiguration des Herzens — Ausladung des linken mittleren Schatten-
bogens, ohne dafl ein Klappenfehler vorhanden ist — ist besonders stark aus-
gepriagt. Der GefiBschatten erscheint breit auf dem Herzschatten aufgesetzt.
Starke Ausladung nach rechts. Die linke Thoraxhilfte ist vom Herzschatten
fast zur Hélfte ausgefiillt. Die Herzspitze ist spitz ausgezogen. Man gewinnt
den Eindruck eines schlaffen Herzens.

Im Stehen erscheint das Vagusherz stark verkleinert. Die Konfiguration
des Herzschattens im Stehen ist so, da der Pulmonalbogen links verschwindet.
Die Ausladung rechts wird kleiner, bleibt aber deutlich erkennbar. Es bildet
gich ein stumpfer Winkel zwischen dem Herz- und dem GefaBschatten links.
Die Herzspitze ist auch im Stehen nach links ausgezogen. Der GefdBschatten
wird schmiler und seine obere Grenze wird abgerundet und tritt tiefer. Auch
im Stehen hat man den Eindruck eines schlaffen Herzens.

Am Fluorescenzschirm erfolgen die Herzkontraktionen nicht schlagartig
sondern trdge. Die Exkursionen der Herzschattenrinder bei der Systole und
Diastole sind klein. Ein Druck auf die Leber lift das Herz rechts breiter
erscheinen. Auch die Perkussion der Herzdémpfung zeigt deutlich die Ab- und
Zunahme der relativen Herzdampfung im Stehen und Liegen.

Der Herzspitzenstofl ist verbreitert und im Liegen in der vorderen Axillar-
linie zu sehen und zu tasten. Altere Vagusherzkinder klagen oft iiber Herzstiche.
Der Schmerz wird in der Medioclavicularlinie lokalisiert. Die Auskultation
der Herztone ergibt im Liegen ein deutliches systolisches Gersusch, das den
ersten Herzton fast verwischt, von der Atmung nicht beeinflut wird und am
besten iiber der Herzspitze, aber auch iiber dem ganzen Herzen zu héren ist.
Das Gerdusch tritt auf, nachdem der Kérper 15—30 Sekunden in horizontaler
Lage verharrt hat. In aufrechter Korperhaltung verschwindet das Gerdusch
und man bekommt reine Herzténe zu horen.

1. Atonische Herzgeriusche.

Da firr die klinische Diagnose des Vagusherzens der Nachweis von Herz-
gerauschen von Wichtigkeit ist, miissen dieselben ausfiihrlich besprochen werden.
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Man teilt heute die Herzgerausche in Stromungsgeriusche, z. B. bei Klappen-
fehlern und in Geréusche anderer Art — auch akzidentelle genannt — ver-
schiedenen Ursprungs.

Nach Krehl ist das Vorkommen akzidenteller Gerdusche bei Kindern lang
geleugnet worden. Daf} dieselben gerade bei Kindern eine grofie Rolle spielen,
ist die jetzige Auffassung der Kinderirzte.

Die akzidentellen Geradusche teilt man in solche, welche in der Umgebung
und an der AuBlenfliche des Herzens entstehen — kardiopulmonale Gerdusche —
und in solche, welche durch Verinderungen und Stérungen im Herzen selber
entstehen.

Fir das Vagusherz pathognomonisch sind nicht die kardiopulmonalen
Gerausche sondern die sog. ,atonischen, d. h. Gerdusche, welche infolge des
konstitutionell geénderten ,,Tonus“ des Herzmuskels bei dessen Systole und
Diastole entstehen.

H. Miller halt, gleich Potain, die akzidentellen Gerdusche ausnahmslos
fiir kardiopulmonale. Die kardiopulmonalen Gerdusche entstehen nach Potain
dadurch, dafl bei der systolischen Herzverkleinerung Luft mit groBer Vehemenz
in die diastolisch komprimierten Lungenalveolen einstromt. Nach H. Miiller
und HeB sind die kardiopulmonalen Gerdusche als Reibegerdusche der aus-
weichenden Lunge aufzufassen, wobei allerdings noch eine zweite Komponente —
Schwingungen des ein System von elastischen Blasen darstellenden Lungen-
gewebes, verursacht durch die Erschiitterung des ausschlaggebenden Herzens —
mit eine wichtige Rolle spielt. Nach Potain haben die kardiopulmonalen
Geriusche ihr Maximum immer an den Randzonen der Lunge, dagegen werden
sie nie im Bereiche der absoluten Herzdampfung gehort.

Henschen schreibt in seiner Abhandlung iiber ,,systolische funktionelle
Herzgerdusche — er wendet funktionell gleichsinnig mit Akzidentellen an —,
dafB3 alle Gerdusche, einerlei ob beim Fieber, beim Fettherzen, bei Andmie vor-
kommend, Dilatationsgerdusche sind. ,,Wo ein solches Gerdusch vorhanden ist,
148t sich auch eine Herzdilatation feststellen, und zwar ist diese in der Regel
proportional der Stirke des Gerausches‘.

Als Ursache der Herzdilatation nimmt Henschen Ernahrungsstérung der
Herzmuskulatur oder Intoxikation derselben an. Diese Gerdusche sollen der
Ausdruck einer gewohnlich gelinden Mitralinsuffizienz sein.

Es wiirde nun zu weit fiihren, wenn wir die Ansichten aller Autoren, welche
sich mit dem Thema ,akzidentelle Gerdusche“ befaBt haben, wiedergeben
wiirden.

Fiir das Herz bei der vasoneurotischen Konstitution und speziell fiir die
konstitutionelle Schwiche des Herzens, welche wir als Vagusherz im Kindes-
alter beschrieben haben, kommen in Betracht nur die von Schlieps in der
Padiatrie beschriebenen ,,atonischen‘‘ Gerdusche.

Um ein Herzgerdusch als atonisch zu bezeichnen, beschranken wir uns nicht
auf die bloBle Auskultation der Herzténe, sondern suchen mit Hilfe der modernen
diagnostischen Mitteln des kardiovasculiren Apparates nach allen Symptomen,
welche das Vagusherz klinisch charakterisieren. Gelingt es uns, das Syndrom
des Vagusherzens zu finden, dann nennen wir die bei dieser Konstitutions-
anomalie vorhandenen Gerdusche atonische.
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Die atonischen Gerdusche haben einen weichen, hauchenden Charakter und
sind hauptséichlich systolisch und an der Herzspitze und iiber der Herzbasis
am deutlichsten zu horen. Im Liegen sind die Gerdusche besser zu horen als
im Stehen. Die Gerduschstérke ist inkonstant. Es wechseln im Laufe des Tages
gute und weniger deutlich horbare Geréusche mit sogar reinen Ténen ab. Ein
Intensitatsunterschied zwischen dem Gerdusch an der Spitze und demjenigen
an der Basis besteht insofern, als nach einem Kniebeugeversuch bei manchen
Kindern, das vor dem Versuch iiber der Spitze und der Basis in gleicher Stiarke
vorhandene Gerdusch, nach 10 Kniebeugen zuerst iiber der Herzspitze ver-
schwindet und an der Herzbasis an Intensitit verliert.

Fiir die Erklairung der Entstehung der atonischen Gerdusche in der Phase
des ersten Tons miissen wir an das denken, was Ludwig und Dogiel iiber
die Natur des ersten Tons lehrten, d. h. dafl das Herz ohne Klappenspiel tat-
sichlich einen ersten Herzton von sich geben kann. Der schlagartig wéhrend
der ersten Phase der Systole sich bei kriftigen Kindern zusammenziehende
Herzmuskel st68t bei konstantem Inhalt fast auf keinen Widerstand, und erzeugt
bei seinen Schwingungen infolge seiner Elastizitit einen Ton. Der Aktions-
typus des Vagusherzens ist aber ein triger. Besonders im Liegen 1aft die
Elastizitit des atonischen Herzmuskels infolge der Blutiiberfiillung nach und
wir horen in der ersten Phase der Systole statt eines Tones, wie bei kraftigem
Herzen — ein Gerdusch. Fiir den muskuldren Charakter des Gerdusches beim
Vagusherz, spricht, unserer Meinung nach, auch die Schwiche und Weichheit
des Geriausches. Stromungsgerdusche sind bekanntlich lauter und rauher.

Das Gerdusch verschwindet nach kérperlicher Anstrengung, d. h. in dem
Moment, wo aus den trigen, diastolischen Zusammenziehungen des Herzmuskel-
schlauches schlagartig verlaufende, mehr systolische Kontraktionen, einsetzen.
Die Herzschlagfrequenz nimmt beim Vagusherz nach Bewegungen zu, die dia-
stolische Fiillung des Herzens ab, der Tonus des Herzmuskels wird besser und
seine Schwingungen erzeugen statt eines weichen Gerdusches einen Ton.

Die Erscheinung, daB die Elastizitit des Vagusherzens und damit die Ent-
stehung eines Tones oder Gerdusches bei Anderung der Kérperlage sich éndert,
spricht dafiir, daB die Reguliervorrichtungen, welche der Aufrechterhaltung einer
suffizienten Funktion des Kreislaufapparates dienen, bei vagischen Kindern
mangelhaft funktionieren. Die akzidentellen Gerausche, welche bei asthenischen
Erwachsenen gefunden werden, sind durch ihren Sitz iiber der A. pulmonalis
charakterisiert.

Uber die Entstehung der akzidentellen Pulmonalisgeriusche bei Erwach-
senen sind, wie bekannt, die Ansichten der Autoren verschieden.

Die Strombeschleunigungstheorie Sahlis ist die verbreitetste.

Quincke hat bereits im Jahre 1870 als Ursache des akzidentellen Pulmonalis-
geriusches, die unter Zuriickdrangung der Lunge bei asthenischen Erwachsenen
erfolgende direkte Berithrung der A. pulmonalis mit der Brustwand und die
dadurch bedingte Abplattung des GefaBes angegeben.

In shnlicher Weise, durch Gestaltsverinderung, Lageverinderung oder Ver-
engerung der Pulmonalis infolge dichten Anliegens dieses GefiBes an die Brust-
wand erkldren Liithje, Link, Treupel und andere Autoren die akzidentellen
Gerdusche.

Frgebnisse d. inn. Med. 35. 9
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Eine objektive Grundlage fiir diese Gerdusche geben neuerdings verdffent-
lichte genaue rontgenologische Untersuchungen von Hénisch und Querner.
Diese Autoren fanden, abweichend von dem Normalbefund, wonach bei frontaler
Durchleuchtung des Brustkorbs auch bei tiefster Exspiration ein Rest von
Lungenfeld zwischen Sternum und HerzgefafBschatten freibleibt, in der iiber-
wiegenden Zahl von Fillen mit akzidentellem systolischen Ger#usch ein voll-
standiges Verschwinden des Retrosternalfeldes. Wahrend der Ausatmung wurde
der Winkel des vorderen Lungenfeldes immer spitzer, dasselbe verschmilerte
sich unter zunehmendem Kontrastverlust immer mehr, bis sich bei vollkommener
Ausatmung hintere Sternalkontur und vordere HerzgefiaBkontur fest aneinander
legten.

Ich habe die Befunde von Hénisch und Querner aus folgenden Griinden
zitiert: Wie ich bereits betont habe, sind bei vagischen Kindern die Gerdusche
iiber der Herzspitze und Basis — nicht aber iiber der Pulmonalis zu horen.
Bei frontaler Durchleuchtung von Kindern mit Vagusherz habe ich auch fast
immer bei tiefster Exspiration Verschwinden des Retrosternalfeldes feststellen
kénnen. Da ich bei dieser Kategorie von abnormer Konstitution des Herzens
kein Gerdusch iiber der Pulmonalis gehort habe, glaube ich, da8 ein Druck gegen
die Pulmonalarterie bei vagischen Kindern nicht unbedingt mit Gerdusch-
bildung einherzugehen braucht.

Fiir die bei vagischen Kindern fast immer vorhandene — besonders im
Stehen — Verstirkung des zweiten Pulmonaltons kommen &tiologisch zwei
Momente in Frage. Die Lage der Pulmonalarterie — direkt unmittelbar hinter
der vorderen Brustwand — und die bei vagischen Kindern fast immer réntgeno-
logisch nachweisbare HerzvergréBerung nach rechts bedingen die Akzentuierung
des zweiten Pulmonaltons. Bei Lagednderung — aus der Riickenlage in die linke
Seitenlage — wird die Akzentuierung des zweiten Pulmonaltons noch stérker.

DaB gewisse Stoffe, welche eine Affinitét zu den vegetativen Korperorganen
besitzen, im Tierexperiment eine Anderung der auscultatorischen Phinomene
am Herzen erzeugen koénnen, habe ich durch intravenése Einverleibung von
Cholin beweisen konnen. ’

Ich spritzte jungen Kaninchen, bei denen ich vor Beginn des Versuches
zwei reine, gut horbare und registrierbare Téne am Herzen feststellte, 0,5 com
der Merckschen Cholinum chloratum-Losung ein, auscultierte das Herz und
zu gleicher Zeit registrierte ich den Aktionsstrom des Herzens und die Herz-
schallerscheinungen.

2 Minuten nach der Einspritzung tritt eine Verlangsamung der Schlag-
frequenz des Herzens ein, der erste Ton verliert seinen klappenden Charakter, er
wird dumpf und allméhlich tritt an seine Stelle ein weiches, hauchendes, nicht
lautes systolisches Gerdusch, das den ganzen ersten Herzton ersetzt und iber
dem ganzen Herzen zu horen ist. Der zweite Ton wurde dumpf, ohne ganz in
ein Gerdusch iiberzugehen. Dieser auscultatorische Befund dauerte 15 Minuten
nach der Injektion des Cholins.- Nach dieser Zeit werden die Herzténe wieder
rein und klappend. Der zweite Herzton gewinnt rascher seinen normalen Klang-
charakter als der erste.

Der Versuch ist an mehreren Kaninchen mit demselben auscultatorischen,
elektrokardiographischen und kardiophonographischen Befund, wie der soeben
geschilderte, ausgefithrt worden. -
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Die Tiere zeigen nicht die geringste motorische Unruhe nach Cholin-
einspritzung.

Beim Kaninchen also habe ich nach entsprechend grofen, intravends ein-
gefithrten Cholindosen, abgesehen von den erwéhnten Anderungen des Aktions-
stromes zunéchst ein schon registrierbares, sysdiastolisches Gerdusch bekommen.
Ich habe mich aber iiber die Moglichkeit der graphischen Registrierung des
Gerdusches hinaus, auch durch die Auscultation iiberzeugt, dafl innerhalb einer
gewissen Phase dieses Gerdusch deutlich fiir unser Ohr horbar wird.

Da also alle Charaktere des Herzens und Herzschlages nach Cholininjektion
beim Kaninchen, mit derjenigen der Kinder mit atonischen, vagischen Gerduschen
iibereinstimmen, glaube ich annehmen zu diirfen, daf hier auch eine &tiologische
Beziehung vorliegt. ’

Dasjenige, was den Herzmuskel éndert, macht auch das Gerdusch. Das
muB natiirlich nicht etwa Cholin sein, sondern irgendein Bestandstiick des
vegetativen Systems, welches wie Kalium oder Cholin wirkt.

Nach Kraus besteht bei der vagischen Disposition des Herzens Elektrolyt-
armut der Ventrikelmuskulatur. ‘

Der Vagus hemmt den Erregungsvorgang nach Intensitdt und Dauer.

Der Angriffspunkt des Kaliums oder Cholins ist einerseits die Ventrikel-
muskulatur (Anderung des Elektrolytbestandes) andererseits der Herzvagus
(Verlangsamung der Schlagfrequenz). Als Folge der Turgescenzénderung des
Myokards und der Reizung des Herzvagus muB eine Stérung der Koordination
und der Kraft der Zusammenziehung bestimmter einzelner Muskelabteilungen
des Herzens auftreten. Diese so verlaufende Herzkontraktionen erzeugen wie
beim Vagusherz statt eines Tons — ein Gerdusch.

Uber die Dynamik des Vagusherzmuskels mufl noch einiges gesagt werden.

Wie bekannt, hat O. Frank am Herzen folgende experimentelle Erfahrung
gemacht: Sperrt man die Blutzufuhr zu demselben vollig ab, so entleert sich
das Organ nicht vollig mit einem Schlag, sondern erst nach zwei bis drei Kon-
traktionen. Die Durchleuchtung eines Menschen wihrend des Valsalvaschen
Versuches nach den Beobachtungen von Kraus zeigt, wie das Herz bei geringeren
diastolischen Fiillungen sich auf ein kleineres Volum zusammenzieht als bei
groBen. Das Vagusherz ist im Kindesalter nach rechts vergréert und seine
Muskulatur ist in toto schlaff. Bei der Durchleuchtung sieht man einen trigen
Aktionstypus. Stellt man nun den Valsavalschen Versuch an Kindern mit
Vagusherz und solchen mit einem kréftigen kardiovasculéren System an, dann
sieht man bei der Durchleuchtung, daf das nach rechts verbreitete, schlaffe
Vagusherz bei dem verstirkten Druck im Innern des Brustraums eine geringere
Verkleinerung aufweist als ein kriftiges Herz. Die inspiratorische Fiillung des
Vagusherzens dagegen fillt sehr ausgiebig aus. Somit ist die diastolische Erwei-
terung des Vagusherzens eine grofere als beim nichtvagischen, d. h. das Herz
hat einen diastolischen Aktionstypus, welcher durch den Valsalvaschen Ver-
such noch deutlicher zum Vorschein kommt.

Um das groBere diastolische Volumen auszubalancieren, mufl das Vagus-
herz mehr Arbeit bei der Kontraktion leisten und diese Mehrleistung sehen wir
in den trager verlaufenden Kontraktionen und in der Form der F (T)-Zacke
des Aktionsstromes. Die funktionelle Leistung des Vagusherzens, auf die Arbeit
des Herzmuskels bezogen, ist unékonomisch.

9*
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Im Kindesalter ist meistens der Ventrikel des Vagusherzens imstande so viel
Blut zu entleeren, als in ihn hineinstrémt und wir sehen in diesem Alter gewohn-
lich keine Beschleunigung der Herzschlagfrequenz. Die Moglichkeit, daB das
systolische Gerdusch, welches man bei Vaguskindern voriibergehend hort, infolge
einer SchluBunfihigkeit der Mitralklappe — Schwiche des die Mitralklappe
stiitzenden Muskelringes — nach Krehl — entstehen kann, kénnte bei manchen
stark dilatierten Vagusherzen zutreffen. Das systolische Gerdusch aber bei den
meisten Vaguskindern hat nicht den Charakter eines Stromungsgeridusches. Eine
durch muskulére Schwéache bedingte Schluflunféhigkeit der Mitralklappe miifte
nach korperlicher Anstrengung stérker werden und das Gerdusch intensiver.

Die Herzgerdusche der Vagusherzkinder pflegen nach korperlicher An-
strengung zu verschwinden und das spricht, unserer Meinung nach, gegen ihre
Entstehung infolge Schwiche des die Mitralklappe stiitzenden Muskelrings.

Bei erwachsenen Vagolabilen findet man erstens selten Herzgeridusche
und zweitens ist die Herzschlagfrequenz beschleunigt.

Die Regulation im Zirkulationssystem erstreckt sich bei beschleunigtem
Herzschlag auf Ersparung von Kraft, indem eine dauernd systolisch gehaltenes
Herz in der Diastole relativ wenig Blut aufnimmt und sich méglichst vollsténdig
entleert. Bei Verlangsamung des Herzschlages ist hauptsichlich eine Regel-
méBigkeit dadurch erzielt, daBl das Herz vorwiegend diastolisch sich hilt. Es
muB in beiden Anpassungsfillen die in Bewegung gesetzte Blutmenge in der
Zeiteinheit annéhernd die gleiche sein, und so muf3 das diastolische Herz bei
Erwachsenen, wenn es sich nicht entsprechend der lingeren Dauer der Diastole
um das groBere diastolische Volum stérker entleert, schneller schlagen.

So mag es kommen, dal die meisten erwachsenen Menschen, welche man
mit mehr oder weniger Recht vagotonisch nennt, eine vermehrte und keine
verlangsamte Schlagfrequenz des Herzens haben.

Kraus und Zondek haben nachgewiesen, da8 das K-Herz, welches sie
mit dem vagischen Herzen vergleichen, dauernd diastolisch ist, daB es wenig
ausgiebige Systolen hat und gegebenenfalls diastolisch stillsteht. Umgekehrt
das calcische (sympathische Herz).

2. Elektrokardiogramm des Vagusherzens.

Ein, fir den klinischen Nachweis des Vagusherzens besonders wichtiges
Hilfsmittel ist die Elektrokardiographie. Das Ekg des Vagusherzens im Kindes-
alter ist besonders charakteristisch. Die A(P)-Zacke ist normal, die Ip(S) ist
in ihrer Gréle wenig verdndert. Die F(T)-Zacke ist meistens so hoch wie die
I(R)-Zacke und sehr breit. Der hohen und breiten F(T)-Zacke folgt manchmal
eine Fp-Zacke.

Fiir das Verstandnis des fiir das Vagusherz im Kiadesalter typischen Ekg —
hohe und breite F(T)-Zacke — miissen wir, wenigstens das Hauptsichlichste
der auf diesem Gebiete stark angewachsenen Literatur, erwihnen.

Das Elektrokardiogramm ist, wie wohl niemand mehr bezweifelt, der Aus-
druck nicht nur des Erregungsprozesses, sondern auch des Kontraktionsvorganges
des Herzens.

Eine typische Veranderung beim Vagusherz im Kindesalter weist regel-
méBig die F(T)-Zacke des Ekg (dieselbe ist héher und breiter als bei nicht-
vagischen Kindern) und deshalb glauben wir, daB das Vorhandensein einer
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solchen Verénderung des Ekg fiir die klinische Diagnose des Vagusherzens im
Kindesalter ein besonders wichtiges Symptom ist.

Kahn sagt iiber die Genese der Finalzacke (F) T, daB sie in einem oder
mehreren Vorgéingen begriindet zu sein scheint. Diese Vorginge ereignen sich
zu einer bestimmten Zeit an allen Stellen des Herzens, also eine Erscheinung
sind, welche den Herzmuskel als solchen charakterisieren.

In diesem Sinne koénnte man auch die Untersuchungen von S. Garten
und W. Sulze deuten.

Durch Ableitung mit Differentialelektroden von einer eng umschriebenen
Stelle der Herzmuskulatur konnten diese Autoren einen Aktionsstrom erhalten,
der nach einer oder mehreren Zacken, die der QRS-Gruppe des Haupt-Ekgs
entsprechend, cinen Seitenausschlag zeigt, welcher der T-Zacke des Haupt-Ekgs
analog zu setzen ist. Diese T-Schwankung wird tatséchlich durch ortliche
Vorgénge in dem der D-Elektrode unmittelbar benachbarten Gebiete und nicht
etwa durch Stromschleifen von ferner gelegenen Herzabschnitten bedingt. Denn
wenn man die Ableitungsstelle erwarmt oder abkiihlt, so tritt diese T-Zacke
deutlich frither bzw. spiter auf. Auflerdem é&ndert sie sich bei Differential-
ableitung von der Herzbasis nicht im mindesten, wenn die T-Zacke des Haupt-
Ekgs durch Abkiihlung der Herzspitze in ihrer Richtung umgekehrt wird.

Eine groBle Anzahl von Autoren stellt sich auf Hoffmanns Standpunkt,
daB nur die Finalzacke der Kontraktion entspricht, wihrend die Inltlalgruppe
den Ablauf der Erregung darstellt.

Bei der Entstehung der F(T)-Zacke ist nach Samojloff neben der von der
Reizausbreitung im Muskel abhidngigen Komponente, eine andere, durch Stoff-
wechselvorgiange erzeugte, wirksam. Eiger fithrt auch die Entstehung der-
F(T)-Zacke auf besondere Verhiltnisse des Stoffwechsels zuriick und nennt
die Pause und die Nachschwankung ,,biochemische Periode‘.

Was die Aktionsstrome (Elektrokardiogramme) angeht, so kann hier die
Frage nach ihrer Entstehung nicht eingehend besprochen werden. Sicher ist,
daB, wie wir sehen werden, Verteilungsinderungen der Salzelektrolyte und
Wasserverschiebungen in der Zelle dabei eine Rolle spielen. Stréme werden
im allgemeinen nur eintreten kénnen, solange ein gestortes Gleichgewicht (z. B.
dasjenige des Ruhezustandes) in einem neuen Gleichgewichtszustand (worin
die Funktion der Zelle besteht) ibergeht. An diesen Gleichgewichtsinderungen,
die der Ausdruck jeder Art von Zellfunktion sind, nehmen teil in erster Linic
Elektrolyte und Wasser. Umgekehrt haben wir immer, wenn ein bioelektrischer
Strom wirklich auftritt, auf Herstellung eines mit Elektrolytladung (bzw. Um-
ladung) und mit Wasserdiffusion verbundenen neuen Gleichgewichtes zu
schliefen. Nach Kraus und S. G. Zondek hat sich zur Prifung dieser Ver-
dnderungen die Aufnahme des Ekg als ein” besonders empfindliches Reagens
erwiesen.

Mit Ringerlosung gespeist, schlagt das isolierte Froschherz lange Zeit gleich-
miafBig fort. Ersetzt man die Ringerflissigkeit durch reines Wasser, so werden
die mechanischen Ausschlage bald kleiner und sind nach kurzer Zeit vollig auf-
gehoben. Das Herz scheint in einer Mittelstellung zwischen Systole und Diastole
stillzustehen. Das Elektrokardiogramm nimmt von Anfang an aber an Gréfe
zu; seine Ausschlige (besonders die J- und Jp- bzw. R- und S-Zacken) sind
selbst dann noch sehr grofl, wenn die mechanischen schon ganz klein geworden
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sind. Es stellt sich 50 ein auBergewshnliches MiBverhaltnis zwischen mechanischer
und elektrischer Kurve her. War anfangs eine ausgeprigte Nachschwankung
vorhanden, so verschwindet sie bald. Ist das Wasser wieder gegen Ringerldsung
eingetauscht, so wird die mechanische Herzleistung allmahlich wieder besser,
die elektrischen Ausschlige dagegen werden auffallend klein. Es tritt ein dem
erstbeschriebenen vollstdndig entgegengesetztes Bild ein. Bei der Erndhrung
mit Wasser erkennt man schon mit bloBem Auge, daf der Herzmuskel rasch
anschwillt. Wir entnehmen daraus — und diese Annahme ist ja durchaus
naheliegend — daB unter diesen Umstéinden das Herz sich viel Wasser verschafft
und es speichert. Das Konvektionswasser erzeugt giinstige Bedingungen fiir
den Aktionsstrom. Die gleichzeitige Hydratation der Kolloide erhoht aber
den elektrischen Leitungswiderstand (breite Zacken) und verhindert die Kon-
traktion.

Bei Calciumiiberschul der Néahrflissigkeit entstehen Dehydratation der
Kolloide, geringerer elektrischer Leitungswiderstand (kleinere Amplitude der
Ekg-Zacken) bessere mechanische Leistung des Herzens. Bei Kaliumiiberschu
verschafft sich das Herz viel Wasser, die Bedingungen firr den Aktionsstrom
sind besser — breite Zacken —, die mechanische Leistung des Herzens ist
schlechter. Das Vagusherz ist dhnlich dem Kaliumiiberschuf3herzen.

Die Calciumchloridwirkung am Versuchstier (Frosch und Kaninchen) bei
intravenéser Einverleibung des Mittels in bestimmter Dose 148t sich in folgender
Weise zusammenfassen:

Am Ekg (also am Aktionsstrom) wird die Vorhofzacke (A) kleiner, die Ip-
Zacke wird groBer und die F (T)-Zacke zunehmend flacher. Das Schwinden
der F(T)-Zacke ist zurilickzufiihren auf die sich rasch steigende Tendenz zum
Stillstand besonders der linken Kammer in Systole. Die Intensitit der Herz-
tone nimmt ab.

Der diagnostische Wert des Fehlens der F(T)-Zacke ist bereits in der ersten
Mitteilung iiber das Ekg unter normalen und pathologischen Verhéltnissen
von Kraus und Nicolai beriicksichtigt worden. Nach den beiden Autoren
habea manche vasomotorisch labile Menschen selbst nach ziemlich anstrengender
Muskelarbeit immer noch eine normale F(T)-Zacke, andere wiederum zeigen
nach Training eine voriibergehende Abflachung der F(T)-Zacke.

Die Elektrokardiographie wihrend des Valsalvaschen Versuchs — bei
Vagusherzen — langdauernde Inspiration, Pressen, tiefanhaltende Exspiration —
zeigt ein abnormes GroBer- und Breiterwerden der F(T)-Zacke bei der Exspira-
tion und ein Sinken aller Zacken auf eine Konstante bei der Inspiration.

Die Wirkung der Ubsrventilation auf den Erregungsablauf im Herzen habe
ich gemeinsam mit H. Vollmer studiert. Wir fanden bei fiinf Erwachsenen
nach 5—10 Minuten anhaltender Hyperventilation die Finalschwankung F(T)
des Ekg um das Zwei- bis Dreifache vergro8ert und verbreitet; eine Verdnderung,
die nach Beendigung der beschleunigten Atmung ungefahr gleichzeitig mit den
spasmophilen Symptomen wieder verschwand.

Bekanntlich 148t sich durch beschleunigte und vertiefte Atmung bei jedem
gesunden Menschen der spasmophile Symptomenkomplex je nach der Konstitu-
tion des Individuums mehr oder weniger deutlich hervorrufen. Nach Gyoérgy
und Vollmer weicht dabei die Zusammensetzung der anorganischen Blutsalze
(Ca, K, P) nicht von der Norm ab.



Konstitutionelle Schwiche des kardiovasculiren Systems im Kindesalter. 136

Die Ubererregbarkeit ist vielmehr lediglich die Folge einer Ca-Entionisierung,
die durch den starken CO,-Verlust bei der Hyperventilation bedingt ist.

Die Hyperventilationsversuche beweisen, dafl die Kraussche Anschauung
von der Bedeutung des Ca-K-ITonenantagonismus fiir den Erregungsablauf und
die Kontraktion des Herzens richtig sind.

Infolge der Ca-Entionisierung im Verlauf der Hyperventilation gewinnt
die K-Tonenwirkung das Ubergewicht, das Herz wird vagisch, seine Kontrak-
tionen trage, die F(T)-Zacke des Ekg wird hoher und breiter.

Bei Individuen mit Vagusherz (Selbstversuche) sahen Vollmer und ich
auller der Gestaltverinderung der Finalschwankung rasch aufeinanderfolgende
Initialschwankungen im Uberventilationselektrokardiogramm auftreten.

In diesem Zusammenhang mochten wir auf die Gefahren des Hyperventila-
tionsversuches hinweisen und betonen, daf} solche Veranderungen im Erregungs-
ablauf des Herzens bei vegetativ stigmatisierten Individuen nicht leicht
genommen werden diirfen.

Bei unseren Uberventilationselektrokardiogrammen fallt die verschiedene
Reaktionsweise verschiedener Personen auf die gleiche Anderung des Blut-
und Gewebeschemismus auf, die wir weniger mit verschiedenen Graden der
Hyperventilation in Zusammenhang bringen mdochten, als mit Verschieden-
heiten der Person. Die Bedeutung der Individualitit und Konstitution scheint
uns auch im Hinblick auf das Problem der Siuglingsspasmophilie beach-
tenswert.

3. Blutdruck und Rhythmusstorungen beim Vagusherz.

Die peripheren GefaBe sind schlecht mit Blut gefiillt. Der Puls an der Radialis
ist leicht zu unterdriicken. Respiratorische Arrhythmien sind besonders deut-
lich zu tasten. Der Puls der Vagusherzkinder im Schlaf zeigt besonders stark
in die Augen fallende Frequenzunterschiede. Galopprhythmus, der im Stehen
oft zu treffen ist, verschwindet im Liegen.

Das Blutdruckmaximum beim Vagusherzkinde liegt unter den Maximal-
‘blutdruckwerten von Kindern mit einem nichtvagischen Herzen. Man findet
Maximumblutdruckunterschiede von 15—25 mm Hg nach Riva Rocei, wenn
man gleichaltrige und gleichgroBe normale Kinder einerseits und Kinder mit
Vagusherzen andererseits unter denselben Bedingungen untersucht.

Die Blutdruckamplitude des Vagusherzkindes ist kleiner als die von nicht-
vagischen Kindern.

Das diastolisch schlagende Vagusherz erkliart die kleine Blutdruckamplitude.

Die Pulsfrequenz ist in seltenen Fillen erhoht. Bradykardien treten auf,
wenn das Vagusherz durch Schidigungen bei Infektionskrankheiten oder durch
Wasserverluste des Korpers fiir Vagusimpulse besonders empfinglich ge-
worden ist.

Zu Extrasystolie und Flimmern neigt das Vagusherz im frithen Kindesalter
seltener als beim &dlteren Kinde. An dieser Stelle méchte ich das plétzliche Ver-
sagen des Herzens bei Sauglingen und Kleinkindern mit Status thymicolympha-
ticus und den plotzlichen Herztod im Siuglingsalter nach starken Hautreizen
(Schwitzpackungen) erwiahnen. Es handelt sich wahrscheinlich in diesen Fillen
um eine Kombination des sog. Status thymicolymphaticus mit einem durch
Infektgifte oder andere Momente sensibilisierten Vagusherzen.
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Bei dem Sekundenherztod der Erwachsenen handelt es sich nach Frey
um eine ,,bestimmte Disposition cerebraler Zentren, die auf normale zentri-
petale Erregungen iibermiaBig stark, vielleicht paradox reagieren®.

III. Das kardiovasculire System bei Spasmophilie, Status thymicus
und Status thymicolymphaticus.

Jeder Arzt, der spasmophile Kinder unter seinen Hénden hat plétzlich
sterben sehen, bekommt den Eindruck eines Herztodes und nicht den einer
Erstickung. Bei Laryngospastikern tritt der Tod nach Kassowitz auch aufer-
halb des Anfalles unter den Erscheinungen der exspiratorischen Apnoe ein.
Der Tod erfolgt meistens in den ersten Sekunden der Apnoe — Sekundenherztod —
und die kiinstliche Atmung bleibt selbst nach Intubation und Tracheotomie
nutzlos.

Dieser plotzliche Tod ist nach Ibrahim die Folge eines Anfalls von Herz-
tetanie. Schiff sprach die Vermutung aus, daB das Spasmophilieherz hypo-
tonisches Vagusherz sei.

Im Friihjahr 1926 hatten H. Vollmer und ich Gelegenheit, einige spasmo-
phile Kinder klinisch und elektrokardiographisch zu beobachten. Wir fanden
bei ihnen auBer den oben erwihnten Eigentiimlichkeiten des schlaffen Vagus-
herzens Capillarbilder am Nagelfalz, welche eine starke Erweiterung des vendsen
Abschnittes der Capillarschlingen und deutlich sichtbare gestaute, subpapillare
Plexus erkennen lieBen. Tagelange Ca-Darreichung, welche die spasmophilen
Symptome zum Verschwinden brachte, verdnderte das Capillarbild derart, daf
die Erweiterung des vendsen Schenkels nachliefl und die gestauten subpapilliren
Plexus schméler und fast unsichtbar wurden.

Am Ekg dieser spasmophilen Kinder sahen wir auBler der schon von Schiff
beschriebenen, fiir das Vagusherz charakteristischen breiten und die Initial-
zacke an Hohe erreichenden Finalschwankung eine verkiirzte Uberleitungszeit.
Diese betrdgt nach eigenen Untersuchungen im Sauglingsalter normalerweise
0,06 Sekunden; bei spasmophilen Kindern fanden wir demgegeniiber nur Werte
von 0,03—0,04 Sekunden. Nach mehrtigiger Kalkdarreichung und Verschwinden
der spasmophilen Symptome trat im Ekg wieder eine normal lange Uberleitungs-
zeit zutage, die Finalschwankung hatte betrachtlich an Hohe und Breite ab-
genommen und sich damit wieder normalen Verhéltnissen gendhert.

Bei systematischen Ekg-Untersuchungen an Siuglingen unserer Anstalt
fanden wir bei einem nichtspasmophilen Individuum Eigentiimlichkeiten, die
in allen Einzelheiten dem Ekg spasmophiler Séuglinge glichen.

Es handelte sich um ein Kind, dessen Vater ein Herzneurotiker ist, Hypo-
tonie und sog. funktionelle Herzstérungen aufweist. Ein Bruder des Kindes
ist im 10. Lebensmonat aus voller Gesundheit pltzlich — wie angegeben wird,
an einem ,,Herzschlag®” — gestorben. Dieses Kind wies bereits am ersten Lebens-
tag auBerden fiir dasNeugeborene typischen Eigentiimlichkeiten (negative I-Zacke)
eine groBere als dem Alter entsprechende Finalschwankung und vier aufeinander-
folgende ventrikulidre Extrasystolien auf. Das Kind stand in sténdiger klinischer
Beobachtung, so dafl wir Gelegenheit hatten, die Eigentiimlichkeiten des kardio-
vasculiren Systems fortlaufend zu verfolgen. Es entwickelte sich allmahlich
das Bild des typischen schlaffen Vagusherzens mit einem weichen systolischen
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Gerdusch an der Spitze. Im 9. Lebensmonat ergab die Elektrokardiographie
die obenerwihnten spasmophilen Eigentiimlichkeiten, obwohl bei dem Kinde
alle klinischen Symptome der Spasmophilie vermiBt wurden. Dazu zeigte das
Ekg ein vollkommenes Fehlen der Uberleitungszeit (h).

Storungen der Uberleitungszeit sind bis jetzt nur im Sinne einer Verlingerung
derselben bekannt. Das bisher nicht beschriebene Fehlen der stromlosen Zeit (h)
im Ekg unseres Falles kann so erklirt werden, daB sie von der relativ trige
verlaufenden Vorhofzacke (A) iiberdeckt wird. Nicolai nahm an, daB die
Uberleitungszeit mit dem Ende der Vorhofzacke beginne. Wir glauben, daB
in Fillen von fehlender Uberleitungszeit mit langsam verlaufender Vorhof-
zacke die Uberleitungszeit mit dem Anfang der Vorhofzacke beginnt. Denn wir
sahen im Laufe unserer Beobachtungen bei Siuglingen mit fehlender Uber-
leitungszeit und grofler Vorhofzacke wiederholt diese stromlose Zeit wieder in
Erscheinung treten, sobald die Vorhofzacke sich verkiirzte. ‘

Bei dem oben erwdhnten Fall haben wir wegen der Eigentiimlichkeiten
des Ekg vom 9. bis 15. Lebensmonat téglich 4 g CaCl, verabreicht. Schon nach
1 Monat hatte sich das Ekg grundlegend veréindert. Im 15. Lebensmonat,
also nach halbjéhriger Kalkverabreichung, weist es eine normal lange Uber-
leitungszeit und eine normal breite und hohe Finalschwankung auf, entspricht
also dem Ekg eines gleichaltrigen Kindes ohne vagische Stigmatisierung des
kardiovasculdren Apparates. Auch das iibrige Syndrom des Vagusherzens ver-
schwand nach der Ca-Verabreichung.

Der lymphatische Apparat des Kindes war nicht hypertrophiert. Die Haut
war wihrend der Beobachtungszeit rein. Eine Neigung zu katarrhalischen
Infektionen der Atmungsorgane bestand nicht. Der Ernahrungszustand war
gut. Auf dem Rontgenbild war das Herz nach rechts und links im Bereich
des Pulmonalbogens verbreitet. Die Herzspitze war nicht abgerundet, sondern
spitz. Keine VergroBerung der Thymus.

Der Fall ist also charakteristisch durch das Syndrom des Vagusherzens.
Zeichen der Spasmophilie und der exsudativen Diathese waren nicht nachweis-
bar vorhanden.

Bei genauer Durchsicht der pédiatrischen Literatur iiber den sog. Thymus-
tod und den plétzlichen Tod bei Status thymicolymphaticus findet man sehr
oft die Angabe, daB bei der Sektion ein schlaffes, nicht selten hypertrophisches
Herz und Hyperplasie des lymphatischen Apparates gefunden wurde. Auch
bei der Spasmophilie findet man, als Todesursache des plotzlichen Todes, ein
schlaffes, nach rechts verbreitetes Herz.

Nach Kraus ist lange Zeit in der Kalkmischung des Blutes das pathogenetisch
Wesentliche der Tetanie gesehen worden. Auch heute wird hierauf groBer Wert
gelegt. An sich fithrt im Experiment am isolierten Muskel Kalkentziehung zu
dhnlichen Erscheinungen, wie sie bei der Tetanie beobachtet werden (Rigiditit
und Muskelkontraktionen).

Gegen die Auffassung aber, daB beim kranken Menschen die Kalkverminde-
rung des Blutes die Ursache der Tetanie ist, spricht der Umstand, daB nicht
bei allen Tetanieformen Kalkarmut des Blutes besteht. Die parathyreoprive
Tetanie zeigt verminderte, die Magentetanie dagegen erhéhte Werte. Bei Ab-
weichungen der Kalkwerte von der Norm im Blute bei den verschiedenen Formen
der Tetanie diirfen wir ein Symptom dafiir erblicken, daB der Kalkstoffwechsel
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irgendwie gestort ist. Die Ursache der Stérung des Elektrolytstoffwechsels
bei der Tetanie kann in Wirklichkeit ganz verschiedener Natur sein. Eine
Stérung z. B. des Elektrolytstoffwechsels im vegetativen Nervensystem kann
zu einer verdnderten Elektrolytverteilung im Gewebe (vor allem im Muskel)
fiihren. Im Blute von Tetaniekranken ist auch eine Verinderung des Kalium-
spiegels nachgewiesen worden.

Die Pathogenese des Vagusherzens und auch des Herzens bei Tetanie ist
nach unserer Auffassung folgendermaBen zu verstehen: durch eine Stérung —
angeborene — des Kalkstoffwechsels im vegetativen Nervensystem ist der
Vagustonus erhoht. Der Vagustonus seinerseits fiihrt zu einer Verinderung
der Calciumverteilung im Herzmuskel und es resultiert ein schlechter Elektrolyt-
turgor im Herzen — schlaffes Vagusherz —. Die plétzlichen Todesfille mit
dem Sektionsbefund — schlaffes, dilatiertes Herz — bei Tetaniekindern beruhen
auf einen Stillstand des schlaffen Vagusherzens in Diastole infolge iibermiBiger
Reizung des Vagus.

Aus den Angaben von Wenckebach und von Weil iiber den Erfolg des
Vagusdruckversuches 148t sich entnehmen, daB enge Beziehungen zwischen
Vagus und Herzmuskel auch in der pathologischen Anatomie zum Ausdruck
kommen, und daf die Moglichkeit einer sekundiren anatomischen Verinderung
der spezifischen Muskulatur bei priméren funktionellen Vagusstérungen nicht von
der Hand zu weisen ist.

Der pathologische Anatom, nach Ménckeberg, kann als reiner Morphologe,
wohl einzelne Ursachen, Bedingungen oder Koeffizienten des plotzlichen Herz-
todes feststellen, aber die Frage nach der letzten Ursache des plétzlichen Ver:
sagens der Herztétigkeit kann er aus dem anatomischen Befunde nicht beant-
worten.

Die anatomischen Befunde am Herzen bei Status thymicus und thymico-
lymphaticus sind widersprechend. Gegeniiber Ceelen, der es fiir unwahr-
scheinlich bezeichnet, da8 die Infiltrate im Myokard entziindlicher Natur sind,
da polymorphkernige Leukocyten und andere Exsudaterscheinungen fehlen,
hilt Fahr auf Grund seiner Untersuchungen an der Diagnose Myocarditis inter-
stitialis bei Status thymicolymphaticus fest.

Das spezifische Muskelsystem des Herzens kann in einigen Fillen vom pl6tz-
lichen Herztod die anatomische Grundlage bilden, wenn man bei der Unter-
suchung des Organs eine Veridnderung der spezifischen Muskelfasern findet.

Auf anatomische Veranderungen der Nebenniere beim plotzlichen Tod im
Status thymicolymphaticus hat zuerst Wiesel aufmerksam gemacht, indem
er auf die Hypoplasie der chromaffinen Teile der Nebenniere hinwies. Hart,
‘Hedinger, Goldzieher u. a. haben die gleiche Beobachtung gemacht.

Diese morphologischen Befunde an den Nebennieren beim Status thymico-
lymphaticus wiirden den niederen Blutdruck, sowie die Tonusverinderung des
Herzens und der GefiBe erkliren.

v. Sury hat im Gegensatz zu diesen Befunden bei Neugeborenen, die am
plotzlichen Thymustod zugrunde gegangen waren, das chromaffine Gewebe
normal gefunden.

Die Annahme Wiesels, daB vom Thymus ein den Vagus erregender Stoff
abgegeben wird, kénnte zutreffend sein.
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Ich verfiige nur iiber einen Fall von Status thymicus im Séuglingsalter
mit asthmatischen Anfillen unter Stridor und Dyspnoe. Im Rontgenbilde
zeigte sich eine deutliche Hyperplasie der Thymusdriise, der systolische Blut-
druck war herabgesetzt (40 mm Hg nach Riva Rocci), der Herzschatten war
nach rechts und etwas nach links verbreitet, der Aktionstypus war ein tréiger,
die Leber war vergrofert und druckschmerzhaft, iiber der Herzspitze war ein
leises, weiches systolisches Gerdusch zu horen und das Ekg zeichnete sich aus
durch eine hohe und breite Finalschwankung. Die krankhaften Erscheinungen
verschwanden nach dem 8. Lebensmonat. Um diese Zeit war auch das Gerdusch
kaum noch zu héren. Das Ekg blieb weiter unveréndert.

Die Thymushyperplasie bewirkt nach Langstein und Putzig beim Siug-
ling oft betrichtliche Hypertrophie des Herzens.

Nach Finkelstein findet man bei schwerer Rachitis Herzhypertrophien
mit besonderer Beteiligung des rechten Herzens.

Ob die Thoraxdeformitéit oder chronische Pneumonien allein firr die Ent-
stehung dieser Form der Herzvergroferung verantwortlich zu machen sind,
1aBt sich nicht entscheiden.

Langstein und Putzig berichten ebenfalls iiber Herzhypertrophien bei
rachitischen Kindern.

Meine Erfahrungen iiber das Rachitisherz decken sich mit den Finkel-
steinschen Beobachtungen. Ich fand in Fiallen von schwerer Rachitis mit
Herzstorungen, auller der Verbreiterung des Herzschattens nach rechts auch
noch alle klinischen Zeichen des schlaffen Vagusherzens, also auch Herzgeradusche.

Fiir das Rachitisherz glaube ich, daB zwischen den Herzerscheinungen und
den bei rachitischen Kindern mehr als bei gesundem schwankenden Kalkspiegel
des Blutes eine #tiologische Beziehung besteht.

Aber nach Ausscheidung aller der Fille, wo der Pathologoanatom bei Status
thymicus und thymicolymphaticus als letzte Todesursache Myokardverinde-
rungen findet, bleibt doch eine ganze Anzahl von Fillen iibrig, bei denen als
Todesursache ein plétzliches Versagen des schlaffen Vagusherzens angenommen
werden muBl. Eine Druckwirkung des Thymustumors auf die Nachbarorgane
(Luftréhre, GefiBe, Nerven) kann nicht so oft, wie man es frither angenommen
hatte, den plotzlichen Stillstand des Herzens verursachen.

Der plotzliche Tod im Wasser ohne Anzeichen des Ertrinkens (Ertrinken
infolge Eindringen von Wasser in die Luftwege) ist nach der Ansicht der meisten
Autoren durch plotzliches Versagen des Zirkulationsapparates bei konstitu-
tioneller Schwiche derselben bedingt. Grofiere korperliche Anstrengungen beim
Schwimmen und Tauchen, denen das kardiovasculare System nicht gewachsen
ist, spielen bei dieser Art des plotzlichen Todes eine wichtige Rolle.

Wenn auch an der Bedeutung verschiedener Hilfsfaktoren insbesondere der
Atmung, fir die geregelte Zufuhr des Blutes, zum Herzen nicht zu zweifeln ist,
so ist doch an der Beschleunigung der Blutzufuhr zum rechten Herzen die
Tatigkeit der peripheren Muskulatur von nicht zu unterschitzender Bedeutung.
Bei itbermaBig starker diastolischer Fiillung des schlaffen, nach rechts erweiterten
Vagusherzens wihrend angestrengter Muskeltitigkeit (Schwimmen) kann es zur
diastolischen Uberfiillung desselben und zu diastolischem Stillstand kommen.
Die abnorme Funktion der subpapilliren Plexus begiinstigt das ZuflieBen von
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viel Blut nach dem rechten Herzen zu und ist eine der Ursachen der unskono-
mischen Blutverteilung bei vagischen Herzen.

Man darf natiirlich das plétzliche Versagen des Kreislaufs bei Spasmophilie,
Status thymicus und thymicolymphaticus und auch den sog. Ekzemtod nicht
auf eine angeborene, krankhafte Funktion eines einzelnen Organes, d. h. des
Herzens beziehen. Bei der mangelhaften Funktion und dem plétzlichen Ver-
sagen des Kreislaufs spielen auler dem Herzen — Erfolgsorgan — seine Nerven
und Hormone und der gesamte periphere Kreislauf eine wichtige Rolle. Was
speziell die iiberwiegende Ubererregbarkeit des vagischen Nervensystems betrifft,
so fithrt sie Kurt Dresel darauf zuriick, daf das Striatum, infolge seiner ver-
anderten Erregbarkeit, die vegetativen Zentren des im Zwischenhirn befindlichen
Regulationsmechanismus vagisch beeinfluit, und auf eine Gleichgewichtslage
reguliert, die die parasympathischen Funktionen gegeniiber den sympathischen
starker in Erscheinung treten laBt.

IV. Konstitutionelle Schwiiche des kardiovasculiren Systems
und innere Sekretion im Kindesalter.

Der Besprechung der einzelnen Formen der durch endokrine Stérungen
bedingten klinischen Bilder von konstitutioneller Schwiche des Zirkulations-
systems im Kindesalter, miissen wir einige allgemeine Bemerkungen iiber die
Funktion des Blutdriisensystems vorausschicken.

Die Ionenverteilung an der Zelle geschieht nach Kraus und 8. G. Zondek
unter Vermittelung der vegetativen Nerven (Vaguserregung = erh6hter Kalium,
sympathicus = erhéhter Calciumkonzentration). Im Einklang mit diesen An-
schauungen haben die Versuche am Herzen gezeigt, daBl die Wirkung der betref-
fenden vegetativen Nerven ausbleibt, wenn in der Nahrflussigkeit das zugehérige
Kation fehlt, daB sie iiberméBig wird und unter Umstédnden sogar umschlagen
kann, wenn die Konzentration des einen oder des anderen in der Néhrflissigkeit
eine zu grofe ist. Es sind also die Nerven in ihrer Wirksamkeit auf das Angebot
von Ionen in der Peripherie angewiesen.

Die hormonale Regulation von den vegetativen Zentren aus fithrt zur endo-
krinen Driise und bestimmt je nach Bedarf ihren Sekretionsgrad in relativ
grober Weise. Die prizise Einstellung der endokrinen Driise geschieht mit
Hilfe der vegetativen Leitungsbahnen und der Elektrolyte.

Der Tonus des vegetativen Nervensystems untersteht auch hormonalen
Einflissen. Beim Morbus Basedow z. B. finden wir alle Zeichen gesteigerter
Erregbarkeit des sympathischen und parasympathischen Nervensystems. Beim
Myxédem finden wir gesteigerte Erregbarkeit des parasympathischen Nerven-
systems.

Das hormonale System wird auch vom Zentralnervensystem beeinflullt —
Entstehung von Basedow im AnschluB an psychische Traumen. Uber die
Wechselwirkung der einzelnen Blutdriisen untereinander sind gerade in der
letzten Zeit wieder mannigfache Hypothesen und neue Gesichtspunkte diskutiert
worden. Die Anschauung, daf es nur wenige Krankheitsbilder gibt, denen die
Dysfunktion nur einer Driise zugrunde liegt, gewinnt mehr und mehr an Boden.
Meist handelt es sich um pluriglanduldres Ergriffensein und um eine gegenseitige
Beeinflussung der verschiedenen Systeme.
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Auf die Beziehungen zwischen dem kardiovasculiren System und der inner-
sekretorischen Driisen ist schon von verschiedenen Autoren in den achtziger
Jahren des vorigen Jahrhunderts hingewiesen worden.

Ich erinnere an die Arbeiten Ros és (1878) und Schranz’ (1887) iiber Struma-
kardiopathien. Damals spielte die Schidigung der Herzfunktion durch gewohn-
liche Kropfe auf rein mechanischem Wege — Cavastauung — (R osésches Kropf-
herz) eine nach der Meinung der Autoren groSe Rolle. Durch Behinderung
der Atmung bei Struma intrathoracica profunda (dyspnoisches Herz) kann es
auch zur Kardiopathie kommen.

Kraus beschrieb im Jahre 1906 das Kropfherz und wies darauf hin, daB
manche Individuen Schilddrisenpréparate lingere Zeit vertragen koénnen ohne
abzumagern, andere wiederum magern allméahlich und kontinuierlich und eine
dritte Kategorie sprungweise ab.

Die Verschiedenheit der Einwirkung von Schilddriisenpraparaten tritt beson-
ders deutlich zutage bei Myxodematésen und Basedowkranken. Der individuelle
Faktor und die speziellen Bedingungen der Wirkung der Thyroideastoffe bediirfen
auch heute noch — trotz der auf diesem Gebiete geleisteten wissenschaftlichen
Arbeit — der Klarung.

Die Beziehungen zwischen der Schilddriise und dem periphersten Teil des
kardiovasculiren Systems — Capillaren — sind von W. Jaensch, Hoepfner,
Wittneben u. a. in Kropfgegenden in der letzten Zeit eingehenden Studien
unterzogen worden. .

1. Schilddriise und Capillaren.

Nach W. Jaensch scheint die Schilddriise das Organ zu sein, das die Capillar-
formen an der Haut beherrscht. Er beschrieb im Jahre 1921 eigentiimliche Ver-
anderungen am Hautcapillarsystem mehrerer echter hypothyreotischer Kretinen
(sporadische Fille) aus der Kasseler Gegend und nahm an, daB es bei dieser
eigentiimlichen GefafBbildung um Erhaltung von Capillarformen handele, die
normalerweise beim Saugling in der ersten Lebensperiode vorkommen.

Spiter fand W. Jaensch gleiche Formen von Capillarhemmung auch auBer-
halb des echten Kretinismus.

Die Capillarmorphogenese am Nagelfalz beim Siugling ohne Stérungen der
Schilddriisenfunktion, verlduft nach W. Jaensch, Hoepfner und Witt-
neben folgendermafBen:

Das Capillarbild am Nagelfalz besteht in den ersten Lebenstagen aus den
zufithrenden GefiaBlen und diesen aufgelagert einem sparlichen Netz von leicht
gewellten Horizontalziigen — dem Grundnetz oder Primitivnetz. Aus dem
Primitivnetz entwickelt sich eine Form von Capillaren, welche dadurch charak-
terisierend ist, daB sie direkt aus dem Primitivnetz entsteht, Kathedral- und
Sattelformen besitzt und im Laufe der ersten Lebensmonate gewohnlich ver-
schwindet. Die Capillaren des Primitivnetzes und ihre Abkémmlinge, also die
kathedral- und sattelférmigen Capillaren, werden von W.Jaensch und seinen
Mitarbeitern als Archicapillaren bezeichnet.

Die haarnadelformigen Capillaren, d. h. die Capillarformen, wie man sie im
‘Kindesalter und bei Erwachsenen findet, entstehen nach Auffassung Hoepfners,
W. Jaenschs und Wittnebens nicht aus dem Primitivnetz und nicht aus
den Kathedral- und Sattelformen, sondern selbsténdig, als eine neue Schicht, und
sie werden von diesen Autoren als Neocapillaren bezeichnet.
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Ich habe die Befunde von Holland, Meyer und Hoepiner an 200 Saug-
lingen und Frithgeborenen des Kaiserin-Auguste-Viktoria-Hauses nachgepriift
und fand folgendes: Das Schema der Capillarmorphogenese, wie es von
Hoepfner am Kasseler Siuglingsmaterial gefunden worden ist, stimmt zu-
mindest fiir den Berliner Saugling nicht.

Ich fand ndmlich erstens schon beim Sdugling der ersten Lebenstage Nagel-
falzcapillaren, welche durchweg wie Neocapillaren, also wie haarnadelférmige
Gebilde aussahen, und zweitens verlduft nach meinen Beobachtungen die Capillar-
morphogenese so, daf die Neocapillaren nicht als eine neue Schicht entstehen,
sondern sie sprossen aus der basalen Schicht — der Primitivschicht — heraus.

Weiter fand ich, daf3 bei Frithgeburten, besonders den kleinen, das Wachstum
der Capillarschlingen des Nagelfalzes irgendwie gehemmt ist.

Das Lingenwachstum und die Differenzierung zwischen dem arteriellen und
vendsen Schenkel ist gestort und wir finden bei Frithgeburten im Kleinkindes-
und Schulalter Nagelfalzcapillaren, welche an Capillarbilder der ersten Lebens-
tage erinnern. AuBer der Wachstums- und Differenzierungshemmung vermissen
wir bei Friithgeburten auch eine regelméfBige Anordnung der Capillarschlingen.
Héufig an der Basis der Capillarschlingen vorkommende abnorme Anastomosen
erinnern an den Capillarstatus der ersten Lebensmonate.

Eine Stérung der Schilddriisenfunktion war bei diesen Individuen nicht
nachweisbar.

Auf die Verinderungen des capillarmikroskopischen Bildes beim angeborenen
Myxodem und mongoloider Idiotie komme ich bei der Besprechung des kardio-
vasculdren Systems bei diesen Konstitutionsanomalien zu sprechen.

Pototzky und ich glauben auf Grund unserer capillarmikroskopischen
Erfahrung, daB der EinfluB des Schilddriisenhormons auf die Capillaren nicht
in einer Hemmung der Capillarentwicklung sondern in einer funktionellen
Stérung des Capillarkreislaufes besteht.

Die Capillarendothelien vermitteln den Stoffaustausch zwischen dem Capillar-
inhalt und dem Gewebe und erleiden dabei mehr oder weniger eine Anderung
ihrer kolloidalen Struktur. Die Struktur eines Kolloids — also auch der Capillar-
endothelien — héngt von der Natur der kolloidalen Grundsubstanz und ihren -
Beziehungen zu den Elektrolyten ab. Zur Funktion jeder Zelle gehort eine
kolloidale Zustandsinderung. Bei der kolloidalen Zustandsénderung der Capillar-
endothelien entstehen auch Anderungen ihrer Durchléssigkeit. Die Durch-
lassigkeit der Capillarendothelien ist abhingig erstens von der Natur der kol-
loidalen Grundsubstanz und ihren Beziehungen zu den Elektrolyten und zweitens
von dem Schilddriisenhormon. Die Rolle der Schilddriisenhormone bei dem
Funktionieren der Capillarendothelien scheint die eines Katalysators zu sein.
Seine Wirkung ist weitgehend von der Beschaffenheit der Capillarendothelien
abhéngig.

Durch Kendall u. a. soll die chemische Konstitution des spezifischen Sekrets
der Schilddriise ermittelt worden sein. Danach ist das Thyroxin eine jodierte
Aminosdure. Zahlreiche bereits vorliegende Untersuchungen haben die bio-
logische Wirksamkeit des Thyroxins bewiesen. Nach Untersuchungen H. Zon-
deks ist das Thyroxin beim myxédematésen Menschen schon in kleinen Mengen
(1—2 mg pro die) stark stoffwechselerregend. Heute wird mit Sicherheit an-
genommen, daB alles in der Schilddriise vorhandene Jod im Thyroxin organisch
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gebunden ist und daB die Wirksamkeit der verschiedenen Schilddriisenpréparate
an ihrem Jodgehalt gebunden ist.

A. Schittenhelm und B. Eisler haben untersucht, welche Wirkung das
Thyroxin (Schering) bei intravenéser und peroraler Anwendung am gesunden
und kranken Menschen entfaltet und wie es sich in seiner Wirksamkeit im
Vergleich zu den Organpréparaten aus Schilddriise verhalt.

Beim gesunden Menschen haben die beiden Autoren, nach vensser oder
peroraler Verabreichung von Thyroxin eine Steigerung des respiratorischen
Stoffwechsels — hochstens bis 15°/, (nach 2 mg Thyroxin) — und eine Be-
schleunigung des EiweiBstoffwechsels beobachtet. Im Blute erfihrt das Ver-
hiltnis Ca: K eine Verschiebung. Der Wasserstoffwechsel erfahrt keine charak-
teristische Verdnderung. Bei einem im Klimakterium aufgetretenen Myxddem
trat nach Thyroxinbehandlung ein fast vollkommenes Verschwinden der krank-
haften Verinderungen der Haut ein. Die HerzgroBe wurde auffallend kleiner
und das Ekg normal, der Grundumsatz war wihrend der Thyroxintherapie
erh6ht und der Wasserhaushalt zeigte erhebliche Verluste. '

Uber das Schicksal des in den Organismus gebrachten Thyroxins ist relativ
wenig bekannt. Die einmalig eingespritzte Substanz wird beim gesunden Hund
und Ziege unter gesteigerter Téatigkeit des Zirkulationsapparates durch Galle
und Urin ausgeschieden, der Rest, etwa die Hilfte, wird von der Schilddriise
aufgenommen. Das Thyroxin beseitigt das ganze Syndrom eines vorhandenen
Myxédems. Beim angeborenen Myxodem ist allerdings die Beseitigung der
krankhaften Symptome keine vollstindige. Nach vollkommenem Verschwinden
der Hauterscheinungen, nach Erreichung eines normalen oxydativen Stoff-
wechsels und Normalwerden der myxddematésen Erscheinungen am kardio-
vasculiren Apparat, bleiben Dyskinesien und Abweichungen des psychischen
Verhaltens iibrig. Es scheint, daB die Einverleibung von Thyroxin in den Orga-
nismus eine vorhandene Reaktion blo8 auf ein normal hohes Maf reguliert.
Beim angeborenen Myxddem mit totaler Aplasie der Schilddriise sind die Be-
dingungen — Zustand der Gewebe, Regulierung des oxydativen Stoffwechsels —
anders als bei Erwachsenen, welche myxidematos werden.

Die durch Thyroxin gesteigerten oxydativen Prozesse dienen vor allem
dem Wiederaufbau bei der Muskelarbeit (Erholung), dem Wachstum und Ent-
wicklung.

R. Hirsch und E. Blumenfeldt haben beobachtet, dall der wachsende
tierische Organismus gegeniiber Zufuhr von Schilddriise sich anders verhalt
als der erwachsene. Der wachsende antwortet mit Einschrinkung des Sauer-
stoffverbrauches und der Warmebildung, selbst im Fieber. Schiff hat dieselbe
Feststellung beim Menschen gemacht.

Das Thyroxin steht im Dienst des vegetativen Systems und seine Wirkung
besteht wahrscheinlich in der Regulierung von bestimmten Gleichgewichten
innerhalb desselben.

Uber die Wirkung des Thyroxins auf den peripheren Teil des Herzgefd8-
systems liegen einige Beobachtungen aus der letzten Zeit vor.

Das Thyroxin bewirkt wahrscheinlich direkt vom Blute oder dem Gewebe
her oder indirekt infolge der Steigerung der oxydativen Prozesse — eine Ande-
rung der Durchlassigkeit der Capillarendothelien. Beim Myxddem entsteht
wahrscheinlich infolge des Thyroxinmangels im Blute und Gewebe einc
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Verminderung der Durchlissigkeit der Capillarwéinde mit konsekutiver Erweite-
rung des vendsen Schenkels der Capillaren, der vendsen subpapilliren Plexus
und glasiger Verdnderung der Coriumzellen.

W. Petersen in Chikago hat mit Hilfe der Cantharidinblasenmethode beim
Myxédem und Hypothyreoidismus eine Verlingerung der Blasenzeit nach-
gewiesen, d. h. die in jhrer Durchlissigkeit geéinderten Capillarendothelien der
myxddematosen und hypothyreotischen Individuen lassen die blasenbildende
Flisssigkeit langsamer durchflieBen als normale Capillaren.

Bei Hyperthyreoidismus ist die Blasenzeit nach GanBlen kiirzer, d. h. die
Permeabilitit der Capillarwéinde ist gesteigert.

M. GanBlen hat nachgewiesen, da8 der Einflu8 einer langdauernden Fleisch-
kost eine starke Erweiterung und Blutiiberfiillung der Hautcapillaren bewirkt.
Der EinfluB der vegetabilischen Kost besteht in dem Zuriickgehen der peri-
pheren Blutfillle und Streckung der Capillarschlingen.

Die von mir und Pototzky bei Vasoneurosen, Myxédem und Mongolismus
gefundenen Knickungen, Schléngelungen und Erweiterungen des Capillarrohres
erkliren sich als Folge der pathologisch geénderten Permeabilitit der feinsten
Gefale.

Neben den bereits erwiahnten biologischen Eigenschaften der Schilddriisen-
stoffe und der Beeinflussung der Capillaren — direkt oder indirekt — durch das
Schilddriisenhormon, kennen wir noch den stimulierenden EinfluB dieser Sub
stanzen auf das Herz und andere Organe.

A. T. Cameron und F. A. Sedziak beobachteten bei Ratten nach einer
3 Wochen dauernden Schilddriisenfiitterung deutliche Hypertrophie der Organe
wie Herz, Leber, Nieren, Nebennieren und Lymphdriisen. Der Angriffspunkt,
soweit die diuretische Wirkung in Frage kommt, des Thyroxins oder Thyreoidins
liegt, nach Eppinger, F. Hildebrant und Meyer-Bisch, nicht im kardio-
vasculdren System, sondern im Gewebe.

2. Kardiovasculires System bei Dysfunktion der Schilddriise.

Uber die Pathologie des Basedowherzens sowie des thyreotoxischen Kropf-
herzens bei Erwachsenen sind wir durch die Arbeiten von Kraus, Minnich,
Bircher u. a. genau orientiert.

Nach Feer fiihrt der endemische Kropf der Neugeborenen und Sauglinge
oft zu einer erheblichen VergroBerung des Herzens (Dilatation und Hyper-
trophie). Dieses Kropfherz der Neugeborenen und Séuglinge geht auf Jodbehand-
lung zuriick und steht mit der Kropfnoxe in enger Beziehung.

Im spéteren Kindesalter sind typische Basedowfille sehr selten. In der
ersten Kindheit sind solche noch nie beobachtet worden.

Die Erscheinungen am kardiovasculiren System der Kinder mit Morbus
Basedowii unterscheiden sich nicht von denen bei Erwachsenen.

Mehr Interesse beanspruchen, weil sie gar nicht so selten im spiten Kindes-
alter vorkommen, gewisse formes frustes von Basedow mit besonders auffilliger
Beteiligung des kardiovasculiren Systems. Bei diesen Formen weisen Tachy-
kardie und ausgeprigte vasomotorische Reizerscheinungen bei geringer Ver-
groferung der Schilddriise auf eine Reizung des konstitutionell schwachen Herz-
gefiBapparates hin, infolge Hyperfunktion der Schilddriise. A. Hecht berichtet
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iiber seine Ekg-Befunde bei einem 10jéhrigen Knaben mit Basedow. Die F-Zacke
des Ekg war bei diesem Fall von Basedow nicht hoch.

Ich fand bei drei Médchen im Prépubertétsalter, welche das Syndrom des
Basedowoids aufwiesen, zweimal eine hohe und einmal eine normale F-Zacke
bei beschleunigter Herzschlagfrequenz. Der systolische Blutdruck war nicht
erh6ht. Bei Herzfernaufnahmen erwies sich der Herzschatten als mitral-
konfiguriert. Die Nagelfalzcapillaren waren unregelmaBig durchblutet. Die
subpapilliren Plexus waren sichtbar.

Die Pathogenese der krankhaften Erscheinungen am kardiovasculdren System
in Fillen von Basedowoid oder Basedow im Kindesalter ist recht komplizierter
Natur.

Bei Hyperfunktion der Schilddriise im Kindesalter entsteht erstens eine
direkte Schidigung des Herzens und der GefaBe — Basedowherz und -Gefafle —
und zweitens ein gesteigertes Lingenwachstum des ganzen Korpers. Nach
Holmgreen miissen 75,9, der Kinder und Jugendlichen mit Morbus Base-
dowii als hochwiichsig bezeichnet werden. Als Folge des gesteigerten Liingen-
wachstums tritt eine korrelative Wachstumsschwiche des Herzgefiapparates
ein. Schlesinger fand bei Schulmédchen vielfach ,,Kropfherz* mit regerem
Koérperwachstum zusammen.

Kardiovasculdres System bei kongenitalem Myxédem und bei den
Formes frustes desselben.

Nach Siegert treten schon vor Ablauf des ersten Lebensmonats die klinischen
Symptome des Schilddriisenmangels zutage. Bei Kropf der Mutter und Athyreose
des Neugeborenen manifestieren sich die Myxddemerscheinungen gleich nach
der Geburt.

Die pathologischen Erscheinungen am kardiovasculidren System beim kon-
genitalen Myxodem sind im Siuglings- und Kindesalter nur von wenigen Autoren
einer systematischen Priiffung unterzogen worden. Wieland erwéhnt die auf-
fallende Blésse der Haut und der sichtbaren Schleimhéute beim kongenitalen
Myxdédem. A. Hecht untersuchte den Aktionsstrom — Ekg — des Herzens
bei drei schweren Féllen von Myxddem im Alter von 3/, 5 und 10 Jahren und
fand am Ekg des 5/,jahrigen eine groBe Ip(S)-Zacke, welche vom Autor als
Entwicklungshemmung des Herzens infolge mangels der Schilddriisenfunktion
gedeutet wird. Die 10jdhrige Patientin, die im Léngenwachstum zuriick-
geblieben war, hatte nach sehr lang fortgesetzter Thyreoidinbehandlung eine
sehr hohe F-Zacke. Nach Hecht wire es denkbar, daBl die sehr lang fortgesetzte
Thyreoidinbehandlung zur Acceleransreizung und somit zur VergréSerung der
Finalschwankung gefiihrt hat.

Wieland betont, da8 die Lebensdauer der Kinder mit kongenitaler Athyreose
eine beschrinkte ist und daB der Blutkreislauf derselben daniederliegt.

Blaulich marmorierte, kiihle und trockene Haut, bestéindiges Frieren, kleiner
langsamer, fast unfithlbarer Puls charakterisieren die Funktion des kardiovascu-
lairen Systems von kongenital myxdédematosen Séuglingen und Kindern als
eine mangelhafte.

H. Zondek beschrieb in einer Abhandlung tiber ,,Herz und innere Sekretion
das klinische Syndrom des Myxddemherzens bei Erwachsenen. Das Myxdédem-
herz charakterisiert sich nach H. Zondek:

Ergebnisse d. inn, Med. 35. 10
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a) Vor der Behandlung mit Thyreoidin.

1. Durch eine Dilatation des linken und des rechten Herzens, die unter Um-
stinden sehr hochgradig sein kénnen. Haufig durch betrachtliche Erweiterung
des Aortenbandes.

2. Durch trage Herzaktion, Pulsverlangsamung, normalen Blutdruck.

3. Durch seine auf der Rontgenplatte besonders deutlich ausgeprigten,
scharfen Konturen.

4. Durch Fehlen von Vorhofzacke und Terminalschwankung im Elektro-
kardiogramm. An Stelle der ersteren ist in manchen Féallen eine flimmernde
Aufsplitterung der Kurve zu sehen.

5. Durch Vorhandensein der Nachschwankung im Elektrokardiogramm bei
ventrikuliren Extrasystolen-Erhebungen.

6. Durch volliges Fehlen der A-Zacke auch in der Venenpulskurve, an deren
Stelle einige flimmerige wellenartige Erhebungen zu sehen sind.

7. Durch Stauungen im rechten Vorhof und in der rechten Kammer, was
aus der buckligen Erhebung auf dem absteigenden Schenkel der systolischen
Erhebung des Venenpuls sowie aus dem Fehlen des diastolischen Abfalls eben-
falls in der Venenpulskurve ersichtlich ist.

8. Durch absolute Trigheit des Vasomotorenzentrums.

b) Nach der Behandlung mit Thyreoidin.

1. Durch Verschwinden der HerzvergroBerung bis zu etwa normalen Ver-
hiltnissen, wahrend fiir gewohnlich die Verbreiterung der Aorta bestehen bleibt.

2. Durch lebhaftere Herzkontraktionen, maBige Steigerung der Pulszahl,
keine Anderung in der Héhe des Blutdrucks.

3. Durch allmahliches Wiedererscheinen von Vorhof- und Terminalzacke
im Elektrokardiogramm in der Art, daB zunédchst die negative Phase der Ter-
minalschwankung starker hervortritt als Zeichen eines zeitlichen oder dyna-
mischen Uberwiegens des rechten Ventrikels. Dabei kann es allméhlich zu einem
abnorm hohen Anstieg von P- und F-Zacke kommen, was die Weiterdarreichung
von Thyreoidin verbietet.

4. Durch Wiedererscheinen der Vorhofserhebung auch in der Venenpuls-
kurve.

5. Durch Fortfall der auf Vorhofs- und Kammerstauung deutenden Zeichen
im Phlebogramm.

6. Durch Wiedereintreten der normalen Empfindlichkeit des Vasomotoren-
zentrums.

Beim angeborenen Myxodem im Séduglings- und Kindesalter finden wir
folgendes Syndrom am kardiovasculiren System vor der Behandlung mit
Schilddriisensubstanzen :

Im S#uglingsalter findet man am Herzen nicht immer eine perkutorisch
nachweisbare Dilatation des rechten sowie linken Herzens. Die Herzdilatation
ist im Sduglingsalter nicht so hochgradig, wie sie im spédten Kindesalter und bei
Erwachsenen zu sein pflegt. Der Aktionstypus des Myxddemherzens im Saug-
lings- und Kindesalter weicht insofern von der Norm ab, als man die Herz-
konturen etwas deutlicher am Fluorescenzschirm unterscheiden kann als bei
nicht myxoédematdsen Kindern. Die scharfe Konturierung des Herzschattens



Konstitutionelle Schwiche des kardiovasculiren Systems im Kindesalter. 147

ist wohl zum Teil durch die Beschaffenheit des myxddematosen Herzmuskels
bedingt. Analog den Befunden am schleimigen Bindegewebe sind die Herz-
muskelfasern und Muskelinterstitien schleimig-wiBrig imbibiert. Die beim Myx-
6dem gewohnlich vorhandene geringe Cyanose und Kurzatmigkeit sind als
Folge der Myokardschidigung zu betrachten. Die VergroBerung der Leber ist
ein weiteres Zeichen der Kreislaufinsuffizienz. Die Herztone sind rein aber leise.
Der zweite Pulmonalton ist nicht akzentuiert. Die Halsvenen sind erweitert.
Die Herzschlagfrequenz ist meistens herabgesetzt. Der systolische Blutdruck
ist im Sauglingsalter normal. Im Kindesalter ist derselbe herabgesetzt. Die
peripheren Arterien erweisen sich bei der Betastung als schlecht gefiillt.

Am Ekg finden wir bei myxodematosen Siauglingen ein Uberwiegen der Ip(S)-
Zacke auch zu der Zeit (nach dem 3. Lebensmonat), wo sie bei gesunden Saug-
lingen klein zu sein pflegt. Was die Vorhofszacke A (P)-Zacke betrifft, so finden
wir dieselbe im Sduglingsalter fast normal vorhanden. Bei myxdédemkranken
Erwachsenen fehlt nach H. Zondek vor der Behandlung die Vorhofszacke A(P)
vollig oder fast vollig. H. Zondek fand diese Ekg-Anderungen nicht in den
ersten Anfingen der Myxédemkrankheit, sondern in vorgeschrittenen Féllen.
Im Sauglingsalter kann das kongenitale Myxédem als der Anfang der Myx6dem-
krankheit betrachtet werden. Die Unterschiede in den Befunden am kardio-
vasculdren System bei myxddematdsen Erwachsenen und Kindern sind bedingt,
nach unserer Auffassung, durch die verschiedenartige Reaktion des kardiovascu-
liren Systems beim Mangel an Schilddriisenhormon in den verschiedenen Lebens-
abschnitten. Orgler hat bei Kindern im Schulalter die Wirkung der Schild-
driisensubstanz auf den Stoffwechsel studiert und fand, daB trotz reichlicher
Zufubr von Schilddriisensubstanz keine subjektiven Storungen entstehen, hin-
gegen kam es, wie bei Erwachsenen, zu einer betrachtlichen Steigerung der
EiweiBzersetzung. Czerny hat, nach Mitteilung Schiffs, in seiner Praxis
wiederholt erlebt, daB Kinder versehentlich eine ganze Packung von Schild-
driisentabletten zu sich genommen haben, ohne zu erkranken. Auch Beckers
21/,jéhriger Patient verzehrte auf einmal 90 Tabletten (& 0,3 g) und blieb voll-
kommen gesund. Uber meine eigenen Erfahrungen iiber die Wirkung der Schild-
driisensubstanz im Sauglings- und Kindesalter komme ich noch bei der Be-
sprechung der Therapie der Kreislaufstérungen beim Myxédem zu sprechen.
Beim Erwachsenen kommt es, wie bekannt, nach Zufuhr von Schilddriisen-
substanz in entsprechend hohen Dosen zu subjektiven Stérungen und zur Steige-
rung der dissimilatorischen Vorginge im Stoffwechsel. Beim Kinde im Schulalter
fehlen nach Orgler die subjektiven Stérungen, der Stoffwechsel wird aber
ahnlich wie beim Erwachsenen beeinflult. Beim S#ugling vermifit man nach
Schiff in der Regel beide Wirkungen. Schiff vermutet, dal diese verschiedene
Wirkungsweise als der funktionelle Ausdruck jener Verinderungen anzusehen
ist, welchen die physiologische Korrelationsverschiebung des hormonalen Gleich-
gewichts in den verschiedenen Lebensperioden zugrunde liegt. Swehla hat
gezeigt, daBl Extrakte der inkretorischen Driisen in verschiedenen Altersstufen
verschieden wirksam sind. Beumer und Iseke haben die Beobachtung gemacht,
daB beim Myxdédem die Kreatininausscheidung fehlt. Nach Leicher ist der
Kalkgehalt des Blutes beim Myxédem erniedrigt. Langstein und Hongardy
haben genaue Stoffwechselversuche beim Myxédem des Kindes ausgefiihrt und
dabei einen leichten Stickstoffverlust festgestellt.

10%
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Das verschiedene Verhalten des kardiovasculidren Systems bei Dysfunktion
der Schilddriise in den verschiedenen Lebensperioden erklért sich erstens aus
dem Zustand des kardiovasculiren Systems im Sauglings- und Kindesalter
und zweitens aus dem Fehlen des Schilddriisenhormons. Das Vorhandensein
einer groflen Ip(S)-Zacke im Ekg iiber das Séuglingsalter hinaus beim Myxédem
deutet auf eine verschieden starke Beteiligung der Herzkammern bei der Herz-
kontraktion.

Fiir die Entstehung der Herzdilatation beim Myxdédem sind zwei Faktoren
verantwortlich zu machen. Der erstere ist durch die Tonusschwiche des Sym-
pathicus gegeben und der zweite besteht in einer Schidigung des Myokards
selbst infolge waBriger oder schleimig-wiBriger Imbibition der Fasern und der
Muskelinterstitien. Die Tatsache, dal unter Thyreoidinzufuhr die HerzvergroBe-
rung zuriickgeht, beweist, dafl es sich beim Myxddemherz um eine Dilatation
und nicht um Hypertrophie handelt. Die Herzerweiterung beim kongenitalen
Myxdédem in der Sauglingszeit und im Kindesalter pflegt gewohnlich nicht
8o hochgradig zu sein wie beim Erwachsenen. Der Grad der Dilatation beim
Fehlen des Schilddriisenhormons ist vor allem von dem Zustand des Myokards
abhéngig. Der Zustand des Myokards wiederum ist Produkt der vegetativen
Innervation — der Sympathicus gilt als der tonogene Nerv des Herzens — und
des kolloidalen Zustandes der Muskelfasern. Beim Myxédem finden wir nun eine
hochgradige Reizunterempfindlichkeit des sympathischen Nervensystems und
schleimig-wéfrige Imbibition der Herzmuskelfasern und der Muskelinterstitien.
Beim Myxédem im Sauglings- und Kindesalter scheint es erstens, daf die Tonus-
regulierung des Herzens eine bessere ist und zweitens, dal die myxédematosen
Verinderungen der Herzmuskelfasern und Muskelinterstitien nicht den Grad
erreichen wie beim Erwachsenen. Die Herzerweiterung pflegt aus diesem Grunde
nicht die Dimensionen anzunehmen wie im reifen Alter.

Bei der Zusammenziehung des so gearteten Myokards beim Myxédem und
zwar sowohl dem angeborenen wie dem idiopathischen entstehen zwei leise
Herztone. Die Darstellung des Schalltimbres der Herztone ist speziell fiir den
therapeutischen Erfolg nach Darreichung von Schilddriisensubstanz beim Myx-
odem von groBer klinischer Bedeutung. Das Ohr ist der Unterscheidung sehr
feiner Intensitédtsunterschiede nicht fihig. Auch verliert es bald die Erinnerung
an den Grad der beobachteten Intensitdt. KEs ist deshalb wiinschenswert, ihn
fixieren zu kénnen. Grébere Intensitdtsunterschiede kann man zahlenméiBig
mit dem von Bock angegebenen Differentialstethoskop registrieren. So z. B.
kann man die die Kammermuskelarbeit erhéhende Wirkung der Folia digitalis
auf diesem Wege objektiv nachweisen. Aber auch bei dieser Methode spielt
die Subjektivitit der Wahrnehmung eine groSe Rolle. Die Fehler bei dieser
Art der Untersuchung sind so groBl, daf sie ein genaueres Studium der allem
Anschein nach firr die Funktionspriifung des Herzens wichtigen Intensitéts-
verhéltnisse des Herzschalles unméglich machen. Die graphische Darstellung
der Schallhghe hat bis jetzt das Verstandnis fiir manche klinischen Erscheinungen
erleichtert. H. Zondek hat durch graphische Registrierung der Herztone
das Hoherwerden der niedrigen Erhebungen der Tonkurve beim Myxddem nach
Thyreoidinbehandlung gezeigt. Die Beschaffenheit des Elektrokardiogramms
ist fiir das idiopathische Myxddem besonders charakteristisch. Die Ekg-Veran-
derungen bestehen, wie bereits gesagt, in volligem Fehlen von Vorhofszacke
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und Nachschwankung. Das Fehlen der Vorhofszacke (P) in Ekg ist nach
H. Zondek dadurch bedingt, da8 die Vorkammern flimmern oder sich wenigstens
im Zustand hochgradiger Tachysystolie befinden. Wir wollen hier die Frage,
ob das Fehlen der Vorhofszacke beim Mxyodem auf Flimmer- oder Tachy-
systolie der Vorhofe zu beziehen ist, nur kurz beriihren. Als Vorhofflimmern
versteht man heute den Zustand, bei dem die Vorhéfe sich nicht in ihrer Gesamt-
heit kontrahieren, sondern die Muskeltétigkeit der Vorhofe lediglich aus fibril-
liren Zuckungen besteht. Die schnellen und regellos im Vorhof produzierten
Reize rufen gewéhnlich eine grobe UnregelmiBigkeit der Ventrikeltitigkeit
hervor. Die klinische Erkennung des Vorhofflimmerns basiert in:erster Linie
auf der Art der Ventrikeltdtigkeit. Schlagt der Ventrikel unregelméBig bei einer
Schlagzahl von iiber 120 in der Minute, so liegt nach Thomas Lewis Vorhof-
flimmern vor. Hat der Patient -- so wie beim idiopathischen Myxédem — keine
Erhohung der Herzschlagfrequenz und sind die Anzeichen einer Herzschwiche
nur gering — dann ist die Annahme von Vorhofflimmern als nicht sehr wahr-
scheinlich zu bezeichnen.

Meine eigenen Untersuchungen iiber den Erregungsablauf (Ekg) im Herzen
des eben geborenen und zwar 1. wihrend der Apnose — Placentargaswechsel bei
apnoischen eben Geborenen und 2. nach Einsetzen der Respiration — Lungen-
gaswechsel, haben gezeigt, daBl wihrend der Apnose die A-Zacke (Vorhofszacke)
und F-Zacke vollkommen fehlen. Sowie die Lungenatmung beginnt, stellt sich
zundchst eine ganz kleine A-Zacke und F-Zacke, welche allméhlich im Laufe
der ersten Lebensstunden in die Héhe wachsen, ein. Ich habe diese Anderung
der Form des Ekg in Beziehung gebracht zu der geénderten Regulierung des
Erregungsablaufs im Herzen vor und nach Einsetzen der Lungenatmung. Uber
den EinfluB der Apnose als solcher auf das Ekg (Alkalose) konnte ich nach
experimenteller Untersuchung (Hund) bestimmt nachweisen, daf sie fiir die
Form des fetalen Elektrokardiogramms urséchlich nicht in Betracht kommt.
Fiir die Erklarung des Fehlens der Vorhof-Zacke, A-Zacke, und der Finalschwan-
kung, F-Zacke, beim idiopathischen Myxddem und bei manchen Féllen von
kongenitaler Athyreose im Sauglings- und Kindesalter kénnten meine Ekg-
Befunde an eben Geborenen vor und nach Einsetzen der Lungenatmung, von
Bedeutung sein. Das Herz des apnoischen eben Geborenen, charakterisiert
durch das Fehlen der Vorhof-Zacke und der Finalschwankung, ist funktionell
ahnlich mit dem Myxodemherz. Beide Herzen schlagen diastolisch und wenn
das apnoische Stadium linger als 5 Minuten anhilt, hért man am Herzen des
apnoischen eben Geborenen leise Herztone genau so wie beim Myxédem. Der
systolische Blutdruck des apnoischen und manchen kongenitalen Myxoédems
ist herabgesetzt.

- Die Wirkung der Schilddriisenbehandlung auf das Myxédemherz — Auf-
treten der Vorhof-Zacke und der Finalschwankung — erinnert an die eben be-
sprochene Anderung des Ekg beim apnoischen eben Geborenen nach Ein-
setzen der Lungenatmung.

Die Elektrokardiographie bei unbehandelten Fillen von kongenitalem Myx-
6dem im Séuglings- und Kindesalter weist nicht immer — wie das fiir das idio-
pathische Myxédem der Fall ist — ein Fehlen der Vorhofs-Zacke und der Final-
schwankung. Die von A. Hecht mitgeteilten, bereits erwihnten Félle von
Myxddem im Kindesalter waren vor der Aufnahme des Ekg lingere oder kiirzere
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Zeit mit Schilddriisensubstanz behandelt worden und konnen aus diesem Grunde
nicht verwertet werden. Schiff schreibt, daB er die Befunde Zondeks im
vollen Umfange hat bestdtigen konnen. Genaue Angaben fehlen bei diesem
Autor. Im Jahre 1920 habe ich in der Czernyschen Klinik einen Fall von
kongenitalem Myxédem vom 1.—8. Lebensmonat poliklinisch wiederholt unter-
suchen kénnen. Das Ekg im 3. Lebensmonat dieses kongenital myxédematosen
Sauglings hatte vor Beginn der Schilddriisentherapie keine fir das Myxdédem
charakteristische Form. Die Vorhof-Zacke war klein, die Finalschwankung
aber war unveréndert; 8 Wochen nach Einsetzen der Schilddriisendarreichung
trat mit dem Verschwinden des Myx6demherzsyndroms zusammen auch eine
VergroBerung der Vorhof-Zacke ein. Nach jingst verdffentlichten Unter-
suchungen von mir und Pototzky zeigt die Elektrokardiographie bei myx-
o6dematdsen Kindern eine niedrige Finalschwankung und hohe R-Zacke. Die
Uberleitungszeit ist verlingert und zwar nach wunseren Messungen bis
0,12 Sekunden (normal 0,07 Sekunden). Was die Vorhof-Zacke (A) P betrifft,
so fanden wir dieselbe unter den 15 untersuchten Mxyodematosen 11 mal vor-
handen. 4mal fehlten sie vollkommen. Von den 11 Fillen mit deutlicher Vor-
hofzacke standen 3 unter Schilddriisentherapie. Hier méchte ich erwéhnen,
daB die Aktionsstréme von der trockenen myxédematosen Haut schlecht abzu-
leiten sind und daB ich jedesmal bei der Aufnahme des Ekg an Myxédematosen
durch halbstiindiges Liegenlassen der Bindenelektroden an den Unterarmen
eine leichte Maceration der Haut und damit eine bessere Ableitung (gréere
Ausschlige) erzielt habe. Wenn wir nun aus unserem untersuchten Material
die 3 Falle abziehen, welche unter Schilddriisenwirkung standen, so bleiben
doch 6 Fille von kongenitalem Myxédem mit deutlich vorhandener Vor-
hof-Zacke.

Ein typisches Ekg fiir das kongenitale Myxédem im Séuglings- und Kindes-
alter konnen wir also auf Grund unserer Ekg-Untersuchungen nicht annehmen.

Als Beispiel des Verbaltens des kardiovasculiren Systems beim angeborenen
Myxddem im Sauglings- und Kindesalter fiige ich hier die klinischen und poli-
klinischen Erhebungen bei einer Patientin mit angeborener Athyreose bei,
welche jetzt im 9. Lebensjahr steht und seit dem 1. Lebensjahr im Kaiserin-
Augusta-Viktoria-Haus klinisch und poliklinisch beobachtet wird.

Das Méadchen M. O. wurde am 18. 3. 1920 als zweites Kind gesunder Eltern normal
geboren. Die um 7 Jahre éltere Schwester unserer Patientin ist vollkommen gesund. Vater
gesund. Familienanamnese beider Eltern 0. B. Wihrend der Schwangerschaft litt die Mutter
viel an Erbrechen, Mattigkeit und Zittern der Hiénde. Bei der Geburt waren keine (?)
Anomalien an dem Kinde bemerkt worden. Ernéhrung: Kind trank an der Brust schlecht.
Nach der 6. Woche Halbmilch. Im 7. Monat Vollmilch. Kind nahm keine Zufiitterung,
hatte Erstickungsanfille und nahm an Gewicht schlecht zu. Bei der Aufnahme in klinische
Behandlung im Alter von 1 Jahr: Kérperlinge 58 cm, Kérpergewicht 5800 g, Kind sitzt
nicht und hebt kaum den Kopf. Der Gesichtsausdruck ist bléde. Kind fixiert nicht
und greift nicht. Die Haut ist glatt, trocken, bliulich marmoriert und fiihlt sich kiihl an.
Das Vorderhaupt ist kahl, die Behaarung des iibrigen Kopfes ist iippig, von rotlich blonder
Farbe. Gesichtsfarbe blaB, auf den Wangen gelblich, das ganze Gesicht sieht gedunsen
aus. Die Lidspalten sind eng, infolge starker teigiger Schwellung der Ober- und Unterlider
beiderseits. Conjunctiven gerdtet und geschwollen. Nase sattelférmig eingesunken. Der
Mund wird offen gehalten. Die breite plumpe Zunge liegt in der Mundéffnung zwischen
den Lippen. Lautschnarchende Ein- und Ausatmung. Keine Zahne. Hals: kurz und dick.

Angaben iiber die Schilddriise fehlen. Der Thorax ist am unteren Ende des Brustbeins
etwas eingedriickt. Lungen: o, B,
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Herz: Grenzen normal (%), Tone rein aber sehr leise. Pulsfrequenz 80—100
in der Minute. Kind wird bei der Untersuchung zeitweilig blau.
Reflexe: normal. Untertemperaturen. Hartnickige Verstopfung. Wa.R. im
Blut negativ, im Liquor fraglich.

Das klinische Syndrom des Myxddemherzens ist trotz Fehlens des Ekg,
der Blutdruckmessung und der Herzfernaufnahme, aus den leisen Herzténen
der relativen Bradykardie, dem zeitweiligen Blauwerden, der Cutis marmorata
und der allgemeinen Adynamie mit Sicherheit zu diagnostizieren.

Mit dem Einsetzen der Schilddriisentherapie (3mal téglich 0,1 Thyreoidin)
trat neben der Besserung der iibrigen krankhaften Erscheinungen auch eine
giinstige Beeinflussung der kardiovasculiren Schwiche ein. Die bliuliche Mar-
morierung der Haut verschwand nach zweiwdchiger Schilddriisendarreichung
fast vollkommen. Um dieselbe Zeit waren auch die Herzt6éne in normaler Stirke
zu horen. Nach 3 Monate langer Thyreoidinzufuhr trat eine glinzende Bes-
serung des Allgemeinbefindens ein. Kind konnte lebhaft blicken, fixieren,
lachen, selbstandig sitzen und stehen. Die Korperhaut fiihlte sich etwas ver-
dickt an, aber jhre Durchblutung war vollkommen normal. Die Gesichtshaut
war rosig. Die Cutis marmorata war ginzlich verschwunden. Kind war lebhaft
und ermiidete nicht nach leichten Anstrengungen. Im 3. Lebensjahr bei fort-
gesetzter Thyreoidinbehandlung war der Befund am kardiovasculidren System
normal. Das Kind entwickelte sich withrend der darauf folgenden Jahre korper-
lich und geistig zufriedenstellend.

Am kardiovasculidren System ist wihrend dieser Zeit kein abnormer Befund
erhoben worden.

Am 14. 4. 1928 brachte die Mutter die Patientin in unsere Poliklinik und
berichtete, daBl ihr Kind in letzter Zeit iiber Schmerzen in der Herzgegend
klage. Kind nahm zur Zeit des Auftretens der Herzbeschwerde 3mal téiglich
0,1 Thyreoidin und hatte vorher bei derselben Menge der Schilddriisensubstanz
nie iiber Herzschmerzen geklagt. Bei der Untersuchung wurde folgender Befund
erhoben: 8 Jahre altes Madchen, Kérperlinge und Kérpergewicht sind dem
Alter entsprechend normal. Die Wuchsform ist proportioniert. Die Haut ist
etwas trocken. Andeutung einer Cutis marmorata. Leichtes Odem der Augen-
lider. Am Halse ist keine Schilddriise zu tasten. Kardiovasculires System:
Der Spitzensto liegt in der Medioclavicularlinie und ist tastbar. Keine per-
kutorisch nachweisbare VergroBerung der Herzdimpfung. Die Herzténe sind
rein. Die Schallhohe ist etwas herabgesetzt. Der zweite Pulmonalton ist nicht
akzentuiert. Bei der Herzfernaufnahme im Stehen sieht man eine langgezogene
Herzspitze und eine leichte Vorwolbung im Bereich des zweiten Bogens links.
Bei der Betrachtung des Rontgenbildes gewinnt man den Eindruck eines schlaffen,
»9pitzen Herzens. Bei der Durchleuchtung sieht man langsame, fast wurm-
artige Kontraktionen des Herzens. Die Konturen treten deutlich hervor und
das ganze Herz stellt eine fast form- und leblose Masse dar.

Am Ekg ist die Vorhof-Zacke A (P) niedrig, die Finalschwankung ist hoch.

Der maximale Blutdruck ist nach Riva Rocci 68 mm Hg, der minimale
45 mm. Die peripheren Arterien sind schleeht mit Blut gefiillt. Die Pulsfrequenz
betragt 58 in der Minute. Die Capillarmikroskopie am Nagelfalz zeigt ein glasiges,
gequollenes Corium, stark erweiterte venése Plexus und kérnige Stromung
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in den Endcapillaren. Nach 10 Kniebeugen tritt bei dem Kinde Kurzatmigkeit,
Cyanose der sichtbaren Schleimhéute und Beschleunigung der Pulsfrequenz ein.

Aus der augfiihrlichen Schilderung des obigen Falles sehen wir, daB selbst
im Laufe einer systematischen Schilddriisentherapie Zeichen einer Schwiche
des kardiovasculdren Systems auftreten kann. Unter Zufuhr von Thyreoidin
ist das Herz kleiner geworden. Der Charakter des Herzens aber — schlaffes
Vagusherz — ist durch die Substitutionstherapie nicht geindert worden. Fiir
das Auftreten der Schwiche des kardiovasculiren Systems wihrend der Thyreoi-
dinbehandlung spielt das gesteigerte Lingenwachstum in diesem Alter wahr-
scheinlich' eine wichtige Rolle. Die Patientin stand dauernd unter Thyreoidin
und hatte vorher nie Beschwerden gehabt, welche auf eine Insuffizienz des
Kreislaufs hinweisen kénnten. Akute Infektionen kamen als Ursache der
Schwiche des kardiovasculiren Systems auch nicht in Frage.

Wir diirfen heute das Myxédem nicht als Produkt der Schilddriiseninaktivitét
allein, sondern auch der Korperverfassung betrachten. In dem oben besprochenen
Fall von kongenitalem Myxédem mufl die plotzlich auftretende Schwiche des
kardiovasculdren Systems wahrend der Thyreoidintherapie — da die Zufuhr
des Hormons konstant von auflen her erfolgte — auf eine geiinderte Verfassung
des kardiovasculiren Systems beruhen. Das kardiovasculire System dieses
kongenital myxodematosen Kindes war an und fiir sich konstitutionell schwach
im Sinne des Vagusherzens. Die Hormontherapie geniigte wihrend der 7 Jahre,
um die koastitutionelle Schwéiche des Herzens und der GefiBe zu korrigieren.
Die im 8. Lebensjahre aufgetretene relative Insuffizienz des Kreislaufs beruht
nach der Auffassung des Verfassers auf einer korrelativen Wachstumsschwiche
des Herzens und der Gefafe, weil um diese Zeit ein gesteigertes Lingenwachstum
des Korpers bei Zuriickbleiben des Wachstums des Herzens und der GefiBe
bei der Patientin stattfand.

Die jahrelang konsequent durchgefiihrte Schilddriisentherapie (3mal 0,1
Thyreoidin Merck) hat fast das ganze Syndrom des kongenitalen Myxédems
beseitigen konnen. Die allgemeine Wachstumsstérung, welche vor Beginn der
Therapie bestand, ist vollkommen ausgeglichen worden. Die Réhrenknochen
haben ihre plumpe Form verloren und unterscheiden sich heute gar nicht von
den Rohrenknochen gesunder Kinder desselben Alters. Die Einziehung der
Nasenwurzel, welche durch Wachstumsstérung des Keilbeins bedingt wird
und am Ende des ersten Lebensjahres bei unserer Patientin deutlich zu sehen
war, ist vollstdndig zuriickgegangen. Die Beschaffenheit der Gelenke, deren
Kapseln offenbar zu weit sind, so daB sie leicht iiberstreckbar sind, war noch
2 Jahre nach Beginn der Behandlung unverindert. Jetzt sind die Gelenke von
normaler Streckbarkeit. Die Handwurzelknochen sind dem Alter entsprechend
normal entwickelt. Die Epiphysenkerne und die Kerne der Handwurzelknochen
mit Ausnahme des Pisiformekerns sind auf dem Réntgenogramm der Hand
deutlich zu erkennen. Das psychische Verhalten unserer Patientin ist auch heute
noch abnorm. Es besteht zwar eine fast normale Intelligenz, aber die Patientin
ist éngstlich und trotzig.

Das kardiovasculire System weist, auch nach siebenjihriger Schilddriisen-
therapie, klinische Symptome auf, welche als das Fortbestehen einer kon-
stitutionellen Schwiche des Herzens und der GefiBe gedeutet werden miissen.
Das Fehlen des Schilddriisenhormons hat beim Myxddem im Siuglings- und
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Kindesalter eine meist nicht sehr ausgeprigte Dilatation des schlaffen Herzens
zur Folge. Wichtig bleibt die Verfassung des Herzens und des GefaBapparates
vor dem Einsetzen der Schaden, welche infolge der Athyreose entstehen. Diese
Verfassung des kardiovascularen Systems scheint bei allen Fillen von kongeni-
talem Myxédem nicht die gleiche zu sein. Der Erfolg einer Schilddriisentherapie
in bezug auf Beseitigung der krankhaften Erscheinungen am Herzen und an
den GefdBen héngt in erster Linie von der Beschaffenheit des kardiovasculiren
Systems am Beginn der Behandlung ab. Handelt es sich um ein Myxédembherz,
welches noch dazu die Charaktere des ,,Vagusherzens® trigt, dann darf man
nicht erwarten, dal die Schilddriisentherapie die Erscheinungen des Myxédem-
herzens und zu gleicher Zeit das Syndrom des Vagusherzens beseitigen kann.

Es ist bekannt, daBl man heute ganz davon abgekommen ist, das Myxédem
operativ. — durch Transplantation der Thyreoidea von Mensch zu Mensch —
zu behandeln. Die orale Darreichung von Organpriiparaten, die aus tierischen
Schilddriisen gewonnen werden, ist heute die Methode der Wahl. Uber die
verschiedenen Organpriparate sind bereits von pidiatrischen Autoren aus-
fiihrliche Mitteilungen gemacht worden. Die Thyreoidinwirkung ist als eine
durchaus spezifische, durch die Eigenart der in der Substanz gegebenen Jod-
EiweiBkuppelung bedingte anzusehen.

~ Das Mercksche Praparat — Thyreoidinum siccatum — und das von der
Firma Burroughs Wellcome & Co. hergestellte, sind zur Beseitigung der krank-
haften Erscheinungen am kardiovasculiren System des kongenitalen Myxédems
von guter Wirkung. Eine exakte Dosierung der Priparate ist nach H. Zondek
und nach den Erfahrungen des Verfassers kaum méglich, da wir die wirksamen
Substanzen nicht rein in der Hand haben. Der Jodgehalt des Priparates allein
ist nicht als Standardmal in diesem Sinne anzusehen. Fiir die Beurteilung
der Wirkung der Schilddriisenpriparate haben Verfasser gemeinsam mit
Pototzky, die Bedeutung der kardiovasculiren Untersuchungsmethoden (Capil-
laroskopie, Elektrokardiographie und Réntgenographie) hervorgehoben. Gerade
beim angeborenen Myxédem gibt uns die capillaroskopische Beurteilung der
subpapilliren Plexus und des Coriums — gemeinsam mit den iibrigen Unter-
suchungsmethoden des kardiovasculdren Systems, wichtige Anhaltspunkte fiir
die Therapie. Eine capillarmikroskopisch gut nachweisbare Anderung des
Coriums und der subpapilliren Plexus — im Sinne des Verschwindens des glasigen
Aussehens des Coriums und Abnahme der Stauung in den subpapilliren Plexus —
lauft parallel mit einer Besserung der krankhaften Erscheinungen am Herzen
und den Gefafen bei kongenital myxodematdsen Kindern.

Wir haben es uns zur Regel gemacht, bei der Aufnahme des Status des kardio-
vasculiren Systems an myxoédematosen Kindern die capillaroskopischen Befunde
am Nagelfalz vor und wihrend der Schilddriisentherapie moglichst genau durch
Handzeichnungen festzuhalten und sind im Laufe der Zeit zu der Uberzeugung
gelangt, daf die jeweiligen Verinderungen in der Funktion des kardiovasculiren
Systems capillaroskopisch sicher festzustellen sind.

Wegen seiner bequemeren Dosierbarkeit verwenden wir seit einem Jahr
das Thyroxin Schering in der Therapie des kindlichen Myxodems und gewisser
Hypothyreosen mit kardiovasculidren Erscheinungen. Nach A. Schittenhelm
und B. Eisler sind bei den Patienten, welche mit Thyroxin Schering behandelt
wurden, gelegentlich geringe Neberiwirkungen, die in leichten Kopfschmerzen
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und gastrointestinalen Erscheinungen bestanden, die man aber in viel aus-
gesprochenerem, manchmal direkt unangenehmen MaBe nach Verfiitterung von
Schilddriisenpréparaten zu sehen bekommt, beobachtet worden. Herzerschei-
nungen traten nach dem Thyroxinpriparat sehr selten auf und iberhaupt
waren, bei der Dosierung, die Schittenhelm und Eisler anwandten, die
Nebenerscheinungen sehr gering. Nachdem ich vorher klinisch die Wirkung
des Thyroxins Schering in bezug auf das Allgemeinbefinden und das kardio-
vasculare System gepriift und mich davon iiberzeugt hatte, da gesunde und
myxddematose Ssuglinge Tagesdosen von 0,5—1 mg Thyroxin ohne irgend-
welche Nebenerscheinungen und ohne groBe Gewichtsverluste vertragen, ent-
schloB ich mich, fir die chronische Hormonbehandlung der poliklinischen
Patienten mit kongenitaler Athyreose, gewissen Hypothyreoseformen und beim
Mongolismus, das Thyroxin zu verwenden.

Fir die chronische Hormonbehandlung empfehlen wir die perorale Verab-
reichung. Die intravenose Verabreichung des Mittels ist wegen der Moglichkeit
des Auftretens von Nebenerscheinungen bei poliklinischen Patienten méglichst
zu vermeiden. Beim kongenitalen Myxédem im Siuglingsalter beginnen wir
mit 0,0003 Thyroxin, in zwei Tagesdosen verteilt, bleiben bei dieser Menge
eine Woche lang und geben dann in der zweiten Woche die doppelte Menge
des Mittels. Man erzielt meistens bei 0,0006 Thyroxin pro die beim Séuglings-
myxddem eine vollsténdige Beseitigung der krankhaften Erscheinungen (Kurz-
atmigkeit, Cyanose bei Anstrengungen, Bradykardie, blaue Marmorierung der
Haut) des kardiovasculiren Systems. Capillaroskopisch findet man, in der Zeit,
wo das Syndrom des Myxddemherzens infolge der Thyroxinbehandlung ver-
schwunden ist, eine bessere Durchblutung der subpapilliren Plexus und Abnahme
der glasigen Beschaffenheit des Coriums. Die Anderung der capillarmikro-
skopischen Befunde am Nagelfalz nach 2 Wochen langer Thyroxindarreichung
tritt viel konstanter ein, als die Anderungen am Elektrokardiogramm und die
Verkleinerung der ohnehin im Siuglingsalter nicht deutlich hervortretenden
VergréBerung des Herzschattens. Nachdem wir 4 Wochen lang die Thyroxin-
medikation fortgesetzt haben, geben wir eine Woche lang kein Thyroxin und
beginnen dann von neuem mit 0,0006 pro die unbekiimmert, ob die Schwiiche
des kardiovasculiren Systems wieder manifest geworden ist oder nicht. Bei
der Thyroxintherapie der kardiovasculiren Schwiiche der myxddematdsen Saug-
linge miissen wir uns daran erinnern, daB die Reaktionsfihigkeit des Organismus
beim kongenitalen Myx6édem kleiner ist als beim Myxoedema adultorum und
daBl der einmal erzielte therapeutische Erfolg beim Siugling und bei Kindern
kiirzere Zeit anhilt als bei Erwachsenen. Kleinkindern und solchen im spiten
Kindesalter geben wir am Beginn der Thyroxintherapie 1 mg des Mittels pro
die und steigen in der zweiten Woche auf 2 mg. In Fillen von Schwiche des
kardiovasculdren Systems bei gewissen Hypothyreosen und bei mongoloider
Idiotie mit dem Syndrom des Vagusherzens verabreichen wir therapeutisch
dieselben Mengen Thyroxin und in derselben Reihenfolge wie beim kongenitalen
Myx6dem. Irgendwelche Nebenerscheinungen oder gewaltsame Gewichts-
abnahmen haben wir bis jetzt, bei dieser Art der Dosierung des Thyroxins, nicht
gesehen. Bei dem vorher ausfiihrlich besprochenen Fall von kongenitalem Myx-
ddem haben wir bereits ausgefiihrt, daB wihrend der Thyreoidintherapie sub-
jektive Herzbeschwerden, arterielle Hypotension und Bradykardie auftraten.
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Wir gaben dem Kinde 10 Tage nach Aufhéren der Thyreoidinzufuhr — inzwischen
horten die Herzbeschwerden auf und der arterielle Blutdruck stieg auf
75 mm Hg — 1 mg Thyroxin pro die und spéter 11/, mg. Der Blutdruck betrug
am Beginn der Thyroxindarreichung 75:40 mm Hg nach Riva Rocci, die
Pulsfrequenz 72 in der Minute, der Herzschlag war rhythmisch, die Herztone
waren rein und ziemlich laut, die Haut war schwach bldulich marmoriert.
Capillaroskopisch fanden wir am Nagelfalz plumpe Capillarschlingen, triige
Stréomung in denselben und deutlich gestaute subpapillire Plexus. Nach4 Wochen
setzten wir das Thyroxin ab. Nach 2 Wochen ohne Thyroxinzufuhr trat Odem
der Augenlider und leichte Erniedrigung des Blutdrucks ein. Wir gaben wieder
das Mittel und fanden bei der nichsten Untersuchung, welche 10 Tage danach
erfolgte, neben dem guten Allgemeinbefinden capillaroskopisch eine Abnahme
der Plexusstauung, normale Herzschlagfrequenz und Blutdruckwerte.

Wie der Morbus Basedowii kann auch das Myxédem als Forme fruste auf-
treten. Diese abortiven Formen des Myxédems verlaufen beim Kinde ebenso
progressiv (Wieland) wie beim Erwachsenen (Kocher). Die sog. infantilen
Hypothyreosen sind klinisch nach den Erfahrungen Wielands charakterisiert :

1. durch den langsamen ganz unmerklichen Eintritt der Ausfallserschei-
nungen und

2. durch den milden Charakter des ganzen Krankheitsbildes.

Diese Krankheitsbilder sind durch angeborene Schilddriisenschwiche bedingt.
Dieterle hat fiir diese abortiven Formen von infantiler Athyreose die Bezeich-
nung ,hypothyreotische Konstitution* gebraucht. Wieland denkt in diesen
Fillen an eine glandulire Hypoplasie und erblickt in dieser die Disposition
zur Schilddriiseninsuffizienz im extrauterinen Leben. Siegert halt die Existenz
einer hypothyreoitischen Konstitution fiir nicht erwiesen. Die von Lorrain,
Brissaud und Hertoghe unter der Bezeichnung ,, myx6dematoser Infantilis-
mus‘‘ beschriebenen Wachstumsstérungen haben mit der infantilen Hypothyreose
nichts gemein. Zu der Forme fruste des infantilen Myxédems gehort das von
Hertoghe beschriebene Myxédéme franc mit progressivem Verlauf. Die Fille
dagegen, die Hertoghe als gutartigen chronischen Hypothyreoidismus be-
zeichnet hat, haben mit einer gestorten Schilddriisentatigkeit nichts zu tun.

Unter Umstédnden kénnen Erscheinungen von seiten des Herzens und der
GefiBe in mehr oder weniger ausgeprigter Form als einzige Manifestation der
infantilen Hypothyreose auftreten.

Wir finden am kardiovasculiren System bei der infantilen Hypothyreose
und zwar besonders im spiten Kindesalter, eine geringe Herzdilatation mit oder
ohne atonischen Gerduschen am Herzen, arterielle Hypotension und capillaro-
skopisch am Nagelfalz Erweiterung der venésen Plexus und glasige Beschaffen-
heit des Coriums. Die Herzschlagfrequenz ist gewohnlich herabgesetzt. Die
Insuffizienzerscheinungen des kardiovasculiren Systems und die subjektiven
Beschwerden sind relativ geringfiigig. Das klinische Syndrom des Herzens und
der Gefialle bei der infantilen Hypothyreose ist dem Syndrom des Vagusherzens
sehr dhnlich. Die gleiche Verinderung, welche bei der capillarmikroskopischen
Betrachtung des Coriums bei kongenitaler Athyreose und bei Féllen von infan-
tiler Hypothyreose vom Verfasser und Pototzky beschrieben worden ist,
spricht dafiir, daB pathogenetisch beide Krankheiten zusammengehoren. Im
Elektrokardiogramm finden sich bei infantiler Hypothyreose nach unseren
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Erfahrungen, die Vorhof-Zacke A (P) meist normal vorhanden. Die F-Zacke
(Finalschwankung) ist gewohnlich hoch und breit (Vagusherz).

Erwachsene, welche an Forme fruste des Myx6dems leiden, haben subjektiv
itber Herzbeklemmungen, leichte Oppressionen oder Herzschmerzen, Palpita-
tionen und geringer Dyspnoe zu klagen. Herz hat das Krankheitsbild als ,,brady-
kardische Hypotonie* bezeichnet und das entspricht dem, was Kraus das
» Vagusherz‘‘ nennt.

Die subjektiven Beschwerden der Kinder mit Hypothyreose bestehen meist
in Schmerzen in der Herzgegend und geringer Dyspnoe bei Anstrengungen.
Diese abortiven Formen des Myxédems im Kindesalter sind nach unseren Erfah-
rungen der Schilddriisentherapie zuginglich. Ich sah oft nach Thyroxindar-
reichung Aufhéren der subjektiven Beschwerde und Hebung der Leistung des
kardiovasculéren Systems bei Anstrengungen.

V. Kardiovasculires System bei Mongoloiden.

Abgesehen von den relativ hiéufig bei Mongoloiden vorkommenden an-
geborenen Herzfehlern (Chartier, Fennel, Kassowitz, Neumann) wird
nicht selten funktionelle Schwiche des kardiovasculiren Apparats angetroffen.
Auf die groBe Neigung des Herzens zu Insuffizienzerscheinungen ist bereits von
Wilhelm Scholz hingewiesen worden Eine besondere Studie iiber das Herz
beim Mongolismus verdffentlichen Chartier, Fennell, Garrod und Verfasser
gemeinsam mit Pototzky. Ein im allgemeinen minderwertiges Herz nehmen
Degenkolb und Meltzer beim Mongolismus an. Dafl aber das Herz sogar
unermiidliche kérperliche Unruhe, weite Mirsche bei manchen Mongoloiden
erlaubt, auch ziemlich anstrengende korperliche Arbeit, steht fest.

Die angeborenen Herzfehler beim Mongolismus charakterisieren sich durch
das Erhaltensein von Stufen der embryonalen Herzentwicklung, Erhaltensein
des Ductus Botalli, des perforierten Septums und weisen auf eine schon zur
Embryonalzeit einsetzende Hemmung der Entwicklung hin. Degenkolb kon-
statierte nur einmal unter 8 Fillen ein normales Herz. '

Wihrend akuter Infektionen verhélt sich bei Mongoloiden im allgemeinen
das kardiovasculdre System funktionell mangelhafter als bei gesunden Kindern.
Siegert schreibt, dal er mehrere Mongoloide an Diphtherie, Pertussis und
Scharlach verloren hat und bestreitet die Angaben Caldecotts, da Mongoloide
fast nie iiber 20 Jahre alt wiirden, weil sie fast ausnahmslos vorher an Tuber-
kulose stiirben.

Bei Wasserverlusten Mongoloider im Sauglingsalter nach akuten Erndhrungs-
storungen sah’ Verfasser bedrohliche Schwiiche des Kreislaufs — mit Senkung
des arteriellen Blutdrucks und Bradykardie — auftreten. Der Zustand besserte
sich relativ schnell bei dem gewdhnlich rapiden Anstieg der Korpergewichts-
kurve nach Besserung der Ernihrungsstérung. Bei zwei Mongoloiden im
Kindesalter ohne klinische Manifestation eines angeborenen Vitiums erlebten
wir nach Entfernung von adenoiden Wucherungen bei Chlordthylrausch eine
plotzlich auftretende bedrohliche Schwiiche des Kreislaufs. Der Puls an der
Radialis war dabei kaum zu tasten, die Herzschlagfrequenz &uBerst langsam
und die Herzténe wurden leise. Die blaue Marmorierung der Haut wurde
besonders intensiv. Die Atmung war in der Zeit der akuten Insuffizienz des
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Kreislaufs unveréindert und die Blutung aus den Operationswunden nicht
starker als bei ahnlichen chirurgischen Eingriffen an gesunden Kindern. Capillar-
mikroskopisch sahen wir, nachdem die Patienten sich erholt hatten, starke
Blutiiberfilllung der subpapilliren Plexus des Nagelfalzes und eine deutliche
VergroBerung der vorher nicht palpablen Milz. Wie wir bereits bei der Be-
sprechung der Funktion der subpapilliren Plexus der Haut hervorgehoben
haben, gibt es bestimmte Stellen in unserem Korper, wo Blut liegen bleibt
und sich so der Zirkulation entzieht. Die Depots der Milz und in den subpapilléren
Plexus der Haut sind Ablagerungsstétte fiir Blutquantitéten, die bald reichlicher,
bald weniger oft und ergiebig zugunsten des Gesamtorganismus herangezogen
werden. Der Shock, wie er bei unseren Mongoloiden nach der relativ harm-
losen Operation eintrat und von einer Milzvergréferung und einer Erweiterung
des Blutdepots der Haut begleitet war, scheint in dem Verbluten des Organismus
in diese Blutreservoirs seine Erkldrung zu finden.

Das kardiovasculire System der Mongoloiden ist nach den Erfahrungen
des Verfassers und Pototzkys an einem groBen Material (25 untersuchte Fille)
durch folgende Befunde charakterisiert: Bei ausgetragenen Mongoloiden sind
die Capillarschlingen haarnadelférmige Gebilde (Neocapillaren) mit relativ engem
arteriellen Schenkel und unverhiltnismiBig weitem vendsen Schenkel. Die
Strémung ist trige, aber nicht unterbrochen. Bei frithgeborenen Mongoloiden
haben die Nagelfalzcapillaren 6fter die Form von Archicapillaren (charakterisiert
durch ihren mehr horizontalen Verlauf). Das Corium ist bei ausgetragenen und
frilhgeborenen Mongoloiden von glasiger Beschaffenheit und infolgedessen
erscheinen die Papillarschlingen bei der Capillaroskopie schirfer konturiert als
bei gesunden Kindern.

Die von Hoepfner an einem 9jihrigen Mongoloiden erhobenen Capillar-
befunde stimmen mit unseren an einem groBen Material gemachten Beob-
achtungen nicht iiberein. Der genannte Autor fand den Coriumsaum glatt
iiber den sog. Archicapillaren und gebogen iiber den Neoformen. Wir haben
bereits wiederholt betont, daB die starke Vorwolbung der Coriumpapillen iiber
allen Capillarformen fiir das Corium der Mongoloiden besonders charak-
teristisch ist.

Weiterhin fanden wir im Bereich des kardiovasculiren Systems Mikro-
sphygmie an den peripheren Arterien (Kleinheit des Pulses bei Fadenform des
GefiBes). Die Maximalblutdruckwerte liegen bei den mongoloiden Kindern
10—15 mm Hg (nach Riva Rocci) unter den Blutdruckwerten normaler gleich-
altriger Kinder. Das abnorme Verhalten des Pulses und des Blutdrucks betrachten
wir als ein wichtiges Symptom des mongoloiden kardiovasculiren Systems.
Rhythmusénderung im Sinne der respiratorischen Arhythmie fanden wir und
zwar auscultatorisch am Herzen und elektrokardiographisch fast bei allen unter-
suchten mongoloiden Kindern bis zum 12. Lebensjahr. Ventrikulire Extra-
systolen haben wir niemals beobachten konnen. Am mongoloiden Herzen
selbst fanden wir meistens eine VergréBerung des Herzschattens und der Herz-
dampfung — und zwar in allen Abschnitten — ; zweimal fanden wir ein besonders
kleines Herz (Mikrokardie) bei perkutorischer und rontgenologischer Unter-
suchung. Herzgerausche waren in etwa ein Drittel der Félle vorhanden. Diese
Geréusche sind wir geneigt, als durch den Herzmuskel bedingt, und nicht als
Klappen-(Stromungs-)gerdusche aufzufassen. Diese Annahme ergab sich aus
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den Befunden am Elektrokardiogramm sowie aus der Herzkonfiguration, die
gegen ein angeborenes Vitium sprach. AuBlerdem haben die Gerdusche einen
weichen Klangcharakter und wechseln in ihrer Intensitdt im Laufe des Tages,
so daB alles fiir jhren muskuldren Charakter spricht.

Bei der Aufnahme der Aktionsstréme des Herzens (Elektrokardiographie)
von Kindern mit Mongolismus konnten wir zwei Typen unterscheiden:

1. Mongoloide Kinder, die ausgetragen sind, haben ein Elektrokardiogramm,
wie es fir das schlaffe Vagusherz typisch ist (d. h. breite und hohe Final-
schwankung).

2. Mongoloide Kinder, die frithgeboren sind, haben ein Elektrokardiogramm,
welches auch bei Nichtmongoloiden, aber Friihgeburten vorkommt, und das
Verfasser als fiir den Fetalismus des kardiovasculiren Systems typisch be-
schrieben hat. (Die Ip-Zacke ist meist groBer als die I(R)-Zacke. Fp-Zacke
ist besonders tief und breit.)

Mongoloide Kinder mit diesem letzteren Erregungsablauf des Herzens haben
auch Archicapillaren — es ist demnach ein derartiges Elektrokardiogramm wie
das Vorhandensein von Archicapillaren ein Zeichen des fetalistischen Charakters
cines Falles von Mongolismus.

Was die Therapie der kardiovasculdren Schwiche beim Mongolismus im
Kindesalter anbetrifft, so geben uns die oberen Befunde brauchbare Anhalts-
punkte.

So gibt uns, um es nochmals zusammenzufassen, gerade die capillaroskopische
Beurteilung des subpapilliren Raumes wichtige Anhaltspunkte fiir die Therapie.
Erweist sich beim Mongolismus der subpapillire Raum im endokrinen Sinne
verdndert, so erscheint uns eine Organtherapie geboten, ohne Riicksicht auf
die Frage, ob die Capillarschlingen selbst normale Capillaren oder Archicapillaren
sind. Handelt es sich um Archicapillaren, so hat dies auf die Prognose lediglich
den EinfluB, daBl wir den Fall als schwer ansehen, da hier gleichzeitig Fetalismus
vorliegt. Weist fernerhin bei einem Fall von Schwachsinn der subpapillire
Raum keinerlei Verdnderung auf, so sehen wir die Prognose fiir besonders un-
gunstig an, da dann die Organtherapie zwecklos ist. Wir kénnen eben nur die
Inkretstérung organtherapeutisch beeinflussen, nicht die fetalistische Kom-
ponente.

Der Erfolg der Behandlung 148t sich aus den fortlaufenden Beobachtungen
am kardiovasculéren System beim Mongoloiden nachweisen. Er ergibt sich
aus einer giinstigen Verdnderung speziell des subpapilliren Raumes und auch
des subpapillaren Plexus, des Aktionstypus des Herzens, der Herzkonfiguration,
des Elektrokardiogramms und des Blutdrucks.

Wihrend der Streit der Meinungen iiber die tatsichlichen Leistungen der
Schilddriisenmedikation bei der mongoloiden Idiotie von jeher und bis heute
dauert, wurde niemals versucht (Siegert) in systematischer Weise positive
Beweise fiir eine Stérung der Schilddriisenfunktion beim Mongolismus zu suchen.
Verfasser und Pototzky haben nach eingehenden capillaroskopischen Unter-
suchungen eine Ahnlichkeit der myxodematésen Verinderungen des Coriums
und der subpapillaren Plexus der Haut beim kongenitalen Myxddem und gewissen
Fillen von Mongolismus festgestellt und damit den Beweis erbracht, dafl beim
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Myxoédem und gewissen Fillen von Mongolismus dieselbe hormonale Stérung
die kardiovasculidre Schwiche verursacht.

Kassowitz sah bei Mongoloiden auffallend haufig die Stelle der Schild-
driise leer und die Trachealringe ganz freiliegend. Bei vielen Autopsien an Mongo-
loiden wird auch ein normaler Schilddriisenbefund erhoben. Fille von ,,Mongo-
lismus mit myxodematésen Symptomen‘‘ kommen, wie Neurath, Hochsinger
und Swoboda annehmen und wie die Erfahrungen des Verfassers ergeben haben,
nicht so selten vor. In den Fillen von Mongolismus, bei welchen, infolge der
zu gleicher Zeit vorhandenen Hypothyreose, eine Insuffizienz des Kreislaufs
nachweisbar ist, kann die Schilddriisentherapie die Insuffizienzerscheinungen
des kardiovasculéren Systems beseitigen. Die von Siegert publizierten 2 Fille
von Mongolismus mit komplizierender Dysthyreosis und der Erfolg der Schild-
driisenbehandlung haben erwiesen, dall beim Mongolismus auch unabhéngig
von nachweisbaren Erscheinungen eine Storung der Schilddriisenfunktion zu
gewissen Zeiten besteht. Fiir die Diagnose und Therapie dieser unklaren Falle
bedeuten unsere oben ausfiihrlich besprochenen Befunde am kardiovasculdren
System ein sicheres diagnostisches Hilfsmittel.

DaB die Schilddriisenbehandlung des Mongolismus betreffs ihrer Wirkung
auf den gesamten Organismus nicht dasselbe leistet wie beim kongenitalen
Myxddem, ist wohl bekannt. Organtherapeutisch konnen wir eben nur die-
jenigen pathologischen Prozesse beeinflussen, welche durch Inkretstérung
verursacht sind und dazu gehért auch die Insuffizienz des Kreislaufs.
DaB die Kreislaufinsuffizienz nicht immer klinisch manifest wird, haben wir
bereits betont. Die Therapie der konstitutionellen Schwiche des Kreislaufs
bei Mongoloiden hat nach unserer Auffassung mehr einen vorbeugenden
Charakter.

Meltzer hat sehr groe Bedenken gegen die Schilddriisenmedikation wegen
einer von ihm behaupteten allgemeinen Herzschwiche bei Mongolismus erhoben.
Die Schwiche des kardiovasculiren Systems, wenn sie beim Mongolismus vor-
handen ist (bei komplizierender Hypothyreose) erfordert gerade nach den
Erfahrungen des Verfassers eine Schilddriisenbehandlung. Diese Fille sind
es auch, welche die chronische Hormonbehandlung gut vertragen.

Wenn von manchen Autoren behauptet wird, daBl die Herzschwiche der
Mongoloiden Kklinisch nicht manifest wird, so muBl Verfasser an das Verhalten
des kardiovasculiren Systems bei akuten Infekten mit Wasserverlusten des
Korpers erinnern, welches Verhalten nicht gerade dem entspricht, was wir heute
von einem kraftigen Kreislauf verlangen miissen.

AnschlieBend noch kurz iiber die von uns zur Behandlung verwendeten
Priparate. Wir beginnen mit Thyroxin-Schering und zwar mit ganz vor-
sichtigen kleinen Dosen (0,0003) und steigern diese unter schirfster Kontrolle
des Herzens und Gewichts auf 0,0009 pro die. Die Tagesdosis 0,0009 Thyroxin
verabreichen wir 3 Wochen lang, geben im Laufe der nichsten 8 Wochen Kalk,
um wieder mit Thyroxin zu beginnen. Bei dieser Art der Medikation sahen wir
bis jetzt immer vollstindiges Verschwinden der infolge Mangels des Schild-
driisenhormons bei gewissen Fillen von Mongolismus vorhandenen ,kardio-
vasculdren Schwiche.



160 L. Doxiades:

VI. Korrelative Wachstumsschwiiche des kardiovasculiiren
Systems.

Aron hat ganz allgemein durch tierexperimentelle Untersuchungen nach-
gewiesen, daB der Kern des Wachstumstriebes im Skeletsystem liegt.. Dem
zur Lénge strebenden Skelet folgt erst die Entwicklung der iibrigen Kérper-
masse. Deshalb sieht man beim Kinde in allen Perioden raschen Wachstums
zuerst eine Steigerung des Lingenwachstums, oft ohne entsprechende
Massenzunahme (Streckungsperioden von Stratz).

Die individuellen Schwankungen der postembryonalen vegetativen Aus-
gestaltung des menschlichen Stammes sind schon innerhalb physiologischer
Breiten bedeutend genug, um die Aufmerksamkeit zu fesseln. Stiller, der die
Bezeichnung Habitus asthenicus fiir eine bestimmte Wuchsform aufbrachte,
betrachtete Funktionsstorungen verschiedener Organe als die eigentlich kardi-
nalen Eigenschaften der asthenischen Konstitution und erklirte, daf der
spezifische Kérperbau in seiner vollkommensten Ausgestaltung, aber auch in
schwichster Andeutung und dazwischen in allen Gradationen erscheinen kénne.

Die Besonderheit der asthenischen Habitus ist seit jeher vor allem in dem
eigenartigen Thoraxbau gesehen worden. Unter den neueren Autoren beschéftigen
sich Brugsch und Berliner bei der Besprechung des Habitus asthenicus aus-
schlieflich mit den Anomalien des Thorax und ihren unmittelbaren Folge-
erscheinungen. Kleinschmidt ist in seiner Studie ,,zur Lehre vom Habitus
asthenicus im Kindesalter auch von dem Thorax ausgegangen und hat daneben
allerlei andere morphologische und funktionelle Eigentiimlichkeiten auf ihre
Zugehorigkeit zum asthenischen Habitus gepriift. Der Grundcharakter des
ganzen Organismus bei der asthenischen Konstitution ist nach Stiller die
Schlaffheit, die Atonie. Sie offenbart sich schon am Skelet, dessen Gebilke
diinn sind. Besonders charakteristisch ist die Architektonik des Brustkorbes.
Er ist seicht, schmal und lang; die Rippen fallen steil ab, ihre Zwischenrdume
sind weit, der epigastrische und vertebrale Winkel spitz, die obere und untere
Brustapertur eng; Schulterbldtter und Schliisselbeine springen von der flachen
Thoraxwand stark hervor. Es ist Zug fiir Zug der Thorax paralyticus (Stiller).

An den langst bekannten paralytischen Thorax hat W. A. Freund vor
60 Jahren ein neues Lineament, die Verkiirzung des ersten Rippenknorpels,
entdeckt, welche jedoch nur réntgenologisch oder auf dem Seziertisch nach-
weisbar ist. Verfasser hat die Verkiirzung des ersten Rippenknorpels im Kindes-
alter nur bei ausgesprochenen Fiéllen von Habitus asthenicus und zwar im
spaten Kindesalter einige Male réntgenologisch nachweisen kénnen. Das von
Stiller gefundene, bei asthenischen Erwachsenen oft ganz augenfillig nach-
weisbare Zeichen, die Costa decima fluctuans, kann Verfasser in Ubereinstim-
mung mit Kleinschmidt nicht als Begleiterscheinung der asthenischen Habitus
im Kindesalter annehmen. Das Costalstigma fanden wir genau so oft bei Kindern
mit kriftigem Thorax wie bei den Engbriistigen.

Der flache Thorax allein ist im Kindesalter nicht gleichbedeutend mit dem
asthenischen Thorax.

Das Bestimmende fiir Wachstum und Formveréinderung der Thoraxhshle
ist das postembryonale Wachstum der Rippe an ihrer vorderen Ossifications-
grenze. Nach Hueter wiren hier zwei Wachstumsperioden auseinander zu
halten. In der ersten sténde die Ossificationsgrenze entsprechend dem vorderen



Konstitutionelle Schwiiche des kardiovasculdren Systems im Kindesalter. 161

Ende der Rippen an der seitlichen Brustwand parallel der Stirnebene, und
die von ihr produzierten Knochenstiicke wiirden in der Richtung von vorn nach
hinten wachsen. In der spiteren zweiten Periode wire die Ossificationsfliche
sagittal, parallel dem Nasenseptum an der vorderen Brustwand und triige zum
‘Wachstum der Rippe von links nach rechts bei. Ist die kindliche Wachstums-
form langer vorherrschend, die Intensitat der Ossification also gering, so kann
auch die Dauer der ersten der beiden erwihnten schematischen Wachstums-
perioden Hueters linger, bzw. im Einflu dimensional iiberwiegend gedacht
werden. Der Thorax wichst dann weniger von links nach rechts, als von vorn
nach hinten; der Querdurchmesser bleibt klein. Den Durchmessern nach repri-
sentiert also die ausgestaltete enge Brust die Thoraxform des Siuglings
mit vorwiegendem dorsosternalen Durchmesser. Tritt nun, wie das beim Habitus
asthenicus im Kindesalter manchmal der Fall ist, eine friihzeitige Brustkorb-
senkung ein, dann kommt zustande ein schmaler und flacher Thorax. Der flache
Thorax allein braucht nicht mit einer Abdnderung in den ibrigen Proportionen
des Blutkorbes d. h. mit abnormer Enge und Lénge einherzugehen. Bei systema-
tischer Untersuchung von 225 Kindern zwischen 5 und 16 Jahren fand Klein-
schmidt bei 27 einen abnorm flachen Thorax, ohne da der Brustumfang
das Durchschnittsmafl unterschritt. Die Zahl der Engbriistigen war eine recht
erhebliche, namlich 50. Die Bedeutung der Engbriistigkeit fiir das kardio-
vasculire System ist zuerst von Kraus im Jahre 1905 bei der Aufstellung des
klinischen Begriffs der konstitutionellen Schwiche des Herzens besonders
betont worden.

Seit Virchow die Aorta angusta beschrieb, haben sich nicht sehr zahlreiche
Autoren mit dieser Erscheinung beschiftigt, die so erschopfend dargestellt zu
sein schien, daB nichts Wesentliches hinzuzufiigen war. Kraus ging besonders
aus von der Betrachtung des Herzens im Réntgenbild, indem er den Begriff
des Tropfenherzens schuf. Dem zuerst rein klinischen Begriff ,,Tropfenherz*
(konstitutionell schwaches Herz) hat Kraus auch eine anatomische Grundlage
gegeben. Die makroskopisch-anatomischen Verdnderungen sind dabei sehr
verschieden. Wiahrend beim kriftigen, gut entwickelten Herzen im gut gewolbten
Thorax bei gewohnlichem Zwerchfellstand die Spitze des linken Ventrikels
auf Frontalschnitten durch den Thorax nur wenig tiefer liegt, als die Basis des
rechten Vorhofes, etwa entsprechend dem nach links abfallenden Verlauf der
Zwerchfellkuppe iiber dem linken Leberlappen, sieht man beim Tropfenherzen
eine sehr viel steilere Stellung des Herzens und dementsprechend ein Tiefertreten
der Herzspitze unter das Niveau der Basis des rechten Vorhofes. Damit Hand
in Hand geht ein Steilstieg der abgehenden groSen Herzschlagadern, der Aorta
und Arteria pulmonalis. Wahrend beim gut ausgebildeten Herzen die Kreuzung
der Ausflufbahn der Lungen- und Koérperschlagader sich etwa wie die Arme
einer leicht gedffneten Schere verhalten, zeigt sich die Kreuzung der Schlagader
bei dem Tropfenherzen wie die Stellung der Arme einer fast geschlossenen Schere.
Auflerdem sind die abgehenden HerzgefiBe, besonders die Aorta ascendens
relativ, wahrscheinlich auch absolut verlingert und die aufsteigende Aorta zeigt
fast senkrechten Verlauf zur Héhe des Aortenbogens, an dem sich nun beim
Tropfenherzen im asthenischen Thorax als direkte steil ansteigende Fortsetzung
der Verlauf der linken Arteria subclavia, welche ebenfalls betrichtlich in die
Lénge gezogen erscheint, anschliet (Kraus).

Ergebnisse d. inn. Med  35. 11
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Nach den pathologoanatomischen Untersuchungen v. Hansemanns an
asthenischen Individuen ist das Herz im Verhiltnis zur Korpergrofe klein,
schmal, langlich, nach unten spitz auslaufend ; die Muskulatur ist dirftig. Mikro-
skopisch zeigt sich keine Verdinderung, wenn nicht interkurrente Krankheiten
oder das schon mehrfach vorangegangene Versagen der Herzmuskulatur in
Form von akuter Herzschwiiche sekundére Verinderungen hervorgerufen haben.
Die Aortaklappen sind zart von durchscheinender Beschaffenheit. Frithzeitig
findet sich eine Fensterung derselben. Die Sehnenfiden sind ebenfalls diinn.
Die Aorta ,angusta kann auch fehlen. Wichtig ist die von Hansemann
beschriebene partielle Hypoplasie umschriebener Gefaflabschnitte. Der-
selbe Autor anerkennt die Beziehungen des ,,Tropfenherzens zum Hochwuchs
und betrachtet dasselbe als durch ein Stehenbleiben des Wachstums — Hypo-
plasie — entstanden. Die GefaBengigkeit kann bereits im frithesten Kindes-
alter entstehen und zu krankhaften Stérungen einzelner Korperorgane fiihren,
wie bereits v. Hansemann betont hat.

Nach W. Koch steht das Herz- und GefdaBsystem beim Habitus asthenicus
in einem gewissen MiBverhiltnis zu den allgemeinen GroBenverhéltnissen.
Das Herz ist fiir den groBen Thorax als klein zu bezeichnen. Es ist sehr steil
gestellt und 148t die Herzspitze, die tropfenformig scharf ist, tief herabhéngen.
Das Tropfenherz in seinem schlanken Bau zeigt in allen Bahnen steile Kurven.
Die EinfluBbahn des rechten Ventrikels biegt spitzwinklig in die Ausflufbahn
des Konus der Arteria pulmonalis ab. Letztere wie die Aorta, sind auffallend
lang gedehnt und verhaltnismiaBig eng. Man hat den Eindruck, als wenn sie
durch schnelles Wachsen der Wirbelséule, bei Fixation des Herzens am Zwerch-
fell und den Hals-Armarterien, geradezu in die Lange gezogen wiren. Die nach
rechts gerichtete Ausbiegung der Aorta ist hier iiberhaupt nur angedeutet,
die Kurvenkriimmung nach hinten im Arcus dafiir sehr scharf. Ahnliches gilt
von der Pulmonalis, die bei zundchst gestrecktem Verlauf sehr unvermittelt
nach links und rechts in scharfem Winkel in die Lungen abbiegt. Weiter ist die
Enge der Bauchaorta besonders auffallend. Abgesehen von dem im Verhiltnis
zu den Korperabmessungen zu kleinen Herzen kommen daher mehr ungiinstigere
Stromungsverhéltnisse im Herz- und Gefifsystem fiir den Habitus asthenicus
in Frage.

Nach Kleinschmidt fillt am Réntgenbild des asthenischen Kindes die Enge
und Lange des Brustkorbes viel mehr auf als bei der Thoraxmessung. Die Rippen
zeigen einen viel schriigeren Verlauf als gewohnlich, das Zwerchfell fallt deut-
lich seitlich stark ab, das Herz ist median gestellt und erscheint klein, der Gefa 8-
schatten schmal. Aron hat diesen Befund am kardiovasculiren System des
asthenischen Kindes in Zusammenhang mit dem einseitig beschleunigten Langen-
wachstum des Korpers in Zusammenhang gebracht. Kleinschmidt schreibt,
daB Hypoplasie des Herzens und des GefidBsystems auch ohne disproportionales
Wachstum vorkommt. Kraus betont, daB es sich bei den typischsten, schénsten
Exemplaren des Tropfenherzens ganz und gar nicht um exzessiv ,,Langbriistige
mit besonders tiefstehendem Zwerchfell handelt. Der Hochwuchs, selbst der
extreme, weist absolute Rumpflingen auf, welche zahlenmaBig denjenigen bei
der gedrungenen Wuchsform nahestehen konnen. Die relative Rumpflinge
hingegen ist bei Hochwuchs im allgemeinen niedrig, d.h. das Wachstum ver-
braucht sich in der Herstellung der Korper- (Extremitéten)lénge, wodurch
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gerade Herz und Aorta zu kurz kommen. Bekanntlich hat Wenckebach
den Versuch unternommen, das Tropfenherz als ein Cor pendulum zu charak-
terisieren. Das Tropfenherz wire demnach hervorgerufen durch einen tiefen
Zwerchfellstand. Auch die hierbei auftretenden Zirkulationsstérungen kidmen
nach Wenckebach dadurch zustande, daB das Herz, in dem die stiitzende
Wirkung des Zwerchfells fehlt, bei seiner Kontraktion sich gewissermafen
freischwebend emporziehen mufl, wodurch die Belastung erh6ht wird und ferner
durch die mangelhafte Zwerchfelltdtigkeit. Demgegeniiber sei aber betont,
daB bei Erwachsenen und Kindern mit typischen Tropfenherzen kein besonders
tiefstehendes Zwerchfell angetroffen wird. Das Centrum tendineum steht im
Gegenteil relativ hoch, die Zwerchfellkuppel ist steil und abnorm tief eingewdlbt.
Je extremer der Hochwuchs und je typischer das Tropfenherz, desto ausgeprégter
ist diese auf den ersten Blick zu erkennende Zwerchfellkonfiguration im Rontgen-
bild. W. Koch ist es gelungen, durch Préparation einer entsprechenden Leiche
in situ dies auch anatomisch darzustellen.

Der Rontgenschatten des Tropfenherzens, wie sich Verfasser hat wieder-
holt iiberzeugen koénnen und wie O. Miiller hervorgehoben hat, ist weniger
intensiv als bei kréftigen Herzen. Die geringe Intensitat des Herzschattens
wire nicht zu erkliren, wenn das Herz blo pendelte und gar nicht geringer
wire in seiner Masse und nicht weniger Blut enthielte. Kraus betont weiter,
daB aus der Mechanik eines Cor pendulum allein das reiche sonstige Sym-
ptombild des kiimmernden Hochwuchses mit Tropfenherzen nicht vollstandig
ableiten 18t. ‘

Es ist bekannt, daBl man neben anderen Erscheinungen vor allem die Blédsse
der Kinder durch die relative Kleinheit des Herzens und die Enge der groBien
reféBe zu erkliren geneigt ist. Schiff trennt die blassen Kinder in zwei groBe
Gruppen. Die eine Gruppe dieser Kinder ist immer bla und zeigt keine Dermo-
graphie, die zweite besitzt einen mehr oder weniger ausgesprochenen Farb-
wechsel und Dermographie. Die Beschwerden dieser Kinder bestehen in Kopf-
schmerzen, Schwindelgefiihl, leichten Ohnmachtsanfillen, Mattigkeit, leicht auf-
tretender Ermiidung, unmotiviertem Frieren, Palpitationen und unbestimmten
Sensationen in der Herzgegend. Schiff meint, daB in diesen Fillen ein Sym-
ptomenkomplex sich scharf umgrenzen 1a8t, der auf eine Stérung der Zirkulation
zuriickzufithren ist. Dieser Stérung liegt in erster Linie eine pathologische
Blutverteilung zugrunde. Infolge einer ungeniigenden Entleerung der Bauch-
gefafle arbeitet das Herz mit einem geringeren Schlagvolumen. Es kommt zu
einer arteriellen Andmie. Der klinische Ausdruck derselben ist sowohl die Blisse
wie atuch der kleinwellige Puls (Schiff).

Was die Hautblasse bei fehlender Dermographie betrifft, so habe ich bei
der Untersuchung eines gréBeren Materials von frithgeborenen Individuen im
Alter von 1—16 Jahren feststellen konnen, daB diese Kinder andere Capillar-
formen (Archicapillaren) besitzen als Kinder mit ausgesprochenen vaso-
motorischen Erscheinungen der Haut. Die von mir untersuchten Frithgeburten
besitzen auch in der Anammese keine Erscheinungen eines Vasomotorismus.
Ich habe die bei diesen Kindern gewéhnlich vorhandene Blisse bei fehlender
Dermographie mit den Capillaren der Haut (Archicapillaren) und ihrer Innerva-
tion in ursédchlichem Zusammenhang gebracht.

11*
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Uber das kardiovasculire System der friihgeborenen Individuen (Fetalismus)
habe ich bereits an anderer Stelle ausfiihrlich berichtet.

Nach der modernsten Darstellung, durch L. R. Miiller, unterscheiden wir
den lokalen Dermographismus, der auf die Breite des Reizinstrumentes beschrénkt
bleibt, und zwar bei leichten Reizen weile Dermographie (Nachblassen), auf
starkeren Reiz rote Dermographie (Nachroten). Etwas anderes ist das ,,irritative
Reflexerythem auf schmerzhafte Reize. Der dritte Grad stellt die Urticaria
factitia (Dermographia elevata) dar.

Die Entstehung des lokalen Dermographismus wird auf zweierlei Weise
erklart. Die Mehrzahl der Autoren steht auf dem Standpunkt, dafl es sich
um einen auf direkter Reizung der GefiBwinde beruhenden constrictorischen
(weill) oder dilatatorischen (rot) Vorgang handelt. Dieser Vorgang, da er streng
auf die gereizte Stelle beschrinkt bleibt, muBl die Capillaren betreffen. Die
zweite Erklarungsweise (Lapinsky) ist, daB die lokale Dermographie durch
Verénderung der in der Haut liegenden elastischen Gewebe und Muskelfasern
entsteht. Nach Parrisius scheint sowohl bei der weiflen wie roten Dermo-
graphie der subpapillire Plexus eine groBere und selbstéandige Rolle zu spielen.
Nach den Erfahrungen des Verfassers spielt der funktionelle Zustand der sub-
papilliren Plexus der Haut fiir das Zustandekommen der Hautblisse der
asthenischen Kinder die Hauptrolle. Wir fanden, da3 Kinder mit einem typischen
Tropfenherz eine ausgesprochene Hautblasse im Stehen haben. Capillaroskopisch
ist der venose Plexus im Stehen unsichtbar; in horizontaler Lage tritt der Plexus
zum Vorschein. Ist der venose Plexus durch Blutiiberfiillung sichtbar geworden,
dann kann man meistens auch lokalen Dermographismus erzeugen. Bei der
Untersuchung dagegen von Kindern ohne die Symptome des asthenischen Herzens,
aber mit schnellem Wechsel der Hautfarbe fanden wir capillaroskopisch und
zwar im Liegen und Stehen nicht nur deutliche Dilatation der subpapilléren
Plexus, sondern auch gut sichtbare Stromung in denselben.

Benjamin ist der Anschauung, dafl die Blasse der Kinder durch die relative
Kleinheit des Herzens und die Enge der groBien Gefifie bedingt ist, entgegen-
getreten. Auch Kleinschmidt behauptet, daBl die so oft angetroffene Pseudo-
andmie engbriistiger bzw. asthenischer Kinder recht vielseitiger Genese sei.
DaB normalbriistige Individuen nicht selten unter ausgesprochenen Blésse-
zustinden leiden, geben wir selbst zu. Wir glauben aber mit Kraus, daB es
keineswegs angingig ist, Wachstum und Entwicklungsvorgéinge ausschlief3-
lich von der morphologischen Seite zu untersuchen und gestiitzt auf ein
oder das andere Stigma, wie z. B. die enge obere Brustapertur oder gar die
fluktuierende 10. Rippe, das sog. kleine Herz, die Korperlinge unvermittelte
Schliissse zu ziehen auf krankhafte Storungen des gesamten individuellen Er-
regungstypus, wie die asthenische Reaktionsweise der Person, welche erfahrungs-
gemal fir sich gar nicht an einen bestimmten Habitus gebunden zu sein
braucht.

Bei Erwachsenen hat zuerst Erich Meyer daran gedacht, daBl die Grofle
des Herzens abhangig ist auch vom Blutgehalt und er hat sich dabei besonders
auf das ,, Tropfenherz* bezogen. Munk hat durch Réntgenbilder nachgewiesen,
daB bei den Menschen, welche ein Tropfenherz haben, das Herz im Liegen
grofer ist als im Stehen. Kraus fand, daB eine derartige Veranderung von
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Form und Gré8e des Herzens Erwachsener nicht blo bei Menschen mit dem
sog. kleinen Herzen vorkommt, sondern auch bei Individuen mit gewdhnlich
groBem Herzen.

Bei der Betrachtung einer Konstitutionsanomalie, wie der korrelativen
Wachstumsschwiche des Herzens und der GefiBle, diirfen wir unsere Aufmerk-
samkeit nicht nur auf ein einzelnes Organ, z. B. auf das Herz allein, richten,
sondern wir miissen alle Faktoren beriicksichtigen, welche firr den Bluttransport
von Bedeutung sind.

Uber das Vorkommen der Asthenie in den einzelnen Altersstufen gehen die
Meinungen der Autoren auseinander. Tandler verlegt die Manifestation des
Zustandes in das 10. Lebensjahr, Sperk in das Schulalter, Wetzel in das
Sauglingsalter.

Asthenie des Herzens und der Gefalle kommt bereits im Séuglings-
alter vor.

Ich verfiige iiber 3 Félle von schon in den ersten Lebenstagen réntgenologisch
festgestellter Kleinheit des Herzens und der groBen GefiBle. Der eine der von
mir mit angeborener Kleinheit des Herzens (Mikrokardie) bei normalem Geburts-
gewicht und Korpermaflen beobachteten Fille betrifft ein jetzt 8 Monate altes
Médchen mit Wolfsrachen und besonders zierlichem Bau der langen Rohren-
knochen. Das Herz des Kindes ist median gestellt.

Die Herzmasse (Fernaufnahme) betrugen bei dem Patienten im 4. Lebens-
monat
Querdurchmesser Herzbreite Herzlange Mittlerer Herzdurchmesser
3,4 3,0 4,9 3,8

Nach den Tabellen von Bamberg und Putzig betragen die Herzmasse
eines herzgesunden S#uglings im 4. Lebensmonat

Querdurchmesser Herzbreite  Herzlinge  Mittlerer Herzdurchmesser
5,9 4,5 6,3 5,6

Vergleichen wir beide Werte, so sehen wir, daB der Herzschatten unseres
Falles von angeborener Herzkleinheit in toto kleiner ist als der Herzschatten
eines gleichaltrigen Séuglings mit normaler Herzgrofle.

Die Herzform unserer Patientin ist insofern eine verschiedene, als der
GefaBBwurzelschatten schmailer ist als bei normalgroBen Herzen desselben
Alters. Die Herztone sind rein, die Fillung der peripheren GeféBle ist eine
maBig gute.

Dieser Fall von angeborener Kleinheit des Herzens befindet sich jetzt im
8. Lebensmonat und wird seit seinem 1. Lebensmonat von uns klinisch beobachtet.
Das Geburtsgewicht war 3750 g, die Korperlinge 51 cm. AuBler dem Wolfs-
rachen und der Kleinheit des Herzens sind an dem Kinde keine weiteren MiB-
bildungen festzustellen. Der Zungengrund rutscht infolge der Gaumenspalte
weit nach hinten zuriick und verursacht Anfille von Atemnot. Die Extremitéten
sind immer kalt, die Fiillung der peripheren Arterien ist eine mangelhafte.
Das Langenwachstum ist hinter der Norm nicht zuriickgeblieben, dagegen ist
das Breitenwachstum gehemmt. Das Kind macht jetzt schon den Eindruck
eines engbriistigen, langen, grazil gebauten blassen Kindes. Die Blutwerte sind
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normal, die periphere Muskulatur ist gut tonisiert, die statischen Funktionen
entsprechen nicht dem Alter.

Intrauterin hat sich unsere Patientin normal entwickelt (Geburtsgewicht
und Kérpermafle normal). Beim Einsetzen des extrauterinen Kreislaufes wurde
die angeborene Unterentwicklung des HerzgefaBapparates durch mangelhaftes
Funktionieren desselben manifest.

Gegen die Lehre vom hypoplastischen HerzgefidBapparat wurden von verschie-
denen Seiten Einwande erhoben. Fille von angeborener Kleinheit des Herzens
und Enge der Aorta — wie der oben zitierte Fall — sind gewi8} eine Seltenheit,
und nur bei der Beobachtung eines groBeren Materials von Sauglingen auffind-
bar. Der obige Fall beweist aber, daf} es solche Falle von angeborener Klein-
heit des Herzens gibt.

Wie sind nun die Chancen einer angeborenen Unterentwicklung des Zirkula-
tionsapparates fiir das spitere Leben? Kerkring fand bei der Sektion eines
9jahrigen Knaben das Herz nicht gréfler als bei einem reifen Neugeborenen;
der Knabe war bestéindig kranklich und schwach gewesen, hatte an Beéng-
stigungen gelitten und einen intermittierenden schnellen Puls gehabt.

Unsere Patientin hatte in dea ersten 5 Lebensmonaten eine stark wechselnde
Herzschlagfrequenz. Das Verhalten des hypoplastischen HerzgefaBapparates
bei Erkrankungen der Luftwege und der Lungen ist im Siuglingsalter und
spater ein verschiedenes.

Die erste Manifestation der korrelativen Wachstumsschwiache des Herzens
und der Geféa e kann bereits im 4. Lebensjahr auftreten. Folgender Fall illustriert
am besten das Auftreten der korrelativen Wachstumsschwiche des Herzens
und der Gefafle in der Zeit der ersten Kindheit.

Midchen Ch. Fr. 1. Kind gesunder Eltern, geboren 29. 12. 1919. Geburtsgewicht
3420 g, Kérperlinge 52 cm, Kopfumfang 34 cm, Brustumfang 32 cm. Der Vater des Kindes
war zur Zeit der Geburt 27 Jahre alt, gesund, gut gebaut, von normaler Korpergroe und
gedrungenem Typus. Die Mutter war 21 Jahre alt, grazil gebaut, von normaler Grofe
und Breite. Ein Bruder der Mutter ist langgeschossen und engbriistig. Das Kind bekam
9 Monate lang die Brust und entwickelte sich bis zum Anfang des 4. Lebensjahres korper-
lich und geistig normal.

Am Anfang des 4. Lebensjahres setzte ein schnelles Langenwachstum ein (14 cm inner-
halb von 3 Monaten). Das Breitenwachstum blieb um diese Zeit zuriick.

Nach dieser Periode des schnellen Lingenwachstums bemerkte die Mutter, daf ihr
Kind, welches bis dahin rosig und kriftig aussah und sich sehr wohl fiihlte, blaB wurde,
schnell ermiidete, kalte Extremitaten hatte und leicht fror. Die Untersuchung der Xérper-
organe ergab damals keine pathologische Verinderung. An Krankheiten hat das Kind
Grippe, Mittelohrentziindung und Masern durchgemacht.

Die Untersuchung des Méadchens im April 1927 ergab folgenden Befund. 7 Jahre altes,
blasses, hochgeschossenes, engbriistiges Miadchen. Die Haut ist blaB, etwas rauh, fiihlt
sich, besonders an Handen und Fiien, kalt an. Das Fettpolster ist sehr schwach entwickelt.
Die Muskulatur ist schméchtig und schlecht tonisiert. Die Extremitédtenknochen sind grazil
gebaut und lang. Keine rachitische Verdnderung des Skeletes. Die vordere Brustwand
ist stark abgeflacht, der epigastrische Winkel ist spitz, die hintere Brustwand ist schmal,
die Taille ist besonders eng, die obere Brustapertur ist eng, die fluktuierende 10. Rippe
ist deutlich nachweisbar. Die Schulterblitter treten hervor. Keine stirkere kyphotische
Kriimmung der Wirbelsiule im dorsalen Abschnitt, méBig starke Lordose des Lenden-
segments. Die Nieren sind nicht palpabel. Blutwerte normal.

Koérpergewicht 18000 g, Korperlinge 125 cm, Rumpflinge 38 cm, Kopfumfang 50 cm,
Brustumfang 50 cm, Leibumfang 46 cm. Die Blutwerte sind normal.
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Bei der Untersuchung des Zirkulations- und Respirationsapparates ergaben sich folgende
Eigentiimlichkeiten.

Die respiratorische Verschiebung des Zwerchfelles ist ausgiebig. Die Durchliiftung
der unteren Lungenpartie ist besser als die der oberen Lappen. Der Aktionstypus des Herzens
ist ein prignanter. Die Kontraktionen verlaufen, besonders links, schlagartig. Die Herz-
fernaufnahme im Stehen zeigt einen median gestellten schmalen Herzgefischatten. Die
Herzspitze berithrt kaum die linke Zwerchfellspange und man sieht weder rechts noch
links die charakteristischen Bogen. Die Konturen der Herzschattenfigur sind unscharf.
Man hat den Eindruck eines schlaffen, schlecht gefiillten, hingenden Sackes (Tropfenherz).
Die Schattenpartie des linken Ventrikels ist starker verschattet als die des rechten. Man
ist erstaunt, wenn man die Herzfernaufnahme im Liegen betrachtet. Der Herzschatten
ist in toto fast doppelt so groB als im Stehen. Rechts sieht man den gut abgerundeten
Schatten des rechten Vorhofes, links ist der Pulmonalbogen sichtbar. Das Herz liegt breit
dem Zwerchfell auf. Die Schattenrinder sind scharf. Man hat den Eindruck eines gut-
gefiillten Sackes.

Der Blutdruck nach R.R. gemessen betragt:

im Liegen 86 mm Maximum im Stehen 74 mm Maximum
68 mm Minimum 60 mm Minimum

Wir sehen aus diesen Werten, daB der periphere Blutdruck im Liegen um 12 mm hoher
ist als im Stehen. Das im Stehen ,leerlaufende* Tropfenherz hat ein kleineres Schlag-
volumen und dadurch bedingt eine schlechtere Fiillung der peripheren Arterien und
niedrigeren Blutdruck als im Liegen. Die Herzschlagfrequenz ist im Stehen grofer als im
Liegen.

Die Pulsfrequenz steigt nach geringen Anstrengungen (Kniebeugeversuch) in die Hohe
und ist im allgemeinen sehr labil. Die Herztone sind im Liegen und Stehen rein. Der
zweite Pulmonalton ist im Liegen akzentuiert.

Capillaroskopisch sieht man Anderungen des Fiillungszustandes des vendsen Schenkels
der Capillarschlingen und des subpapilliren Plexus. Die kalten Extremititen sind durch
diese, insuffiziente Blutdurchstrémung der Haut bedingt.

Das Elektrokardiogramm bietet keine Besonderheiten.

Wenn wir den oben geschilderten Fall analysieren, finden wir, daB es bei
einem ausgetragenen, sonst gesunden Kinde, das bis zum 4. Lebensjahre keine
Zeichen der Insuffizienz der Kreislauforgane zeigte, in der Zeit des plétzlich
einsetzenden, vorzeitigen, schnellen Langenwachstums das Syndrom der sog.
konstitutionellen Schwiche des Herzens einsetzt und heute noch als Teilsymptom
des kiimmernden Hochwuchses in Erscheinung tritt. Diesen Fall von kiim-
merndem Hochwuchs mit Schwiche des kardiovasculiren Systems fasse ich
als durch erbliche Belastung — Hochwuchs in der Familie der Mutter und
Lebensweise (Stadtkind aus ,,besseren‘ Kreisen) — bedingt auf.

Die Lebensweise (Stadt — Landkind) spielt auBerdem fiir die Atiologie des
kiimmernden Hochwuchses, wie ich schon hervorgehoben habe, eine nicht zu
unterschitzende Rolle.

Der schon im Kindesalter manifest gewordene kiimmernde Hochwuchs,
besonders wenn er extreme Formen angenommen hat, und durch die Wachstums-
schwiche des Herzens zu Stérungen der Zirkulationsleistung gefiihrt hat, kann
natiirlich, in der Zeit des stirksten Lingenwachstums — Pubertatsalter — noch
prignantere Formen annehmen.

Es gibt aber auch Fille von kimmerndem Hochwuchs im Kindesalter,
welche entweder durch Abnahme des abnormen Léngenwachstumsreizes in
der Pubertit oder der geinderten Lebensweise weiterhin normal wachsen kénnen
und die Wachstumsschwéiche des Herzens allméahlich verlieren.
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Eine der wichtigsten Komponente der ,Lebensweise bildet das Klima
und zwar das Klima des geschlossenen Raumes gegeniiber demjenigen im
Freien.

Die Reize, welche die frische Luft auft das normale Kérperwachstum ausiibt,
sind zur Geniige allen Arzten bekannt und ich brauche dieselben nicht zu
schildern.

DaB man hochgeschossenen, engbriistigen, blassen, leicht ermiidenden Kin-
dern durch Schulunterricht im Freien mit Korperiibungen mehr niitzen kann
als durch Schonung infolge eines einmal bei einer Massenuntersuchung am
Herzen erhobenen, von der Norm abweichenden Befundes, glaube ich aus dem
iiber die konstitutionelle Wachstumsschwiiche des Herzens Gesagten schlielen
zu dirfen.
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Einleitung.

Uber die Berechtigung einer zusammenfassenden Darstellung der Erkran-
kungen des lymphatischen Rachenringes im Kindesalter unter besonderer Beriick-
sichtigung der neuesten Forschungsergebnisse kann man geteilter Meinung
sein; denn einerseits besteht, wenn auch nicht von kinderirztlicher Seite, eine
monographische Abhandlung dieses Gebietes (W. Schultz), andererseits ist
der Verlauf der pathologischen Prozesse im Halse bei Kindern und Erwachsenen
in vieler Beziehung der gleiche. Da aber gerade in der pédiatrischen Literatur
noch keine Darstellung unter Benutzung der neueren Anschauungen erfolgt
ist, soll im folgenden eine Zusammenfassung der Forschungsergebnisse besonders
der letzten Jahre gebracht werden, weil diese zum Teil neue Wege zur richtigen
Erkenntnis einer der hiufigsten kindlichen Erkrankungen gewiesen haben.
Dementsprechend wird auch im wesentlichen nur die Literatur beriicksichtigt
werden, die in Beziehung zu den neueren Anschauungen steht, und auch die
vielfach erérterten Zusammenhiinge zwischen Angina, Polyarthritis usw. und
die damit eng verkniipfte Frage nach dem Wert der Tonsillenoperationen sollen
nicht erortert werden. Die Unterlassung ist deswegen entschuldbar, weil, wenig-
stens bei Kindern, insbhesondere in Deutschland, noch keine geniigenden Erfah-
rungen auf diesem Gebiete vorliegen, und weil im Verhéltnis zu der grofen
Zahl von Operationen noch recht spirliche Statistiken iiber Ergebnisse der
Gaumenmandelentfernung vorhanden sind; in dieser Hinsicht gilt es noch
so lange Erfahrungen zu sammeln, bis sich sicher sagen 1a8t, was die Entfernung
der Mandeln prophylaktisch, d. h. als Vorbeugung gegen die bekannten Nach-
krankheiten oder therapeutisch als Heilmittel bei diesen leistet, und ob der
Nutzen der Operation so groB ist, daBl die doch immer wieder berichteten bosen
Zwischenfille wie Blutung, Sepsis und die auch immer wieder zu beobachtenden
Verschlimmerungen. der Leiden, die man heilen wollte, mit in Kauf genommen
werden miissen.

Einteilung und Nomenklatur.

Die Einteilung der verschiedenen Anginaformen erfolgt in der Literatur
nach drei Gesichtspunkten, und zwar erstens nach klinischen, zweitens nach
bakteriologischen und drittens nach pathologisch -anatomischen. Diesen drei
Einteilungssystemen haften, wie auseinandergesetzt werden soll, groe Mangel
an, die sich bei der Stellung der Diagnose und auch bei der Beurteilung des
Falles geltend machen.

Die bekannten klinischen Diagnosen: katarrhalische, follikuldre, lakunire,
pseudomembrandse und ulcerése Angina sagen iiber die wahre Natur des Leidens
nur wenig aus. Wissen wir doch, daB sich einerseits hinter dem Bilde einer
einfachen lakundren Angina eine echte Diphtherie verbergen kann, wéhrend
andererseits echte pseudo-membrandse Entziindung keineswegs nur bei der
Diphtherie, sondern auch z. B. bei Streptokokken- und Pneumokokkenanginen
gefunden werden kann. So wird von Uffenorde darauf hingewiesen, daf es
unnétig sei, fiir die nur als Spielarten zu betrachtenden einzelnen Formen
besondere Bezeichnungen zu prigen. Dazu kommt, dal im Verlauf derselben
Erkrankung vielfach eine Form in die andere iibergeht, oder daf3 auf beiden



174 Ernst Koenigsberger:

Tonsillen verschiedenartige Bilder zu finden sind. Daraus folgt, dal die mannig-
fachen Verlaufsformen der Angina nur wechselnde Erscheinungsformen eines
atiologisch und klinisch einheitlichen Prozesses sein konnen, und daf anderer-
seits klinisch und #tiologisch véllig verschiedene Erkrankungen so gleichartige
Veréinderungen an den Tonsillen machen kénnen, daB sich auch fiir den Kenner
groBe diagnostische Schwierigkeiten ergeben.

Ebenso groBen Schwierigkeiten begegnet eine Einteilung nach dem bakterio-
logischen Befund. Nur die Diphtherie bildet hier eine Ausnahme, und auch diese
nur mit einer gewissen Einschriankung, denn auch Vorhandensein von Diphtherie-
bacillen in einem Rachenabstrich selbst beim Vorliegen einer akuten Mandel-
entziindung beweist noch nicht das Bestehen einer echten klinischen Diphtherie
(Dold); auch dann kann es sich um eine gew&hnliche Angina bei einem Diphtherie-
bacillentrager handeln. Ahnlich liegen die Dinge bei anderen Erregern. Regel-
miBig findet sich im kranken und gesunden Rachen eine Mischflora; den Strepto-
kokkus findet man zwar in 959, bei gewdhnlicher sog. lakundrer Angina in
den Lakunen in Reinkultur (Waldapfel), aber den gleichen Befund erhebt
man auch bei vielen symptomatischen Mandelentziindungen im Anfang oder
Verlauf schwerer Allgemeinerkrankungen (Leukamie, Meningitis usw.). Selbst
fiir die verhaltnismaBig eng umrissene Plaut-Vincentsche Angina gelten &hn-
liche Erwigungen, da die fusospirillire Symbiose sich auf den Tonsillen bei
nekrotisierenden Prozessen verschiedenster Atiologie (z. B. Diphtherie, Tumor,
Monocytenangina, Lues usw.) vorfindet.

Eine dritte Form der Einteilung wird besonders von dem Pathologen Dietrich
vorgeschlagen. Er unterscheidet nach der Ausbreitung des Prozesses oberflich-
liche Entziindungen, solche mit Ausbreitung ins Gewebe und endlich die nekroti-
sierenden Formen. Zur ersten Gruppe gehoren sowohl die leichten katarrhalischen
Entziindungen, wie wir sie bei Grippe und anderen Erkrankungen der Luft-
wege finden, aber auch ausgesprochen fibrinos-membrandse Verénderungen
miissen vom Standpunkt des Pathologen in diese Gruppe gerechnet werden.

Zur dritten Gruppe gehoren alle die mit Nekrose einhergehenden Tonsillen-
erkrankungen ; um nur ein paar Beispiele zu nennen, sowohl die Plaut-Vincentsche
Angina, als auch die klinisch ganz anders zu beurteilenden ulcersen gangrénes-
cierenden Tonsillitiden bei Leukimie und anderen Erkrankungen, die mit
schweren Blutverinderungen einhergehen. Obwohl bei dieser Einteilung die
Entziindungen der Tonsillen in eine fortlaufende Reihe nach der Schwere der
pathologisch-anatomischen Verinderungen eingeordnet werden, wird trotzdem
fiir die klinische Beurteilung nur wenig gewonnen, da schwerer pathologisch-
anatomischer Befund nicht immer mit entsprechender klinischer Krankheits-
form iibereinstimmt; als Beispiel diene wieder die Diphtherie, die trotz vor-
wiegend oberflichlicher Entziindung die ernstere Erkrankung ist als die klinisch
gutartige Plaut-Vincentsche Angina mit ihren pathologisch-anatomisch tiefer
greifenden Verdnderungen.

Nur die zweite Gruppe, die die mit Ausbreitung ins Gewebe einhergehenden
Formen von Tonsillitis umfaBt, fallt auch mit dem klinisch ziemlich eng um-
schriebenen Krankheitsbild der phlegmonosen Tonsillitis und Peritonsillitis
zusammen.

Eine neue Auffassung von dem Wesen der Angina brachte der Wiener
Laryngologe Fein in mehreren Arbeiten, die eine Zusammenfassung in der 1921
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erschienenen Monographie ,,Die Anginose® fanden. Er hilt eine Einteilung
nach morphologischen und bakteriologischen Gesichtspunkten aus den eingangs
erwihnten Griinden fiir unmoglich und auch fiir iberflissig, da die Angina
nach seiner Auffassung keine rein lokale Erkrankung sei und auch kein Primér-
herd, von dem aus im Verlaufe des Prozesses Komplikationen oder Nachkrank-
heiten in entfernten Organen ausgehen kénnen. Er gelangt vielmehr zu der
Annahme, daB diese Krankheit in die groe Gruppe der septischen Erkrankungen
mit unbekannter Eintrittspforte gehore, und daB sie eine allgemeine Infek-
tionskrankheit vorstelle, in deren Gefolge sekundir eine akute Tonsillitis ent-
stehe. Nach Fein ist also die Angina weder eine selbstédndige Lokalerkrankung
noch die Grundkrankheit, von der die Komplikationen der Nieren und des
Herzens usw. ihren Ursprung nehmen, sondern nur die Teilerscheinung einer
den’ ganzen Organismus ergreifenden Infektionskrankheit. Damit wird von
Fein andererseits nicht bestritten, daB auf dem Boden der durch die Anginose
gesetzten Schidigung der Rachengebilde sekundir eitrige und nekrotisierende
Prozesse mit regiondrer Driisenerkrankung und zuweilen auch sekundérer Blut-
infektion auftreten konnen, daB also die Moglichkeit einer Abhéngigkeit von
Polyarthritis, Nephritis usw. von diesen nunmehr ortlichen Herden anerkannt
werden muB. Die geschilderte Auffassung driickt sich in der Ablehnung des
herkémmlichen Ausdrucks ,,Angina“ und in der Prigung der Bezeichnung
,»Anginose”“ aus, um den besonderen Charakter der Allgemeinerkrankung zu
unterstreichen.

Fein sucht seine Anschauung durch folgende besonders bemerkenswerte
Tatsachen zu stiitzen: Die anginése Entziindung beféllt ausnahmslos gleich-
zeitig oder nahezu gleichzeitig den ganzen lymphatischen Rachenkomplex,
ohne daB ein Abschnitt verschont bleibt. Dieses gleichzeitige Befallenwerden
ist nicht durch eine einfache lokale Infektion, sondern nur durch eine hima-
togene zu erklaren, da es nicht vorstellbar ist, daB der Infektionsstoff auf
dem erstgenannten Wege gleichmiBig und gleichzeitig auf den ganzen lym-
phatischen Rachenring einwirken kann. Als zweites Argument wird angefiihrt,
daB die normale Titigkeit des Mandelgewebes dem zentripetalen Vordringen
von Bakterien hinderlich ist, da durch StShrs u. a. (zit. nach Fein). Unter-
suchungen erwiesen ist, daB in den Tonsillen ununterbrochen ein Saftstrom
von innen nach auBen flieBt. Drittens spricht nach Fein fiir Allgemein-
erkrankung mit sekundirem Befallenwerden der Tonsillen die Tatsache, da8 Fieber
und allgemeine Krankheitserscheinungen den Halsbeschwerden vorausgehen.

Eine scharfe Kritik iibt Schlemmer an den Ausfithrungen Feins und
bestreitet das fast ausnahmlos gleichzeitige Befallenwerden des ganzen lym-
phatischen Rachenringes und weist darauf hin, daB sogar bei Kindern die
isolierte Erkrankung der Rachenmandel ohne Beteiligung der Gaumenmandeln
die Regel darstellt. Diese Feststellung diirfte unseres Erachtens kein stich-
haltiger Gegenbeweis sein, da ja besonders bei jungen Kindern die Rachen-
tonsille im Verhaltnis zu den Gaumentonsillen stirker entwickelt ist und, wie
Fein selbst ausfijhrt, die Krankheitsbereitschaft und Krankheitsintensitat
von der GroBe des lymphatischen Gewebes abhingt. Auch der zentripetal
gerichtete Saftstrom in den Tonsillen ist nach Schlem mers Ansicht kein Beweis
gegen die Annahme einer Infektion von den Tonsillen aus, da der lebende Erreger
dehr wohl fihig ist, gegen den Strom zu schwimmen; er weist unter anderem
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darauf hin, daf} z. B. die Spermatozoen die zentrifugalwérts gerichtete Flimmer-
bewegung des Epithels der Tubenschleimhaut iiberwindend, ihren Weg zum
Ovarium finden konnen. Auch dieser Widerlegungsversuch erscheint nicht
iberzeugend, denn einerseits verhindert doch tatséchlich diese zentrifugal-
warts gerichtete Flimmerbewegung in zahllosen Fallen die Befruchtung und
andererseits sind die Krankheitserreger nicht mit den Spermatozoen' vergleich-
bar, die durch intensive Betiétigung ihres Bewegungsorgans viel eher befihigt
sind, Gegenstromungen zu iiberwinden. Auch der dritte Punkt der Feinschen
Beweisfithrung wird von Schlem mer nicht iiberzeugend widerlegt, dal namlich
das Auftreten allgemeiner Krankheitserscheinungen vor Beginn der angindsen
Beschwerden fiir eine extratonsillire Infektion mit sekundérer Erkrankung der
Tonsillen spricht.

Tatsichlich haben die 1921 ausgesprochenen Ansichten Feins 1922 eine
Stiitze bekommen durch die grundlegenden Arbeiten von Werner Schultz
und seiner Schule. Die Anginen, die mit typischen Verinderungen im Blute
einhergehen, als Ausdruck einer allgemeinen Erkrankung besonders des Knochen-
marks und des lymphatischen Systems, die von ihm beschriebene Monocyten-
angina und die Agranulocytose, haben den Beweis erbracht, dafl es tatsidchlich
Formen von Anginen gibt, die sich nur durch eine auf extratonsillirem Wege ein-
gedrungene Noxe erklaren lassen. Schon vor Schultz wurde in der padiatrischen
Literatur von Deussing auf Anginen mit eigenartigen Verinderungen des
weillen Blutbildes hingewiesen, ohne dall vom Autor die besondere Art dieser
Erkrankungen erkannt wurde ; er glaubte noch, dal} es sich um gewdhnliche Lokal-
erkrankungen der Tonsillen handele, die bei konstitutionellem Lymphatismus
entsprechende Veranderungen des Blutes und der Lymphdriisen hervorriefen.
Wie noch auszufiihren sein wird, mufl nach dem heutigen Stande unseres Wissens
diese Ansicht als irrig bezeichnet werden; die Anginen mit charakteristischen
Blutverinderungen finden nur eine Erklirung, wenn man sie als Allgemein-
erkrankungen im Sinne der Anginose auffallt. Von péadiatrischer Seite wurde
auBerdem schon 1916, also vor Erscheinen der Feinschen Arbeit, von Débeli
auf eine Infektion der Tonsillen vom Darm aus bei kindlichen Ernahrungs-
storungen hingewiesen, und der Gedanke von der ,,Angina gastrica® der alten
Arzte wieder aufgenommen. '

Fragt man nun, ob man ganz allgemein die Entstehung einer Angina auf eine
hamatogene Infektion zuriickzufiihren hat, dal also die Auffassung Feins
fiir alle Formen dieses dufBlerst wechselvollen Krankheitsbildes Giiltigkeit hat,
so muf} die Antwort lauten, dal es wahrscheinlich auch andere Infektionsmog-
lichkeiten geben wird. Bedenkt man, daB die luische Angina sowohl ein Sekundér-
symptom einer Allgemeinerkrankung darstellen kann, dann aber auch als
Priméraffekt und Eintrittspforte die Allgemeinerkrankung einleiten kann, so muf3
man logischerweise auch die Moglichkeit einer von auen kommenden Infektion
der Tonsillen zugeben. Man wird auch nicht der Anschauung Feins folgen kénnen,
daf} die Streptokokken bei der Angina als Zufalls- oder Nebenbefunde aufzufassen
sind. Sie finden sich zwar auch zu 90°/, im gesunden Rachen, aber nach Unter-
suchungen Waldapfels, wie bereits erwahnt, in den Lakunen kranker Ton-
sillen in Reinkultur. Wichtig sind auch in dieser Beziehung die Untersuchungen
dieses Autors, die ergaben, daB die eigenen Streptokokken von Anginakranken
mit fortschreitender Heilung vom Patientenblut immer stérker phagocytiert
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werden. Als Beweis dafiir, daB die Tonsillen auch Eintrittsort und Primérherd
der Erkrankung sein kénnen, sei wieder die Diphtherie genannt, die doch als
sichere Primérinfektion der Mandeln aufzufassen ist. Neben den beiden genannten
Infektionsmoglichkeiten muB noch eine dritte beriicksichtigt werden. Es ist
bekannt, dal Anginen als Begleiterscheinungen anderer Erkrankungen z. B.
der Grippe auftreten kénnen; man spricht dann von ,,Erkaltungsanginent
oder von ,,Begleitanginen‘, wie sie in neuerer Zeit von Orgler im Anschluf
an Vaccination beobachtet wurden. Thre Entstehung wird dadurch erklirt,
daB irgendeine Schadigung die Umstimmung des Organismus bewirkt, die den
sonst im Rachen saprophytér lebenden Erregern die Moglichkeit gibt, pathogen
zu werden. Es handelt sich also um eine Selbstinfektion der Tonsillen; die sog.
Begleitangina wiire also durch das Zusammenwirken zweier Faktoren zu
erkldren.

DaBl mit den Worten ,,Umstimmung des Organismus‘ allerdings noch keine
befriedigende Erklirung fiir diese Vorgange gegeben ist, darf nicht vergessen
werden. Vielleicht kann sie in der spiter noch zu besprechenden Auffassung
von der sog. Parallergie Moros und Kellers gesucht werden. Ein interessanter
Selbstversuch Waldapfels sei noch erwihnt: er versuchte zunichst durch
intravendse Injektion von Blut eines Anginakranken die angenommene Um-
stimmung des Korpers hervorzurufen und brachte dann am nichsten Tage
Abstrichmaterial von demselben Kranken auf seine eigenen Tonsillen, die er
vorher kiinstlich lidierte. Trotz dieser giinstigen Infektionsbedingungen verlief
der Versuch negativ,

I. Anginen im Verlaufe von Erkrankungen des
himatopoetischen Systems?.

1. Monocytenangina und lymphatische Angina.

Im Jahre 1922 wurde von W. Schultz eine eigenartige Form der Angina
beschrieben, die mit diphtherieshnlicher Tonsillitis, generalisierten Schwellungen
des lymphatischen Apparates und lymphoidem Blutbild einherging. Die Er-
krankung wurde von ihm als Monocytenangina bezeichnet, weil neben einer
Vermehrung der Lymphocyten im Blutbild eine ganz besonders bemerkens-
werte hohe Zahl von Monocyten zu finden war. Da die morphologische
Abgrenzung der Monocyten von groBen Lymphocyten bei diesen Fillen auf
grofle Schwierigkeiten stieB, und auch die Oxydasereaktion keine Klirung
brachte, ob die groBen einkernigen Zellen zur lymphatischen oder myeloischen
Reihe gehorten (Schultz, Baader, Kwasniewski und Henning) und da
auflerdem von anderen (Deussing, Koenigsberger) bei klinisch véllig gleich-
artigem Verlauf der Erkrankung neben geringerer Vermehrung der Monocyten
eine ausgesprochen starke Lymphocytose vorgefunden wurde, wird neuerdings
von Schultz der Sammelname ,,lymphoidzellige Angina“ vorgeschlagen. Er
hilt die Monocytenangina nur fiir eine morphologische Variante der Angina mit
lymphatischer Reaktion, die bereits vor Schultz von Tiirk 1907 und von
Deussing 1918 beschriecben wurde. Als dritte klinisch ahnlich verlaufende

1 Um den Rahmen der Arbeit nicht zu iiberschreiten, wurde von einer Besprechung
der ebenfalls in diese Gruppe gehérigen leukimischen Angina abgesehen.

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 12
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Form gehort in diese Gruppe dann noch die Myeloblastenangina (A. Herz),
bei der auf der Hohe der Erkrankung eine starke Polynucleose und das Auf-
treten von Vorstufen polynucleérer neutrophiler und eosinophiler Zellen fest-
stellbar sind.

Daf3 die lymphatische Angina mit der sog. Monocytenangina identisch ist,
glauben Kwasniewski und Henning auch deshalb, weil am Ende der Er-
krankung die starke Vermehrung der Monocyten durch eine starke Lymphocytose
abgelost wird, so dal an eine Entstehung der Lymphocyten aus den sog. Mono-
cyten gedacht werden kann.

Die Kenntnis der Erkrankung ist fiir den Pidiater von Bedeutung, weil sie
gerade Kinder und Adolescenten bevorzugt; das geht schon daraus hervor,
daBl ein betrachtlicher Teil der in der Literatur niedergelegten Falle Kinder
betrifft. Im Berliner Kinderkrankenhause kamen in den letzten 3 Jahren
etwa 40 zur Behandlung.

Die Erkrankung hat auBlerdem auch deshalb praktisches Interesse, weil
die differentialdiagnostische Abgrenzung gegen die akute lymphatische Leuk-
#mie und gegen die Diphtherie Schwierigkeiten machen kann. Der erste Beob-
achter der Erkrankung, Tiirk, wurde nur durch den giinstigen Ausgang ver-
anlaft, die anfangs gestellte Diagnose Leukémie abzulehnen, und auch der Kenner
des Symptomenbildes wird in manchen Fallen erst nach einer Beobachtungs-
zeit von einigen Tagen sein endgiiltiges Urteil fallen konnen. Am meisten spricht
das Fehlen von Haut- und Schleimblutungen gegen Leukamie. Schultz beob-
achtete sie nie bei lymphoidzelliger Angina, mulite vielmehr bei einem zunéichst
als Monocytenangina angesehenen Fall seine Diagnose mit dem Auftreten eines
hamorrhagischen Exanthems andern; die Obduktion bestitigte die nachtrag-
lich gestellte Diagnose lymphatische Leukdmie. Wir selbst beobachteten in
einem Falle von lymphatischer Angina ausgedehnte Haut- und Schleimhaut-
blutungen, die sich aber durch das zufillige Zusammentreffen eines latenten
Morbus maculosus mit lymphatischer Angina erkliarten; in der Familie des
Kindes waren mehrere Fille von Blutfleckenkrankheit vorgekommen, und da.
die himorrhagische Diathese mit der Heilung der Angina abklang, kann kaum
ein Zweifel dariiber bestehen, daB es sich nur um das Auflammen eines latenten
Werlhof bei dem akuten Infekt gehandelt hat. Vielleicht ist auch der Fall von
Deussing mit petechialen Blutungen so zu erkliren. Das von Nelken beob-
achtete maculo-papuldse Exanthem haben wir ebenfalls einmal gesehen, wodurch
die Auffassung von dem allgemeinen septischen Charakter der Erkrankung
eine Stiitze findet.

Von den drei Hauptsymptomen der lymphoidzelligen Angina, ndmlich ober-
flachlich nekrotisierende Tonsillitis, generalisierte Wucherung des lymphatischen
Apparates und lymphoides Blutbild, sind die beiden letzten zur Sicherung der
Diagnose stets zu verlangen; das vereinzelt angegebene Fehlen einer Milz-
vergroflerung diirfte nach Schultz durch mangelhafte Untersuchungstechnik
zu erkliren sein. Anders ist es dagegen mit der Beteiligung der Tonsillen. Neben
den typischen diphtheroiden Bildern, sieht man zuweilen nur einen Belag wie
bei einfacher lakundrer Angina, auch nur méfBige katarrhalische Rotung des
Rachenringes kommt vor; so ist es verstandlich, dall Bloedorn und Houghton
unter Weglassung des Wortes Angina der Erkrankung den Namen ,,akute benigne
Lymphoblastose®* gegeben haben, da in einzelnen Fallen die Entziindung der
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Tonsillen tatsachlich so geringgradig sein kann, daB sie vollig in den Hintergrund
tritt; beherrscht sie dagegen mit diphtheroiden Beldgen und Schluckschmerzen
das Krankheitsbild, so kann die Differentialdiagnose gegeniiber der Diphtherie
schwierig werden; das Fehlen ausgesprochener toxischer Erscheinungen von
seiten der Nieren und des Herzens bei lymphoidzelliger Angina, im Gegensatz
zu dem frithen Auftreten dieser Erscheinungen bei schwerer Diphtherie und
negativer Diphtheriebacillenbefund miissen dann den richtigen Weg weisen. Starke
Vermehrung der Monocyten allein ohne Beriicksichtigung des ganzen Krank-
heitsbildes geniigt jedenfalls nicht zur Entscheidung, ob Diphtherie oder mono-
cytire Angina vorliegt. Diese einseitige Beurteilung veranlafte Haken 3 Falle
todlich verlaufender Diphtherie mit monocytirer Reaktion als letal endende
Monocytenanginen zu beschreiben. Bei den drei publizierten Fallen mit
hamorrhagischem Exanthem und schweren schnell zum Tode fiihrenden
toxischen Erscheinungen handelte es sich aber ohne Zweifel um die maligne
Form der Diphtherie, bei der gelegentlich auch starke Vermehrung der Mono-
nucleéren, sogar iiber 20°/,, gefunden werden kann (Werner Schultz, Koenigs-
berger).

Auch durch die lange Dauer unterscheidet sich diese Form der Halzentziindung
von der gewohnlichen. Neben den von Halir (zit. nach Schultz) als , formes
frustes beschriebenen kurzdauernden Fiallen sieht man solche mit mehr-
wochiger Fieberkurve und Neigung zu Rezidiven (Baader). Moglicherweise
gehort auch ein Teil der friiher als ,,Pfeiffersches Driisenfieber beschriebenen
Fille hierher, wenigstens diejenigen, die sich durch protrahierten Verlauf,
Lymphdriisen und Milzschwellung bei nur geringen katarrhalischen Halserschei-
nungen auszeichneten. Da in den &lteren Arbeiten die Differenzierung des
Blutbildes fehlt, ist eine Entscheidung nicht mehr méglich, ob nicht ein Teil der
Fille von sog. ,,Pfeifferschem Driisenfieber mit der lymphatischen Angina
identisch war.

Daf die Erkrankung eine Allgemeininfektion mit unbekannter Eintrittspforte
im Sinne Feins mit sekundéirer Entziindung des lymphatischen Rachenringes
ist, wird heute von allen Autoren angenommen. Welcher Art diese Schadigung
ist, mufl so lange unentschieden bleiben, bis eine spezifische Noxe im Blute
nachgewiesen werden kann. Wegen des negativen Ausfalles der Blutkulturen
lehnen Kwasniewski und Henning daher die Annahme einer septischen
Erkrankung ab. Die Ansicht Deussings, der als erster die Erkrankung in
de r piadiatrischen Literatur beschrieb, daf eine unspezifische Infektion der
Mandeln bei konstitutionellem Lymphatismus das Krankheitsbild hervorriefe,
diirfte jedenfalls nicht zu Recht bestehen; wenn diese Annahme richtig wére,
dann miiBte der Kranke bei anderen friitheren und spéteren Infektionen dieselbe
mit Vermehrung der einkernigen Blutzellen und Hyperplasie des lymphatischen
Apparates einhergehende Reaktion zeigen, was nicht der Fall ist (Evans,
Schultz). Dazukommt, daB der Lymphatiker wihrend des Infektes zwar mit
starker lymphatischer Reaktion des Gewebes (Driisen und Milz), aber gewdhnlich
nicht mit so starker Vermehrung der lymphoiden Zellen des Blutes reagiert.
Auch die Annahme Deussings, daB die Ausdehnung der Belige durch die
mangelhafte Abwehrfunktion der in der Mehrzahl im Blute vorhandenen
Lymphocyten bedingt ist, wird durch die Tatsache widerlegt, daf} einerseits bei
stark lymphatischer Blutreaktion nur leichte Entziindungsprozesse im Halse

12*
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gefunden werden, und dafl andererseits die ausgedehnten diphtheroiden Formen
heilen, obwohl fast stets Milztumor und starke Vermehrung der lymphoiden
Zellen noch Wochen und Monate (Schultz, Baader) nach Abklingen der
Angina bestehen bleiben kénnen. Dafl die Erkrankung zuweilen in kleinen
Epidemien in Schulen auftritt, wurde von Bloedorn und Houghton beob-
achtet, wir selbst sehen die lymphatische Angina ab und zu gehéuft, dann wieder
Monate hintereinander gar nicht, ein Umstand, der auch auf einen spezifischen
Infekt hinweist.

Die Ursache dieser starken lymphatischen Reaktion kann eigentlich nur in der
besonderen Fahigkeit der eingedrungenen Noxe gesucht werden, den lym-
phatischen Apparat in einen Reizzustand versetzen; dafl der hypothetische
Erreger oder sein Toxin etwa durch Laéhmung des myeloischen Systems die
Hyperfunktion des lymphatischen bewirkt (Tiirk) ist deshalb unwahrschein-
lich, weil interkurrente Infekte im Verlaufe der lymphatischen Angina (Evans,
Schultz) oder therapeutische Kollargolinjektionen (Deussing) oder kiinstlich
durch Eiweilinjektionen hervorgerufenes hoheres Fieber (Hopmann, Koenigs-
berger) ausgesprochene myeloische Reaktionen erzeugen.

Die gute Prognose der Erkrankung wird von allen Autoren betont. Todesfalle
sind bisher nicht bekannt geworden. Die drei von Haken beschriebenen Fille
letal endender Monocytenanginen konnen, wie bereits ausgefithrt, als solche
nicht anerkannt werden. Schwere septische Komplikationen von seiten des
Herzens oder der Gelenke wurden bisher nie beobachtet; auch Nephritis, die
von Nelken in einem Falle angegeben wird, scheint selten zu sein.

2. Agranulocytose (Schultz) — Angina agranulocytotica
(Friedemann).

Im Jahre 1922 wurde von W. Schultz ein mit schweren gangrianescierenden
Veranderungen der Mund- und Rachenschleimhéute einhergehende Allgemein-
erkrankung beschrieben, die sich durch eine eigenartige Verinderung des Blutes
auszeichnet. Wegen des vollstindigen oder fast volligen Verschwindens der
granulierten weilen Zellelemente wird die Erkrankung von ihm Agranulo-
cytose genannt. Da es sich um eine schwere Allgemeinerkrankung handelt,
die erst sekundar zur Miterkrankung des lymphatischen Rachenringes fiihrt,
erscheint dieser Name geeigneter, als die von Friedemann vorgeschlagene
Bezeichnung ,,Angina agranulocytotica‘, die den Anschein erwecken kénnte,
als handelte es sich um eine primare Erkrankung des Rachens, die erst
sekundér zu den Blutverinderungen fithrt. Dazu kommt, daf die schweren
Halserscheinungen nur einen Teil einer allgemeinen Krankheitsbereitschaft
aller Schleimhidute ausmachen konnen, weshalb von J. Weill der Name
,»Mucositis necroticans agranulocytotica‘ vorgeschlagen wurde. Die Erkrankung
ist selten, und nicht bei allen Fillen, die in der Literatur beschrieben werden,
sind die Forderungen erfiillt, die zur Sicherung der Diagnose gestellt werden
miissen. Das kommt daher, dafl die Abgrenzung der Agranulocytose vor der
sog. Aleukie (Frank) und von septischen Zustdnden, die mit Erschépfung des
Knochenmarks einhergehen, schwer, aber in den meisten Fillen doch mdglich
ist. Bis 1927 wurden von Friede mann 47 publizierte Falle als sichere Agranulo-
cytosen anerkannt. In der padiatrischen Lite.atur finden wir keinen sicheren
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Fall, auch sonst in der iibrigen Literatur findet sich unter den bei Kindern
beschriebenen nur ein sicherer bei einem 6 jahrigen Madchen (Weill). Bei
dem 41/,jihrigen Patienten von Bantz scheint es sich um die auch beim
Kinde nicht allzu seltene Aleukie gehandelt zu haben, wofiir die betréchtliche
schon in den ersten Krankheitstagen festgestellte Andmie und die, wenn
auch geringe, himorrhagische Diathese spricht. Wenn die Auffassung Friede-
manns richtig ist, daB die Erkrankung durch irgendeine endokrine Stoérung
hervorgerufen wird, da sie bemerkenswerterweise fast nur bei Frauen vorkommt,
so wire vielleicht eine Erklarung dafiir gefunden, daf sichere Falle vor der
Pubertit bisher so selten zur Beobachtung kamen. Wir selbst beobachteten
einen Fall, den wir mit Wahrscheinlichkeit als echte Agranulocytose auffassen
mochten. Wir verfiigen allerdings in diesem einzigen Falle iiber keine autoptische
Bestitigung. Auch dieser betrifft bemerkenswerterweise ein Madchen, das mit
10 Jahren schon an der Grenze des Pubertétsalters steht.

Auszug aus der Krankheitsgeschichte der Elfriede W.

Anamnese: Familienanamnese o. B. Masern und Windpocken mit 2 Jahren. Seit
3 Wochen appetitlos. Vor 24 Stunden mit Schiittelfrost, Halsschmerzen und Driisen-
schwellung am Hals erkrankt.

Wegen Diphtherie eingewiesen.

Status praesens 5. 3. 1928. 10jihriges Madchen in mittlerem E. Z. Macht einen
recht kranken Eindruck und klagt iiber rechtsseitigen Schluckschmerz. Sieht blaf aus,
Schleimhaute aber gut durchblutet.

Haut: Kein Exanthem, keine Odeme, keine Haut- und Schleimhautblutungen.

Driisen: HiihnereigroBe, schmerzhafte Driise am Kieferwinkel rechts mit geringem
periglandulirem Odem. Sonst keine vergroBerten Driisen zu tasten. Muskulatur, Fett-
polster und Skeletsystem gut entwickelt.

Mundhéhle: Starke Kieferklemme; geringer Foetor ex ore; Zunge weill belegt, etwas
trocken.

Rachen: Rechte Tonsille stark vergréBert, reicht bis zur Mittellinie, auf der medialen
Seite kleiner diphtheroider Belag. Starkes rechtsseitiges peritonsillires Odem. Bei Betastung
keine Fluktuation, auch nur miBige Rotung auf der erkrankten Seite. Diagnose: rechts-
seitige Peritonsillitis.

Herz, Lungen o. B.

Abdomen: weich; Milz und Leber nicht zu tasten.

Genitale: 0. B. — Temperatur 40°. — Urin: Album., Sach., Gallenfarbstoffe negativ.
Sediment o. B.

Verlauf: 6. 3. Fiihlt sich besser, geringerer Schluckschmerz, Kieferklemme nicht mehr
so stark. Driise am Kieferwinkel etwas kleiner, auch das peritonsillire Odem rechts etwas
geringer, der diphtheroide Belag aber weiter ausgebreitet, iiberschreitet jedoch nicht die
Grenze der rechten Tonsille. Di-Abstr. 0. Mischflora: Staphylokokken, Streptokokken,
grampositive plumpe Stabchen.

8. 3. Verschlechterung des Allgemeinbefindens, Nahrungsaufnahme durch stéirkere
Schmerzen erschwert. Peritonsillitis und Driisenschwellung wieder stirker, der Belag
unverindert. Heute auch starkes Odem der Uvula. Milz am Rippenbogen fiihlbar.

Blutkultur: ohne Ergebnis.

10. 3. Verfallen, blaB, glasiges Odem des ganzen Rachenringes, schlechte Ubersicht,
da der ganze Rachen voll mit eitrigem Sekret bedeckt ist.
12. 3. Weiterer Verfall, keine Nahrungsaufnahme per os mehr mdéglich; ein Teil der

Uvula nekrotisch zerfallen, auf der rechten Tonsille nekrotischer schwarzgelber Belag.
ScheuBlicher Foetor ex ore.
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13. 3. Starke Abmagerung. Die Nekrose im Rachen auch auf die linke Tonsille iiber-
gegriffen. Entleerung von stinkendem eitrigen Sekret aus der Nase. Keine Blutungen.
Kein Ikterus. Cyanose, kleiner weicher Puls.

15. 3. Exitus. Sektion verweigert.

Zusammenfassung: Ein bisher gesundes, normal entwickeltes Madchen
von 10 Jahren erkrankt akut mit Schiittelfrost, Fieber und Halsschmerzen.
Bei der Aufnahme Halsbefund wie bei Angina mit Peritonsillitis. Mafige Anémie,
Leukopenie und Hypogranulocytose. Kein Milztumor, kein Ikterus, keine
hdmorrhagische Diathese, Thrombocytenzahl normal, Halsabstrich: uncharak-
teristische Mischflora. Im Blute keine Krankheitserreger. Unaufhaltsam fort-
schreitende nekrosierende Angina, Abfall der Leukocytenzahl auf 600 bei einer
Lymphomonocytose zwischen 78/, und 90°/,, dabei nur langsam fortschreitende
mafige Andmie. Schnell fortschreitende Kachexie. Ein Tag vor dem Tode
noch leichter Anstieg der Leukocytenzahl von 600 auf 1300 bei Vermehrung
der myeloischen Zellen (Wirkung der Réntgenbestrahlungen ?).

Der eben beschriebene Fall zeigt fast vollstindig die Symptome, die von
Schultz fiir die Agranulocytose verlangt werden: Neben der hochgradigen
absoluten Verminderung der Gesamtleukocytenzahl und der starken relativen
der Granulocyten, die schweren nekrotisierenden Schleimhautprozesse im
Rachen. Dabei nur maBige Verinderung des roten Blutbildes bei normaler
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Plattchenzahl und fehlender hamorrhagischer Diathese. Nur ein Symptom
vermissen wir in unserem Falle, den von Schultz stets gefundenen Ikterus,
der aber nach Friedemann nicht konstant ist. Der im Anfang als Peritonsillitis
imponierende Befund, wurde auch in einem Falle Kindlers beobachtet. Daf
die Noxe, die das schwere Krankheitsbild hervorruft, auf unbekanntem Wege
jedenfalls nicht durch die Tonsillen in den Kérper gelangt, wird allgemein
angenommen, nur kann die Frage nach der Art des Erregers ebensowenig beant-
wortet werden wie bei der Monocytenangina, solange derselbe im Blute nicht
nachgewiesen ist. In 5 Fillen von Schultz wurden zweimal Pneumokokken
im Blute gefunden, die wohl sicher bei der durch den Leukocytenmangel dar-
niederliegenden Abwehrkraft erst sekundar in die Blutbahn gelangt sein diirften.
Bei der Bosartigkeit des Leidens (von 23 Fillen Friedemanns starben 21)
sind die letzten von Friedemann nach Réntgenbestrahlung des Knochen-
marks beobachteten Heilungen bei 4 Fillen bemerkenswert. Auch Starlinger
berichtet neuerdings iiber eine schlagartig einsetzende Heilung durch die
Friedemannsche Schwachbestrahlung, Ehrmann und Preufl sahen aller-
dings auch ohne diese Therapie einen Fall heilen. Auch in unserem Falle ist trotz
des ungiinstigen Ausganges eine leichte Anregung der Knochenmarksfunktion nach
der dritten Bestrahlung festzustellen, die sich in einem Anstieg der Gesamt-
leukocytenzahl und in einer Ausschwemmung jugendlicher Granulocyten zeigt.

Abzugrenzen ist dieses eng umrissene Krankheitsbild von zwei anderen
mit Leukopenie, agranulocytirem Blutbild und nekrotisierenden Schleimhaut-
prozessen, besonders im Rachen, einhergehenden Erkrankungen und zwar von
der sog. Aleukie und der Sepsis mit symptomatischer sekundirer Agranulo-
cytose.

3. Himorrhagische Aleukie (Frank).

Bei der sog. himorrhagischen Aleukie (Frank) kommtes wie bei der Agranulo-
cytose zu schweren nekrotisierenden Prozessen im Halse, ebenso wie bei
dieser steht eine starke Verminderung des Granulocytensystems im Vordergrunde
des Krankheitsbildes. Wahrend aber bei der Agranulocytose die Schidigung
nur die Teile des Knochenmarkes befillt, die die weiBen Blutzellen bilden,
kommt es bei der Aleukie auch zum Schwunde der roten Blutzellen und der
Plattchen mit konsekutiver hiamorrhagischer Diathese. Es handelt sich also
um eine ,,Myelophthise* (Schultz), oder wie Klemperer (zit. nach Schultz)
das Krankheitsbild bezeichnet, um eine ,,Amyelie’. Einer jiingst erschienenen
Arbeit von Stern und Hart mann entnehme ich folgende Tabelle, die in iiber-
sichtlicher Weise die wesentlichsten Unterschiede zwischen Agranulocytose und
Myelophthise dartut.

Tabelle 1.
Rotes Blutbild WeiBes Blutbild Plattchen
Agranulocytose ... | Normal Volliges Schwinden der| Normal

polynucleéren,Vermin-
derung der Lympho-
cyten

Myelophthise ....|Zunehmende Anémie | Wie bei der Agranulo-| Mehr oder weniger
von aplastischem Typ | cytose stark vermindert
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Die Erkrankung ist im Gegensatz zu den beiden vorher besprochenen auch
schon in der alteren pédiatrischen Literatur unter dem Namen Aplastische
(aregeneratorische) hamolytische Andmie beschrieben, ein Name, der von
Ehrlich 1888 gepriagt wurde. Sie scheint fiir das Kindesalter eine erheblich
groflere Bedeutung zu haben als die Agranulocytose. Von Kleinschmidt
wurden 1915 vier eigene Fialle mehreren anderen von Hirschfeld, Tirk,
sowie Baboneix et Tixier (zit. nach Kleinschmidt) hinzugefiigt. In neuerer
Zeit beschreibt Benecke unter drei derartigen Fillen einen bei einem 3!/, Jahre
alten Kinde, und ein von Werner Schultz erwahnter Fall betrifft ebenfalls
einen 1ljahrigen Jungen. Wir selbst hatten Gelegenheit den Verlauf der
Erkrankung bei einem 4jahrigen Knaben zu beobachten, der 5 Monate nach
Beginn des Leidens zum Exitus kam. Der Fall sei in kurzen Umrissen wieder-
gegeben:

Bruno F. am 12. 7. 1926 aufgenommen. Vor 4 Tagen mit Schiittelfrost und Fieber
erkrankt. Guter Ernahrungszustand, auffallend blaB, gelbliche Hautfarbe wie bei schwerer
Anémie, kein Ikterus der Skleren. Am ganzen Korper auch im Gesicht frischrote und
blaugriine Suffusionen. Rachenschleimhaut und Tonsillen nur leicht gerdtet, auf einer
Mandel ein Pfropf. Keine Driisenschwellungen, Milz nicht zu tasten. Fiihlt sich ganz wohl,
gibt an, daB die Schienbeine schmerzen. Temperatur 39,3°.

Hb. 50°/, Rote 4 Mill., 1800 Leukocyten: 94/, kleine Lymphocyten. 59/, groBe Lympho-
cyten, 1°/, Monocyten. Keine Granulocyten.

Plattchen: 100 000. Blutungszeit 5 Minuten, Gerinnungszeit 8 Minuten. Retraktion
des Blutkuchens mangelhaft.

Nach 1 Woche Zustand im wesentlichen unveridndert, aber Aussehen blasser. Hb. 459/,
Rote 3,3 Mill.,, keine Granulocyten. Blutkultur steril.

Am 12. Krankheitstage Angina necroticans. Intravendse Bluttransfusion 250 ccm

vom Vater.
Den Einflu der Bluttransfusion auf den Blutstatus gibt folgende Tabelle wieder:

Tabelle 2.
Bluttrans-
Krankheitstage 8. fusion 12, 14. 15. 16. 20. 26.
10.

Hamoglobin ..... 45 55 55 52 48 30 30
Rote ............ 3,3 Mill. 3,9 Mill.| 3,3 Mill.| 3,3 Mill.| 2,8 Mill.| 2 Mill. 2,2
Leukocyten ..... 900 700 1500 2900 3200 6400 9600 | 20000
Granulocyten .... 0 23 35 53 59 59

Abheilung der nekrotisierenden Angina nach 1 Woche. In den nichsten Wochen an den
verschiedensten Korperstellen Phlegmonen. Im Eiter und in der Blutkultur Staphylokokken.
Nach 2 Monaten allméhliche Entfieberung und Erholung. Keine neuen Abscesse mehr.
In der 12. Woche auf Wunsch der Eltern entlassen. Sieht zwar noch blaB aus, Allgemein-
befinden aber gut, liuft herum. Blutstatus bei der Entlassung: Hb. 529/, Rote 3,2 Mill.,
7900 Leukocyten, 52°/, Granulocyten.

Drei Monate nach der Entlassung am 15. 12. 1926 wieder aufgenommen:
Soll seit 14 Tagen wieder hoch fiebern. Schmerzen in der linken Hand und im linken Knie-
gelenk, seit 2 Tagen Ikterus. Sieht schwerleidend aus; intensiver Ikterus. Keine Haut-
und Schleimhautblutungen.

Rachen und Tonsillen o. B.

Milz und Leber zwei Querfinger unter dem Rippenbogen, derb. Odematése Schwellung
des linken Handriickens, die sehr schmerzhaft ist; linker Unterschenkel in Beugecontractur,
Rotung und schmerzhafte Schwellung am Condylus med. femoris. Réntgenplatte: osteo-
myelitische Herde an einem Mittelhandknochen und an der Femurepiphyse.

Urin: Alb. +; im Sediment Leukocyten und Erythrocyten, alle Gallenfarbstoffe 4 -+ .

Temperatur: 40°.



Angina und Anginose im Kindesalter. 185

Blutkultur: Staphylokokken und Streptokokken.

Blutstatus: Hb. 51, Rote 3,56 Mill,, Leukocyten 4700; Stabkernige 16°/,, Segment-
kernige 18°/,, Monocyten 49/, Lymphocyten 629/,.

In kurzen Umrissen gestaltete sich der weitere Verlauf folgendermafien: 5 Wochen
lang septisches Fieber, Entwicklung eines groflen subperiostalen Abscesses am Oberschenkel,
nach dessen Entleerung das Fieber abfillt, der Ikterus abblaft und das Allgemeinbefinden
sich bessert.

Blutstatus: am 11. 1. 1927. Hb. 35%/,, Rote 3 Mill., Leukocyten 10 500; Stabkernige 3°/,,
Segmentkernige 59°/,, Monocyten 4°/,, Lymphocyten 349/,.

In der 7. Krankheitswoche wieder hoher Fieberanstieg; starke Rotung, Odem und starke
Schmerzen am rechten Warzenfortsatz, ohne daB vorher iiber Schmerzen im Ohr geklagt
wurde. Trotz sofortiger Paracentese des geréteten Trommelfells und sofort einsetzender
starker eitriger Sekretion aus dem Ohre rapide Ausbreitung der Mastoiditis. Operation:
Aufmeilelung; ausgedehnte Vereiterung des Knochens bis an die Interna der mittleren
Schadelgrube. Wenige Tage nach der Operation rasch fortschreitendes Erysipel, zuneh-
mender Ikterus, Exitus.

Blutstatus kurz vor dem Exitus: 28. 1. 1927: Hb. 339/, Rote 1,94, Leukocyten 1400;
79/, Segmentkernige, 2%/, Stabkernige, 1°/, Myelocyten, 2°/, Monocyten, 889/, Lymphocyten.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Mastoiditis mit schwerster Gewebsnekrose
der das Mastoid umgebenden Weichteile. Allgemeiner Ikterus. Weicher Milztumor mib
Perisplenitis. Lebertumor. Hepatitis, Perihepatitis, Pleuritis adhaesiva. Halsorgane zeigen
keine krankhaften Verinderungen. Knochenmark des Oberschenkels: frischrot, makro-
skopisch o. B.

Mikroskopisch: Im Knochenmark reichlich Megakaryocyten, vereinzelt granulierte
weile Blutkérperchen, die bei Giemsaféirbung rotliche Granula haben. Sonst maBig reich-
lich Erythrocyten und vereinzelt Erythroblasten. Zahlreiche einkernige Markzellen ohne
Granula.

Der Fall zeigt die typischen Symptome der Erkrankung, wie sie bereits
geschildert wurden. Wir haben ein akut beginnendes, &tiologisch ~vollig
ungeklartes Krankheitsbild vor uns, das unter den Zeichen einer hamorrhagischen
Diathese zu aplastischer Andmie und extremer Leukopenie mit volligem Ver-
schwinden der Granulocyten fithrt, wihrend die Plattchenzahl im Gegensatz
zu anderen Beobachtungen (Schultz, Benecke, Stern und Hartmann,
Baisch) normal war. Die in der zweiten Woche entstehende nekrotisierende
Angina fiihrt unter dauernder Zunahme der Animie zu einem septischen Zustand
mit zahlreichen Phlegmonen. Eine direkte intravendse Bluttransfusion fiihrt
bemerkenswerterweise zu einer immer stirker werdenden Ausschwemmung von
Granulocyten, wihrend das rote Blut nur voriibergehend fiir wenige Tage giinstig
beeinflult wird. Trotzdem kommt der septische Prozefl allmahlich unter spon-
taner Besserung des roten Blutes und unter Normalwerden des weillen Blutbildes
zur Ruhe, so dal das Kind gebessert entlassen werden kann. Die offenbar
latent weiter bestehende Sepsis filhrt 3 Monate spéiter zu osteomyelitischen
Prozessen in einem Mittelhand- und Oberschenkelknochen sowie zu septischer
Hepatitis. Die wihrend der ersten Erkrankung zunéichst im Vordergrund
stehenden Blutverainderungen und die hdmorrhagische Diathese sind jetzt im
zweiten Teil der Erkrankung nicht vorhanden. Nach voriibergehender Besserung
filhrt eine metastatische Osteomyelitis eines Warzenfortsatzes, als die die rapid
ohne vorangegangene Ohreiterung sich entwickelnde Mastoiditis aufzufassen
ist, zugleich mit einem Erysipel zum Tode. Erst einen Tag vor dem Exitus
wieder schwere Anamie, Leukopenie und Verminderung der Granulocyten.

Was die Atiologie der Erkrankung anbetrifft, so wird von Frank angenommen,
daB es sich um einen primiren Markschwund unklarer Genese handelt, der
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sekundér ex neutropenia zur Schleimhautnekrose mit Sepsis fiihrt, wiahrend
Naegeli glaubt, daB septische Erktankungen erst die Aleukie bewirken. Unser
Fall beweist, daB beide Annahmen zu Recht bestehen; der erste Teil der
Erkrankung begann mit den Zeichen der Myelophthise, ohne daf sich ein Anhalts-
punkt fiir eine Sepsis finden lieB, da ein Milztumor fehlte und Erreger im Blute
nicht nachweisbar waren. Fast am Ende der zweiten Krankheitswoche ent-
wickelten sich die nekrotisierende Tonsillitis und die septischen Phlegmonen. Im
zweiten Teil der Erkrankung zeigte sich die umgekehrte Reihenfolge, erst sep-
tischer ProzeB, der wochenlang bestand, und dann kurz vor dem Exitus voll-
stindiger Zusammenbruch der blutbereitenden Organe. Dal tatsidchlich extreme
Neutropenie infolge der Widerstandslosigkeit des Korpers zur Sepsis fiihren
kann, geht aus Beobachtungen hervor, die bei kiinstlich durch Benzolvergiftung
hervorgerufener Aleukie gemacht wurden; andererseits gehoren die Beob-
achtungen von schwerer und schwerster Markschadigung nach Sepsis nicht zu
den Seltenheiten (Koch, Tiirk). Ein kiirzlich von Baisch beschriebener Fall
mit allen Zeichen der Myelophthise bei einem 41/,jahrigen Knaben wurde im
AnschluB an eine Polyarthritis beobachtet. Nach Frank (zit. nach Koch) sollen
allerdings die nach Sepsis sekundir entstandenen symptomatischen Aleukien
selten so extreme Leukopenien zeigen wie die essentiellen; die Leukocytenzahlen
sollen bei diesen Formen im allgemeinen nicht unter 4000 sinken. Tatsichlich
wurden bei dem von Koch beschriebenen Fall von Aleukie nach Staphylo-
kokkensepsis bei villigem Fehlen von Granulocyten immerhin noch 3000 Leuko-
cyten gezahlt.

Bei beiden Formen kann es als Folge der Widerstandslosigkeit ,,ex neutro-
penia‘‘ zu nekrotisierenden Prozessen der Schleimhdute besonders im Rachen
und im Munde kommen ; jedoch besteht hierin keine GesetzmaBigkeit. Wahrend
die Falle von Beneke, Werner Schultz, Koch und der unsrige mehr oder
weniger schwere ulcerése Verinderungen im Munde und im Rachen aufwiesen,
wurden sie von Baisch vermift und bei 4 Fillen Kleinschmidts nur einmal
in der Schleimhaut des Rectums gefunden.

Die Therapie der Aleukie bedarf noch einer kurzen Besprechung. Die bei
Kindern beschriebenen Fille sind bis auf einen E. Benek e s zum Exitus ge-
kommen ; dieser wurde mit subcutanen Injektionen von Solarson behandelt. Die
transfundierten Fille von Beneke und Baisch verliefen todlich. Sogar eine Ver-
schlimmerung des Zustandes machte sich dadurch geltend, dafl unmittelbar nach
der Transfusion ein weiteres Sinken der Leukocytenzahl eintrat. Um so be-
achtenswerter ist der primare Erfolg der Transfusion in unserem Falle. Wie aus
der Tabelle IT hervorgeht, konnten wir unmittelbar im Anschlu an die Uber-
tragung von viterlichem Blut ein stindiges Ansteigen der Gesamtzahl der
Leukocyten bis auf normale und spéter iibernormale Werte feststellen; gleich-
zeitig kam es zu einer Ausschwemmung von Granulocyten, sodafl das weille
Blutbild allméhlich normale Werte erreichte. Eine voriibergehende relative
Vermehrung der Granulocyten, allerdings bei gleichzeitigem Sinken der Gesamt-
leukocytenzahl, wurde iibrigens auch vonBaisch im Anschlu8 an eine Bluttrans-
fusion beobachtet. Die Besserung des Status der Roten war auch in unserem
Falle nicht von Dauer. Immerhin kann es kaum zweifelhaft sein, daf die Blut-
transfusion im ersten Teil der Erkrankung die Wendung zum Guten gebracht hat,
so daB das Kind sogar fiir mehrere Wochen nach Hause entlassen werden konnte.
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Bei der Wiederaufnahme muflte aus technischen Griinden von einer erneuten
intravendsen Transfusion Abstand genommen werden, da durch die zahlreichen
Narben, die durch die Incisionen der Phlegmonen entstanden waren, keine
geeigneten Venen mehr aufzufinden waren; dazu kam, daB bei der Wieder-
einlieferung die pathologischen Blutverinderungen keineswegs so hochgradig
waren wie im Beginn der Erkrankung. Wir muBiten uns daher mit intramusku-
laren Blutinjektionen begniigen, die den ungliicklichen Ausgang der schweren
Sepsis nicht aufhalten konnten.

II. Begleitangina.

Es gibt kaum eine akute Erkrankung des Kindes, bei der nicht im Beginn
oder im weiteren Verlaufe eine entziindliche Verdnderung im Rachen zu finden
ist. Diese Beteiligung der Halsorgane ist nur bei einem kleinen Teil der Er-
krankungsfille als eigentliche Teilerscheinung des Allgemeininfektes aufzufassen,
etwa wie die Typhusangina oder die luische Tonsillitis. Viel hiufiger ist die
Angina bei Infektions- und Intoxikationszustinden nur eine nebensichliche
Begleiterscheinung, die allerdings als Initialsymptom, besonders aus dia-
gnostischen Griinden bedeutungsvoll ist; daB diese Form der Angina nicht
etwa als Teilerscheinung der Grundkrankheit aufzufassen ist, etwa wie die
typhdose oder die luische Tonsillitis, geht schon daraus hervor, daf man bei dieser
keineswegs den spezifischen Erreger oder die spezifischen Gewebsveranderungen,
wie bei den eben genannten, nachweisen kann. Als Beispiel moge die Angina
bei echter Influenza gelten; bei ihr fand Lukowsky auf den Tonsillen regel-
mafig nur Streptokokken, auch wenn aus dem Bronchialsekret Influenza-
bacillen geziichtet wurden. Dasselbe gilt von den schweren nekrotisierenden
Prozessen auf den Tonsillen, dem Pharynx und Larynx, die im Verlauf schwerer
Grippen beobachtet werden. Es kann daher keinem Zweifel unterliegen, dafl
durch die Gegenwart des priméaren Infektes auf der Schleimhaut der Tonsillen
und des Nachbargewebes Verinderungen hervorgerufen werden, die den auf
der Oberfliche bereits im Normalzustande haftenden Erregern Gelegenheit geben,
eine pathogene Wirkung zu entfalten. Welcher Art diese Verinderung ist,
ob sie durch einfache Toxinwirkung oder durch das allerdings nur wenig besagende
Wort ,,Resistenzherabsetzung* oder durch andere Vorginge zu erkliren ist,
soll im folgenden erdrtert werden.

Ein ganz besonders typisches Beispiel von ,,Begleitangina® stellt die von
Orgler zuerst beschriebene Tonsillitis dar, die bei einem nicht unbetrichtlichen
Teil frisch vaccinierter Kinder auftritt. 5—10 Tage nach der Impfung, also
in der Zeit, in der die Reaktion auf der Haut abliuft, finden sich auf den Ton-
sillen mehr oder weniger deutliche Verinderungen, die bei einem Teil der Kinder
in leichter Schwellung und Auflockerung der.Mandeln bestehen, bei einem anderen
Teil unter dem Bilde follikuldrer Anginen verlaufen; Orgler hilt diese Ver-
anderungen allerdings nicht fiir entziindliche, da Rétung und Injektion stets
vermifit wurde, er glaubt vielmehr, dafl es sich um einen Reizzustand handelt,
der zu starkerer ZellabstoBung und dadurch zur Bildung von Pfrépfen fithrt. Im
Gegensatz zu Orgler hilt G. Koch die Impfangina fiir eine echte entziindliche
Tonsillitis, als eine Reaktion hervorgerufen durch die sonst latent in den Mandeln
weilenden Bakterien und betont, da8 besonders Erstimpflinge befallen werden. Wir
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selbst beobachteten, auller einigen Fillen von lakunérer Impfangina, bei einem
Saugling 9 Tage nach der Impfung sogar einen echten TonsillarabsceB, was ein
Beweis dafiir ist, daf es sich tatséchlich um echte Entziindungsvorginge handelt.
Die Frage ist nun, wie man dieses eigenartige Zusammentreffen von Impfreaktion
und Angina zu deuten hat, die neuen Arbeiten von Moro und Keller, die
den Begriff der , Parallergie” eingefithrt haben, geben eine befriedigende
Erklirung. Das Wesen der Parallergie sei an einem Beispiel erliutert. Fiihrt
man bei einem vaccinierten tuberkulinnegativen Kinde etwa am 7. Tage nach
der Impfung eine Pirquetsche cutane Tuberkulinreaktion aus, so fallt diese
in einer gewissen Anzahl von Fallen am 9. Tage, also zu einer Zeit, wo die Vaccine-
reaktion auf der Hohe ist, positiv aus, obwohl das betreffende Kind unter nor-
malen Verhéltnissen tuberkulinnegativ war. Da dieses Phanomen neben der
eigentlichen Vaccineallergie auftritt, nannte es Moro ,,Parallergie“. Der analoge
Vorgang bei der Impfangina ist einleuchtend ; die normalerweise keine Reaktion
auf den Tonsillen bewirkenden Erreger rufen zur Zeit des Eintritts der Impf-
allergie eine parallergische Reaktion auf den Mandeln hervor, die sich in der
Form einer follikuliren oder lakunéren Angina zeigt. Wie Moro diese Tuberkulin-
parallergie nicht nur nach Vaccination, sondern auch bei der nach Diphtherie-
seruminjektionen eingetretenen Pferdeserumallergie beobachtete, so konnten
wir uns einerseits bei zahlreichen Serumexanthemen von einem gleichzeitigen
Vorhandensein typischer lakunirer Angina iberzeugen, andererseits sieht man
aus denselben Griinden auch ohne Auftreten von Exanthem 7 oder 9 Tage
nach der Seruminjektion die parallergische Reaktion auf den Tonsillen; die-
selben Mandelentziindungen beobachten wir jetzt nach den in der Klinik und
in der Poliklinik haufiger als frither vorgenommenen Diphtherieschutzimpfungen
mit dem Toxin-Antitoxingemisch.

Nach Walgreens gut begriindeter Anschauung ist das Erythema nodosum
als das erste Symptom der Allergie nach erfolgter Tuberkuloseinfektion auf-
zufassen. Tatsichlich ist das zeitliche Zusammentreffen von Erythema nodosum
und akuter Angina eine haufige Erscheinung, was friiher zu der Ansicht gefiihrt
hat, dafi das Erythema nodosum eine Folgekrankheit der Angina sei.

Das von Pospischill in seiner Monographie erwithnte Auftreten von Schar-
lach nach Diphtherieseruminjektionen diirfte ebenfalls auf diese Weise eine
Erkléarung finden.

1898 wurde von Er68 iiber 22 Falle von Tonsillitis follicularis bei Neu-
geborenen berichtet, die nicht etwa durch irgendwelche mechanischen Insulte,
Mundauswischen od. dgl. bedingt waren. Mikroskopisch wurde derselbe
Befund erhoben wie bei Anginen im spiteren Lebensalter, viele Bakterien,
Leukocyten und Epithelien. Wie der Autor ausdriicklich betont, wurde die
Erkrankung meist am 3. aber nie nach dem 7. Lebenstage beobachtet; da nun
erfahrungsgemaf gérade nach 3—7 Tagen die allergischen Reaktionen z. B. nach
Seruminjektionen auftreten, so wire an die Moglichkeit einer um diese Zeit
im Organismus des Neugeborenen sich entwickelnden Allergie zu denken, die
zur parallergischen Reaktion auf der Schleimhaut der Tonsillen fiihrt. DaB
Uberempfindlichkeitsreaktionen beim Neugeborenen méglich sind, wird durch
das Vorkommen von Hauterscheinungen bewiesen, die gewisse Ahnlichkeit mit
Serumexanthemen haben und ebenso wie dieses mit Driisenschwellungen und
Eosinophilie einhergehen (Lemez); sie wurden von Leiner unter dem Namen
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,,Erythema toxicum neonatorum‘ zuerst beschrieben und werden von ihm durch
Resorption toxischer Produkte vom Nabel her erklart, wahrend Mayerhofer,
Lemez sie fiir die Teilerscheinung einer durch Placentarstoffe und Schwanger-
schaftsgifte hervorgerufenen allgemeinen Allergie des Neugeborenen halten.

Hilt man die experimentell gestiitzte Morosche Erklarung der Impfangina
als parallergische Reaktion fiir richtig, so ist damit ganz allgemein die Erklirung
fiir alle im Verlaufe beliebiger Infekte auftretenden Begleitanginen gegeben;
denn jede Infektionskrankheit ist schlieBlich nichts anderes als die Reaktion
auf das betreffende Antigen; tritt nun wie bei der Impfangina die parallergische
Reaktion auf den Tonsillen in dem Moment ein, in dem die allergische, d. h. die
Erkrankung manifest wird, dann entsteht klinisch der Eindruck, die Angina
sei das Initialsymptom, die Tonsillen die Eintrittspforte der Erkrankung, wie es
z. B. bei exanthematischen Krankheiten, ferner bei Poliomyelitis und der
epidemischen Meningitis der Fall ist.

Auf das Vorkommen einer Begleitangina im Verlauf oder im Anschlufl an
akute Verdauungsstorungen bei Kindern weist auch D6beli hin; er nimmt an,
daB durch Schidigung der Darmwand toxische Substanzen durch Blut- und
Lymphbahnen in die Tonsillen gelangen und dort Entziindungen hervorrufen;
er glaubt auch, daB die von Moro bei Sduglingen beschriebene Angina punctata
auf diesem Wege zustande kommt; wir kénnen auch bei unserem Material
das gelegentliche Zusammentreffen von Ernahrungsstérungen und Angina
punctata bei Siuglingen bestétigen. Interessant sind auch in diesem Zusammen-
hange Beobachtungen von Gleichmann; er konnte feststellen, da Patienten,
die hiufig an Angina erkrankten, vielfach an Darmstérungen litten und konnte
bei diesen durch tigliche Darmspiilungen sowohl schnellen Ablauf der Erkran-
kung erzielen als auch lange Zeit Neuerkrankungen verhiiten.

Anhang.
Angina und Appendicitis.

Nach der Besprechung der sog. ,,Begleitangina‘ und besonders im Anschlufl
an die Erorterung der Beziehungen, die zwischen Darmerkrankung und Tonsil-
litis bestehen, mul die gerade vom padiatrischen Standpunkte bedeutsame
Frage nach den Zusammenhingen zwischen Angina und Appendicitis gestreift
werden. Die Dinge liegen dhnlich wie bei den anderen bekannten ,,Begleit-
oder Folgeerkrankungen“ der Angina: Es wird iiber eine Menge von Einzel-
beobachtungen in der Literatur berichtet und besonders aus Amerika stammen
zahlreiche Arbeiten, in denen, besonders durch angebliche Erfolge nach Tonsillek-
tomie, der Beweis erbracht werden soll, dal} die Tonsillen atiologisch die wichtigste
Rolle bei der Entstehung der Wurmfortsatzentziindung spielen. Im Gegensatz
zu diesen Veréffentlichungen, die die Frage fiir geklart halten, stehen die Arbeiten
fithrender pathologischer Anatomen und Kliniker, in denen die verschiedensten
Anschauungen geduBert werden; das eine steht fest, dal einerseits im Beginn und
im Verlaufe von Appendicitiden Entziindungen an den Tonsillen vorkommen,
und daf} andererseits, besonders bei Kindern, eine Angina von Beschwerden und
Klagen begleitet sein kann, die auf eine mégliche Miterkrankung des Wurm-
fortsatzes hinweisen. Von klinischer Seite wird in neuerer Zeit wieder von
W. Schultz iiber 8 Falle von Angina mit Appendicitissymptomen berichtet,
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von denen bemerkenswerterweise 5 Falle Kinder unter 10 Jahren betreffen,
und Mygind fand bei 18 sicheren Appendicitiden in 47°/, eine ausgesprochene
Miterkrankung des lymphatischen Rachenringes. Von pathologisch-anatomischer
Seite berichtete Kretz 1900 itber wenige, 1907 iiber 14 Fille von postappen-
dicitischer Peritonitis, die ausnahmslos die Erscheinungen frischer Tonsillitis
zeigten und schloB daraus, dal die Angina die Quelle der tédlichen Infektion
gewesen sei. War somit ein zufalliges Zusammentreffen ausgeschlossen, so wurde
die Beweiskette scheinbar durch den Nachweis der gleichen Erreger, besonders
Streptokokken und Pneumokokken, auf den Tonsillen und in der erkrankten
Appendix geschlossen (Kretz, Lanz und Tavel, zit. nach Kurt Meyer).
Noch vor kurzer Zeit wurden von Hilgermann und Pohl im Verlauf einer
,»Appendicitisepidemie’ unter 107 Fallen 54mal Pneumokokken und 19mal
Streptokokken sowohl im Wurmfortsatz als auch im Rachenabstrich gefunden.
Die Frage nach dem Wege vom Rachen zum Wurmfortsatz wird auf zweierlei
Weise beantwortet. Kretz in seiner ersten Arbeit und spater Lanz glaubten
an eine Infektion der Appendix durch Verschlucken der von den kranken
Tonsillen stammenden Bakterien, wéhrend von Adrian und spater von Kretz
(1907) die Ubertragung der Erreger auf dem Blutwege fiir sicher gehalten wird, be-
sonders da in Schnittpriaparaten des Wurmfortsatzes Bakterienembolien in den
Capillaren nachgewiesen wurden. Dall der erste Weg in den meisten Fillen
abzulehnen sein wird, zeigen die Untersuchungen von Léwenberg (zit. nach
Meyer), aus denen hervorgeht, dafl die Salzsiaure des Magens und die bactericiden
Stoffe des Darmsaftes den gréBten Teil der Keime vor der Erreichung ihres
Zieles abt6ten. Aber auch der zweite Weg, die Verschleppung der Bakterien
auf dem Blutwege, der von Adrian und Kretz aus den eben genannten Griinden
angenommen wurde, wird von Klinikern und Pathologen wenigstens fir die
Mehrzahl der. Falle abgelehnt. Schon von Aschoff wurde mit groBer Regel-
mifigkeit in Schnittpraparaten der Appendix ein grampositiver Diplokokkus
nachgewiesen, der auf den Tonsillen nicht vorkommt, und als der Erreger der
Appendicitis angesehen wird; nun wird in neuester Zeit von Meyer durch
besondere Kulturverfahren nachgewiesen, dafl die bei der Wurmfortsatzentziin-
dung bisher fiir Pneumo- und Streptokokken gehaltenen Bakterien eine besondere
Abart darstellen, die sog. Enterokokken, die offenbar mit dem Aschoffschen
Erreger identisch sind; sie sind exquisite Darmbewohner, kénnen also nicht von
den Tonsillen auf dem Blutwege verschleppt sein.

Aber nicht nur der bakteriologische Befund gibt keine Veranlassung mehr,
eine tonsillogene Entstehung der Appendicitis anzunehmen, sondern auch der
klinische Verlauf bringt keine sichere Stiitze fiir diese Anschauung; so gingen
bei 8 Fallen von Angina mit Appendicitis nur zweimal die Halserscheinungen
den Appendicitissymptomen voraus, wahrend bei der Halfte der Fille die
umgekehrte Reihenfolge beobachtet wurde (Schultz). Auch die frischen
Anginen, die bei den 14 obduzierten Fiallen von Kretz gefunden wurden,
sprechen nicht dafiir, dal} sie vor Beginn der abdominalen Erkrankung vor-
handen waren, da sie sonst wahrscheinlich in der Zeit vom Beginn der Appen-
dicitis bis zum Tode langst abgeheilt gewesen wéren.

Bakteriologische und klinische Erwigungen sprechen also dafiir, dafl es
sich beim Zusammentreffen von Angina und Appendicitis um koordinierte
Erkrankungen von Appendix und Tonsillen handelt, was bei der morphologischen
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Verwandtschaft beider Organe verstiandlich ist. Warum es iiberhaupt zu einer
Erkrankung beider Organe kommt, ist eine zweite Frage. Auch hier scheint
uns die Morosche Auffassung von der ,,Parallergie®, die im Abschnitt »» Begleit-
angina‘‘ auseinandergesetzt wurde, das Verstindnis dieser Zusammenhinge zu
erleichtern. Setzt ein Infekt oder eine Intoxikation den Organismus in den
Zustand der Allergie, dann kann es durch die auf den Tonsillen und in der Appen-
dix gewdhnlich saprophytar lebenden Erreger zur ,,parallergischen Reaktion
in einem oder in beiden Organen gemeinsam kommen. So wird auch die Tat-
sache verstindlich, dafl gelegentlich im Anschluf an Grippe, in deren Verlauf
es ja fast stets zu einer Reaktion auf den Tonsillen kommt, auch Appendicitiden
beobachtet werden, und so kann, wenn die auslosende Ursache ein leicht iiber-
tragbarer Infekt, z. B. eine Grippe ist, gelegentlich die Appendicitis fiir infektios
gehalten werden, wenn sie gleichzeitig oder hintereinander etwa bei Geschwistern
auftritt (Wahle u. a.). Ob auch die Schmerzhaftigkeit in der Blinddarmgegend
bei kindlichen Pneumonien auf dieselbe Weise zu erkliren ist, sei dahingestellt;
nach der Anschauung Melchiors ist die Pseudoappendicitis bei Pneumonie
auf irradiierende Schmerzen zuriickzufiihren, die von der miterkrankten Pleura
durch Vermittlung der untersten Intercostalnerven auf den Bauch iibertragen
werden.

Der praktisch wichtigste, fast ausschlieBlich in Betracht kommende Erkran-
kungsweg ist also, wie schon Aschoff betont hat, der enterale, da die Appendix-
schleimhaut durch im Darm lebende Bakterien infiziert wird. Damit soll natiir-
lich das Vorkommen hamatogen embolischer Entstehung mancher Appendicitis
nicht bestritten werden; sie ist aber eine groBe Seltenheit und ihre Bedeutung
darf nicht iiberschétzt werden (Capelle); daB sie vorkommt, beweisen die von
Reiche beschriebenen Wurmfortsatzentziindungen nach Diphtherie, bei denen
Diphtheriebacillen in der Appendix nachgewiesen wurden (auch Hilgermann
und Pohl); in diesen Fallen sind die Erreger zweifellos von den Tonsillen auf
dem Blutwege verschleppt worden.

Die Erérterung der Operationsindikation liegt zwar nicht im Rahmen dieser
Ausfithrungen, aber es soll doch die Frage kurz gestreift werden, wie man sich
bei einem gleichzeitigen Vorhandensein von Angina und appendicitischen Sym-
ptomen verhalten soll.

Die 8 Fille von W. Schultz sind alle ohne Operation geheilt und bemerkens-
werterweise wird von demselben Autor iiber einen friiher beobachteten Fall
eines 7jahrigen Kindes berichtet, das mit Angina und Beschwerden eingeliefert
wurde, die auf den Wurmfortsatz hindeuteten, bei dem sich aber bei der
Operation die Appendix als gesund erwies. Wir haben auch bei unserem Material
die Erfahrung gemacht, daf nach Abheilung der Angina die appendicitischen
Symptome haufig abklangen. Soll man aber etwa daraus die Folgerung ziehen,
dall es sich in diesen Fillen gar nicht um eine wirkliche Miterkrankung
der Appendix handelte, und daB die Schmerzen von Kindern nur in den Bauch
lokalisiert werden? Diese Auffassung ist nicht einleuchtend, da man dieses
Zusammentreffen nicht nur bei Kindern, sondern auch bei Erwachsenen findet,
und da auBerdem auch bei Kindern nicht recht einzusehen wire, warum die
Schmerzen oft genau in der Gegend des Mc Burneyschen Punktes angegeben
werden und nicht an irgendeiner anderen Stelle des Bauches. Die Frage der
sog. Pseudoappendicitis bedarf einer Revision; tatsichlich findet man nicht
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selten bei deutlichem klinischen Befund bei der Operation zwar eine makro-
skopisch unveréinderte Appendix, die aber bei mikroskopischer Unter-
suchung Zeichen deutlicher Entziindung zeigt.

Mit Nachdruck betont daher kiirzlich Japha, daf man sich nicht
damit beruhigen diirfe, die Erklirung fiir das Mec Burneysche Symptom
in einer Angina zu suchen, sondern daB beim Vorhandensein dieses Sym-
ptomes tatsichlich eine Miterkrankung der Appendix anzunehmen sei; er
wiirde es fiir einen Riickschritt halten, wenn man zwischen Blinddarm-
entziindung und ,,Blinddarmsymptomen bei akuten Infektionskrankheiten‘
unterscheiden wollte und glaubt, daB es sich beim Vorhandensein wirklicher
Appendicitissymptome auch um Blinddarmentziindung handele, die die
bekannten operativen Konsequenzen erfordere. Damit soll natiirlich anderer-
seits nicht gesagt werden, daf bei geringer Druckempfindlichkeit in der Appen-
dixgegend im Verlaufe einer Angina sofort operiert werden soll; deutliche
Resistenz von auBlen, Druckschmerz und Infiltration bei rectaler Untersuchung
miissen die Entscheidung beeinflussen. Japhas Ausfithrungen, denen wir uns
anschlieen mochten, sollen nur eine Warnung sein, appendicitische Symptome
beim Zusammentreffen mit Angina fiir bedeutungslos zu erklaren.

ITI. Die sogenannten akuten Tonsillitiden.

Die bisherigen Ausfithrungen sollten zeigen, daf} tatséchlich die Auffassung
Feins von der Angina zu Recht besteht, daf} sie namlich ein besonders deutlich
sichtbares Symptom einer bekannten oder unbekannten Allgemeinschidigung
des Korpers sein kann, ohne dall dabei bestritten zu werden braucht, dafl die
nunmehr geschiadigten Tonsillen als értliche Herde gewissermaflen riicklaufig
zu den bekannten Konsequenzen der Blutinfektion fithren konnen; gleichzeitig
ist dartiber berichtet worden, wie die krankhaften Veranderungen des lym-
phatischen Gewebes im Verlaufe allgemeiner Erkrankungen erklart werden
koénnen. Es erscheint danach zweifelhaft, ob es iiberhaupt Formen von Hals-
entziindungen gibt, die als rein lokale exogen entstandene Anginen aufzufassen
waren. Immerhin tritt aber einerseits bei einem {iberwiegenden Teil der Falle
die primére Allgemeinerkrankung gegeniiber der sekundéren lokalen Schadigung
so in den Hintergrund, daf} nur die letztere das klinische Bild beherrscht, anderer-
seits bleibt in einem groBen Teil der Fille die Art der auslosenden Schadigung
unbekannt, so daBl die Klinik an der Aufstellung des Begriffes der ,,akuten
Tonsillitis*“, der gewohnlichen Halsentziindung, wird festhalten miissen. Ihr
bekannter, zum Teil einformiger Verlauf, zeigt auch keine wesentlichen Unter-
schiede, ob es sich um die sog. katarrhalische, lakunéire oder follikulire Form
handelt; schon aus diesem Grunde ist, wie bereits in der Einleitung ausgefiihrt
wurde, eine solche rein morphologische Einteilung mindestens unnétig, sie
eriibrigt sich aber auch, weil im Verlaufe der Tonsillitis sich die verschiedenen
Formen nur als Stadien derselben Erkrankung zeigen, und weil endlich an den
einzelnen Teilen des erkrankten lymphatischen Apparates zu derselben Zeit
differente Bilder zu sehen sein konnen. So kann die gewéhnlich zuerst erkrankte
Rachentonsille (Killian) bei postrhinoskopischer Untersuchung eitrigen Belag
haben, wihrend die Gaumenmandeln noch das Bild der sog. katarrhalischen
Angina zeigen.
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A.Kuttner lehnt daher in der Monographie im Handbuch von Kraus und
Brugsch eine Scheidung in katarrhalische, lakunire und follikulire Angina
ab; Schultz und Uffenorde stehen auf einem #hnlichen Standpunkt, und
auch Fischl im Handbuch von Pfaundler und SchloBmann kommt
wenigstens zu einer Ablehnung der sog. Angina follicularis, die Jochmann
als katarrhalische Tonsillitis mit Schwellung und eitrigem Zerfall der Lymph-
follikel definiert, weil er sich nie davon iiberzeugen konnte, daB der ent-
ziindliche ProzeBl von den Follikeln seinen Ausgang nahm oder sich auf diese
beschrankte, sondern sich stets in den Krypten oder Lakunen der Mandeln
lokalisierte. Fischl schligt daher vor, die akute Halsentziindung in drei
Gruppen einzuteilen:

1. akute katarrhalische Angina,

2. exsudative Angina,

3. phlegmonése Angina.

1. Sogenannte katarrhalische und exsudative Angina.

Auf eine zusammenfassende Darstellung der ersten Gruppe kann verzichtet
werden, weil sie zum Teil eine Wiederholung dessen sein wiirde, was im Abschnitt
,»»Begleitangina‘‘ gesagt wurde, und weil im iibrigen auf die Schilderung G épperts
in seinem Lehrbuch der Nasen-, Rachen- und Ohrenerkrankungen des Kindes
hingewiesen werden kann; aulerdem ist die wirkliche akute Angina catarrhalis,
bei der keinerlei Belige auf den Mandeln zu finden sind, kein so hiufiges Vor-
kommnis, wie gewohnlich angenommen wird (Werner Schultz); sie betrug
bei unserem Anginamaterial des Jahres 1927 nur etwa 10°/,. Nach Goppert
ist sie ebenso wie auch ein Teil der exsudativen Formen nichts anderes, als ein
vorgeschrittenes Stadium der akuten Nasopharyngitis, die mit Schnupfen und
Erkrankung des Nasenrachenraumes beginnt und mit Entziindung der Ton-
sillen und der Pars oralis pharyngis endet. Selbst bei der klassischen Angina
tonsillaris 148t sich stets das Vorangehen eines Schnupfens nachweisen, wenn
derselbe nicht noch direkt nachweisbar ist (Schénemann). Bei Kindern,
die an sog. habitueller Angina tonsillaris litten, wurde daher von Kérner
in mehreren Féllen die Adenotomie vorgenommen, nach der die Krankheit
angeblich in keinem einzigen Falle wiederkehrte; er schloB daraus, daB der
Beginn der Erkrankung tatséchlich in der Rachentonsille zu suchen sei, zumal
da die Entfernung der Gaumenmandeln ohne Adenotomie in mehreren der-
artigen Fallen keinerlei Erfolg hatte, weil dann die habituelle Erkrankung an
den Stiimpfen derselben rezidivierte.

Die sog. exsudativen Anginen, d. h. die Formen mit mehr oder weniger
ausgedehnten Belagen unterscheiden sich in ihrem Verlauf einerseits nur wenig
von der ersten Gruppe, andererseits ist auch Schwere und Verlauf nicht abhéngig
von der Ausdehnung der Auflagerungen. Allerdings wird von Fischl von der
gewohnlichen Angina lacunaris superficialis noch die unter stiirmischen Erschei-
nungen einhergehende Angina lacunaris profunda beschrieben, bei der es
erst nach tagelangem unregelméfBigem, am Abend ansteigendem Fieber, Verdau-
ungsstérungen und anderen allgemeinen Symptomen zur Ausbildung deutlicher
Exsudation auf den Mandeln kommt. Es erscheint fraglich, ob die Auffassung
Fischls zutrifft, daBl in diesen Fillen die Exsudatpfropfe eine gewisse Zeit
brauchen, um aus der Tiefe an die Oberfliche zu gelangen. Wir méchten eher

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 13
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annehmen, daB diese Krankheitsbilder (Stoll, Tissot, Frank: zit. nach
Fischl), ebenso wie die von Hutinel und Nobécourt (zit. nach Fischl)
mitgeteilten mit Durchfillen, Tkterus, sowie Milz- und Leberschwellungen ein-
hergehenden Anginaformen deswegen den atypischen Verlauf zeigen, weil primar
ein schwerer Darminfekt vorliegt, der erst sekundér zur Erkrankung der Mandeln
fihrt, wie im Kapitel ,,Begleitangina‘““ ausgefithrt wurde (D6beli). —

GroBle Schwierigkeiten bei der differentialdiagnostischen Abgrenzung gegen
Diphtherie kénnen die Formen der exsudativen Anginen machen, die Fischl als
pseudomembrandse oder pseudodiphtherische bezeichnet; wenn auch
die gelblichschmutzige Farbe und die geringere Derbheit der Belidge bei plétzlich
hoch ansteigenden Temperaturen als Unterscheidungsmerkmale gegeniiber echter
Diphtherie zu verwerten sind, so kann die Differentialdiagnose unter alleiniger
Beriicksichtigung des Rachenbefundes gelegentlich fast unméglich werden.
Nach unseren Erfahrungen gehort ein groBer Teil dieser Fille und besonders
auch die seltenen von Fischl beobachteten, die sich durch eine besonders starke
Ausbreitung der Membranen, mitunter auf Gaumenbdgen und Uvula, auszeichnen
und nach einigen Tagen komplikationslos abheilen, zur Gruppe der lymphoid-
zelligen oder lymphatischen Angina, die im Anfang besprochen wurde; dort
ist auch erwahnt, welche differentialdiagnostischen Hilfsmittel, insbesondere
bei der Abgrenzung gegen die echte Diphtherie, uns zur Erkennung dieser
Pseudodiphtherien zur Verfiigung stehen. Der bakteriologische Befund zeigt
auch bei diesen mit besonders ausgedehnter Exsudation einhergehenden Formen
kein von den iibrigen weniger bedrohlich aussehenden abweichendes Bild. Man
findet eine Mischflora von Pneumokokken, Staphylokokken und Streptokokken
mit mehr oder weniger starker Bevorzugung der letzteren.

Pseudomembrandse diphtheriedhnliche Anginen werden nach Leschke auch
ab und zu durch eine Infektion der Mandeln mit Pneumokokken hervorgerufen.
Sie sind nach unseren Erfahrungen selten; wir fanden sie in den letzten Jahren
bei groflem Anginamaterial nur zweimal; in diesen beiden Fallen waren die
genannten Erreger im gefarbten Praparat in Reinkultur zu finden. Keineswegs
macht aber der Pneumokokkus regelmafig die pseudomembranése Entziindung
auf den Mandeln; Leschke nennt neben der diphtheroiden Pneumokokken-
angina noch die katarrhalische, follikulire und endlich die septische, die sich
durch hartnickigen wochenlangen fieberhaften Verlauf auszeichnet, aber trotz-
dem nach Anwendung von Optochin bas. 3 x 0,4 per os regelmafig ausheilte.
Was iiber die Seltenheit der Pneumokokkenangina gesagt wurde, gilt nur fiir
die pseudomembransse Form; wie héufig die katarrhalische oder follikulire
Angina durch Pneumokokken hervorgerufen wird, dariiber fehlen uns die Erfah-
rungen, da bei diesen Formen keine regelmaBigen bakteriologischen Unter-
suchungen vorgenommen wurden.

Vor kurzer Zeit hatten wir Gelegenheit die lakunire Form der Pneumo-
kokkenangina im Verlaufe einer Pneumokokkenperitonitis bei einem 8jahrigen
Madchen zu beobachten. Aus der Krankengeschichte sei auszugsweise folgendes
bemerkst:

-Anamnese: Leidet an haufigen Halsentziindungen, die nur immer 2—3 Tage dauern.
Jetzt vorgestern mit Leibschmerzen, Erbrechen und hohem Fieber iiber 39° erkrankt.
Wegen Verdacht auf Appendicitis eingewiesen.

Status: 8jahriges kriftiges Miadchen, hochrote Backen, halonierte Augen, klagt
iiber Schluckschmerzen. Schleimhéute: Wei belegte aber feuchte Zunge; Rachenring
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und Tonsillen diffus gerdtet und geschwollen; auf der linken Tonsille ein lakunarer Belag.
Driisen: Beiderseits schmerzhafte vergréBerte Cervical- und Kieferwinkeldriisen.
Lungen und Herz: frei.

Bauch: Diffuser Druckschmerz mit Punctum maximum in der Gegend des Mac Bur-
neyschen Punktes. Muskelspannung auf beiden Seiten.

Rectal: Douglas vorgewdlbt.

Genitale: o. B. Kein Fluor.

Urin: Albumen negativ. Sediment: Leukocyten vermehrt, zum Teil in Haufen.

Diagnose: Angina lacunaris mit Appendicitis.

Wegen des einwandfreien Tastbefundes und besonders im Hinblick auf das Douglas-
infiltrat Operation: Einige Kubikzentimeter, freies, leicht getriibtes, ,,schleimiges* Exsudat
im Bauch, weshalb schon bei der Operation der Verdacht auf Pneumokokkenperitonitis
ausgesprochen wird. Appendix frei, nur lebhafte Injektion der Serosagefifile des Wurm-

fortsatzes, die aber nicht stirker ist, als an den iibrigen Darmabschnitten. Appendek-
tomie, Naht.

Im aufgeschnittenen Wurmfortsatz makroskopisch keine krankhaften Verénderungen.

Bakteriologisch: Im Tonsillenabstrich und Exsudat Pneumokokken in Reinkultur,
Blut: Pneumokokken.

Verlauf: Mehrere Tage nach der Operation recht bedrohlicher Zustand. Delirien,
zeitweise benommen, Meteorismus, Diarrhden 6—8 mal téglich. Angina nach wenigen Tagen
abgeheilt. Fieberdauer etwa 4 Wochen, dann spontaner Durchbruch eines Abscesses durch
die Operationsnarbe, schnelle Entfieberung und Rekonvaleszenz. Nach 7 Wochen geheilt

entlassen.

Epikrise: Ein 8jahriges Madchen erkrankt plotzlich unter den Erschei-
nungen einer abdominalen Erkrankung, die klinisch den Eindruck einer Appen-
dicitis macht. 3 Tage nach Beginn der Erkrankung erweist sich der Fall als
eine Allgemeininfektion mit Pneumokokken (im Blute Pneumokokken), die
sichtbare Erscheinungen auf den Tonsillen und dem Peritoneum machte. Ohne
auf die Symptomatologie und die Behandlung der Pneumokokkenperitonitis
einzugehen, bedarf die Frage nach der Eintrittspforte der septischen Erkrankung
einer kurzen Erérterung; ist sie in unserem Falle in den Tonsillen zu suchen,
d. h. ist die Pneumokokkenangina der ,,Fokus‘ fiir die Allgemeininfektion,
oder ist sie nur eine Manifestation der Pneumokokkensepsis im Sinne Feins?
In der Literatur werden mehrere Erklarungen fiir die Infektion des Peritoneums
mit Pneumokokken gegeben, und es ist sicher, dal tatsichlich die Pathogenese
der Erkrankung keine einheitliche ist. In einer ausgezeichneten zusammen-
fassenden Darstellung nimmt Rohr an, daB die Infektion des Peritoneums
im wesentlichen auf enterogenem, genitalem und hématogenem Wege erfolgen
kann. Dal} die beiden ersten eine Rolle spielen, wird daraus geschlossen, daf3
die Erkrankung einerseits haufig akut mit Diarrhéen beginnt, andererseits
ist eine iiberwiegende Beteiligung des weiblichen Geschlechtes mit der Annahme
einer ascendierenden Infektion vom Genitaltraktus aus gut vereinbar. Im Gegen-
satz zu den ebengenannten Moglichkeiten wird die himatogene Infektion des
Bauchfells von einem Pneumokokkenherd aus fiir weniger bedeutungsvoll
gehalten, weil es im Tierexperiment nicht gelingt, von der Blutbahn her das
Peritoneum zu infizieren. Selbst das Vorhandensein der Erreger im Blute spricht
nicht fiir himatogene Infektion, da diese Bakterien auch bei anderen Pneumo-
kokkeninfektionen, z. B. bei Pneumonie erst als sekundire Erscheinung im Blute
nachgewiesen werden konnen. Rohr erklirt daher das auch von ihm, Stoos,
Brun (zit. nach Stoos), Ko6s beobachtete gleichzeitige Vorkommen von
Angina und Pneumokokkenperitonitis durch Verschlucken des infektidsen

13*
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Materials mit nachfolgender Infektion des Darmes und des Peritoneums; schon
bei der Besprechung der Zusammenhénge zwischen Angina und Appendicitis
ist aber dieser Infektionsmodus bereits als unwahrscheinlich abgelehnt und diese
Ablehnung durch Untersuchungen begriindet worden, die den Beweis fiir eine
vorzeitige Abtotung der Erreger vor Erreichung ihres Zieles erbracht haben.
Es bleibt also tatsichlich nur die Annahme einer hamatogenen Ubertragung
moglich; die Frage ist nur, in welcher Reihenfolge die Infektion erfolgt. Drei
Moglichkeiten sind gegeben: primare Erkrankung der Tonsillen und septische
Metastase am Peritoneum, primére Erkrankung des Bauches auf genitalem
oder enteralem Wege und hdmatogene sekundére Infektion der Tonsillen und
endlich primare Pneumokokkensepsis mit unbekannter Eintrittspforte und
gleichzeitiger Erkrankung der Tonsillen und des Bauchfells. Nur durch den
klinischen Verlauf wird es méglich sein, sich fiir den einen oder anderen Infek-
tionsweg zu entscheiden. In unserem Falle traten die Halsbeschwerden erst
etwa 2 Tage nach Beginn der ersten Abdominalerscheinungen auf, so dal wir,
abgesehen von den vorhin genannten Griinden, auch nach der Reihenfolge
der klinischen Erscheinungen keine Veranlassung haben, die Angina als Quelle
der Infektion zu betrachten, sondern nur als sekundiare oder der Peritonitis
koordinierte Erkrankung. Ahnlich liegen die Dinge bei einem Fall von Riser
und Bert mit Pneumokokkenangina und allgemeiner Pneumokokkeninfektion
ohne Peritonitis; Beginn mit Schiittelfrost, spiter blutig-schleimige Diarrhéen
mit Tkterus und Entwicklung einer diphtheroiden Pneumokokkenangina; end-
giiltiger Ausgang in Heilung.

Eine besondere morphologische Variante der exsudativen Tonsillitis sei noch
erwihnt, die sog. Anginaherpetica,auchals Herpangina (Zahorsky) oder
Angina pustulosa (Marfan) bezeichnet. Sie ist durch das Auftreten von
Herpesblischen auf den Tonsillen und deren Umgebung gekennzeichnet, auch
ein weiteres Hinabsteigen der Erkrankung zum Kehldeckel und zum Larynx
(Schultz, Marfan) wurde beobachtet. Bei zwei eigenen Fillen war das
verhiltnismaBig geringe Befallensein der Tonsillen selbst, dagegen starkere
Bléaschenbildung in ihrer Umgebung auffallend. Die Angina herpetica ist ebenso
wie die andern Anginaformen nicht als einheitliches Krankheitsbild.aufzufassen,
sondern ist nach Werner Schultz entweder die besondere Lokalisation eines
Herpes zoster oder die eines begleitenden Herpes (z. B. bei Meningitis epidem.);
ein anderer Teil tritt im Zusammenhang mit anderen blasenbildenden Erkran-
kungen auf (z. B. bei Erythema exsudativum multiforme), und nur ein kleiner
Teil ist als selbstandiger Infekt aufzufassen.

Als letzte Form der akuten exsudativen Tonsillitis bedarf die Angina
ulcero-membranosa (Plaut-Vincent) noch einer Besprechung. Sie hat
fiir das Kindesalter nicht die Bedeutung wie fiir die Jahre nach der Pubertat.
Von 53 Fillen Tarnows hatten 33 schon das 16. Lebensjahr iiberschritten
und auch von anderen Autoren (Gartner u. a.) wird auf das Pradilektions-
alter 16.—30. Lebensjahr hingewiesen. Unter unserm Anginamaterial 1927
errechnen wir etwa 29/,, die auf die Plaut-Vincent-Angina entfallen,
ebenso wie Reiche, der 1—39/, angibt. Dieses seltene Vorkommen im Kindes-
alter erscheint merkwiirdig, weil die in gewissen Beziehungen zur Plaut-
Vincentschen Angina stehende Stomatitis ulcerosa gerade mit Vorliebe das
Kind befillt. Allerdings gilt auch fiir die Plaut-Vincentsche Angina dasselbe,.
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was fir die andern Infektionskrankheiten zutrifft. Die Erkrankungsziffern
und auch die Verhaltniszahlen zwischen einfacher Angina und Plaut-Vincent
schwanken. So fand Schotz in Berlin von 1909—1918 das Verhaltnis 13: 1,
September-Oktober 1919 dagegen 24: 9. Ahnliches berichtet auch Seligmann
zu gleicher Zeit aus dem Untersuchungsamt der Stadt Berlin. Bei uns ist die
Zahl der Plaut-Vincentschen Fille mit dem Anstieg der Diphtherie, etwa seit
1926, auffallend klein geworden.

Auch beim Kinde ist die Divergenz zwischen Lokalbefund und Allgemein-
symptomen sehr auffallend, wenn auch die ulcerdse Form unter etwas
heftigeren Allgemeinerscheinungen einhergeht, als die membrandse; auch
die Dauer der Erkrankung ist bei beiden Arten verschieden; wahrend
die membrandse in wenigen Tagen abklingt, braucht die ulcerdse etwa
2 Wochen bis zur Reinigung und Epithelisierung der Geschwiire (Reiche).
Auch die von Schultz beobachteten lakunaren Formen haben wir hin und
wieder gesehen; ihre Diagnose macht deswegen keine besonderen Schwierig-
keiten, weil zu gleicher Zeit auf derselben oder der anderen Tonsille die gewdhn-
liche Form zu finden ist. Abweichungen vom normalen Verlauf kénnen sich
zuniichst hinsichtlich der Ausdehnung des Prozesses zeigen; ein Ubergreifen
auf Gaumenbégen und Uvula kommt gelegentlich vor (Schultz, eigene Beob-
achtung) und von Kassowitz wurde eine Beteiligung der Mund- und Anal-
schleimhaut, ja sogar des Larynx beobachtet, so dal wegen bedrohlicher Stenose-
erscheinungen intubiert werden muBte. Ahnliches berichtet auch Reiche,
der auBerdem mehrfach Nephritis und sogar Gaumensegelparese, Ataxie und
andere Lahmungen gesehen haben will; es erscheint uns zweifelhaft, ob es sich
in den Fillen Reiches wirklich um gewohnliche Plaut-Vincentsche Angina
gehandelt hat; wahrscheinlicher diirfte die Annahme sein, daf hier nekroti-
sierende Diphtherien mit sekundérer Fusospirillose vorlagen, wie wir sie in der
letzten schweren Berliner Diphtherieepidemie 1926—1927 mehrfach gesehen
haben. Auch bei den beobachteten Todesfillen, unter anderem bei dem von
Eugen Friankel beobachteten Exitus, miissen wir heute an der Richtigkeit
der Diagnose zweifeln, wo wir die bereits besprochenen schweren Allgemein-
erkrankungen (Agranulocytose usw.), kennen, die mit nekrotisierenden Pro-
zessen im Rachen und sekundirer Besiedlung mit Plaut-Vincentscher Flora
einhergehen. Fiir die richtige Beurteilung des Falles darf eben nicht allein der
bakteriologische Befund maBgebend sein, sondern nur der allgemeine Status, weil
alle mit Nekrose einhergehenden Schleimhautprozesse bakteriologisch das
typische Bild der Plaut-Vincentschen Angina zeigen konnen. Trotzdem
werden allgemein nach dem Vorgange von Plaut (1894) und Vincent (1898)
die genannten Bakterien als Erreger dieses typischen Krankheitsbildes angesehen,
wobei allerdings tem fusiformen Bacillus die Hauptrolle und der Spirochate
nur die Rolle eines Schmarotzers zuerkannt wird, der nur fiir den typischen
fauligen Fétor verantwortlich sein soll (Reiche); aber auch andere Anschau-
ungen werden vertreten: so hilt Mithlens gerade die Spirochite fiir pathogen,
weniger den Bacillus fusiformis, wihrend Gerber (zit. nach Beck und
Kerl) gerade der Symbiose beider eine groBe Bedeutung beimifit. Nach Vin-
cent, Baron, Reiche finden sich bei der oberflichlichen diphtheroiden Form
iiberhaupt nur die fusiformen Stibchen, wihrend die Symbiose von Fusi-
formen und Spirillen die typische Flora der ulcerésen Form ist. Gegenteilige
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Befunde haben Jochmann und Hegler, die auch beim diphtheroiden Typ
die Spirillen nie vermiften.

DaBl aber auch die Plaut-Vincentsche Angina, ebenso wie die meisten
anderen Tonsillitiden, nicht einfach durch eine exogene Infektion der Mandeln zu
erkliren ist, geht aus den Versuchen hervor, die die kiinstliche Ubertragung von
Mensch zu Mensch zum Ziele hatten (Uffenheimer, Uffenorde); sie miB3-
langen regelmaBig. Es muB also noch ein anderer Faktor hinzukommen,
der die Mund- und Rachenschleimhaut fiir die krankmachende Wirkung
der genannten Bakterien prapariert. Vielleicht spielt auch hier die Art der
Umstimmung des Organismus eine Rolle, die im Kapitel ,,Begleitangina® aus-
fiihrlich erortert wurde, so daB die Eingruppierung der Plaut-Vincent-
schen Angina in diese Klasse gerechtfertigt gewesen ware. Die gewohnlichen
grippalen Infektionen kénnen diese Umstimmung des Korpers bewirken; so
wird einige Tage vor Auftreten der Halsbeschwerden Husten und Schnupfen
gelegentlich angegeben, auch Herpes labialis wurde beobachtet. Von krank-
heitsbegiinstigenden Momenten sei noch die Zahncaries genannt, ferner Ande-
rungen im Chemismus des Speichels (Verminderung des Rhodans), eiweif3-
reiche Kost usw. (s. Beck und Kerl). Da die Zahn- und Zahnfleisch-
erkrankungen mit ihrer reichen fusospirilliren Flora (Seidel) haufiger bei
Erwachsenen als bei Kindern vorkommen, wire moglicherweise eine Erklarung
fiir das seltenere Auftreten der Plaut-Vincentschen Angina im Kindesalter
gegeben.

DaB auch diese mit so geringen Allgemeinerscheinungen einhergehende an-
scheinend ganz lokale Tonsillitis eine Erkrankung des ganzen Organismus
darstellt, geht aus den auffallenden Blutverdnderungen hervor, die
Tarnow fiir charakteristisch bei Plaut-Vincentscher Angina halt. Er fand
bei Differentialzihlungen, daB der Prozentsatz der Lymphocyten und Mono-
nucledren auf Kosten der Neutrophilen heraufgesetzt ist, so daB sie gelegent-
lich die Hilfte der weien Zellen ausmachen. Eine Eosinophilie auf der Héohe
der Erkrankung wurde ferner von Peter beobachtet.

Der Vollstandigkeit halber sei noch anhangsweise eine harmlose, wie die
ulcerése Form der Plaut-Vincentschen Angina aussehende, Tonsillitis
erwihnt, die wir einige Male zu beobachten Gelegenheit hatten. Sie zeigb
in ihrem klinischen Verlauf keine Abweichung von den iibrigen oberflichlichen
Formen. Sie ist von der echten Plaut-Vincentschen Angina nur durch den
Mangel des spezifischen bakteriologischen Befundes und charakteristischen
Fotors zu unterscheiden; man findet im Ausstrichpriparat die {ibliche Misch-
flora und im Blutbild keine charakteristischen Veranderungen.

AuBer dieser harmlosen ulcerosen Tonsillitis ist in der &alteren Literatur
(Maurin, zit. nach Fischl) auch die Angina gangraenosa genannt, die unter
septischen Erscheinungen und den Zeichen hamorrhagischer Diathese zum Tode
fiihrt. Es ist anzunehmen, daB diese Fille mit den erst seit einigen Jahren
genauer erforschten Zustinden identisch sind, die mit schwerer Schadigung
der blutbereitenden Organe einhergehen (Agranulocytose, hamorrhagische
Aleukie usw.).
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2. Angina phlegmonosa.

a) Peritonsillitis und TonsillarabsceB.

Die Tatsache, daBl nur die Kinder mit schweren Anginen die Klinik auf-
suchen, erklirt die betrichtliche Zahl der phlegmonésen Formen
im Kinderkrankenhause, obwohl diese Art des Verlaufs bei Adolescenten und
Erwachsenen héufiger ist als im Kindesalter. Den Gipfelpunkt der Erkrankung
bildet nach einer Zusammenstellung von Friese (zit. nach Schultz) das
3. Lebensdezennium, dem 50°/, der von dem Autor beobachteten 106 Falle
angehoren. Levethan sah bei grofem Material die Peritonsillitis sehr selten
vor dem 6. Lebensjahr, allerdings einen Fall von TonsillarabsceB bei einem
erst 17 Monate alten Kinde. Wie andere. Arten von Mandelentziindungen
{Plaut-Vincentsche Angina, Monocytenangina usw.) kommt aus unbekannter
Ursache auch die Peritonsillitis gelegentlich gehauft vor. So wurde von Theisen
eine angeblich durch Milch verursachte Epidemie von 384 Erkrankungen infek-
tioser Pharyngitis beobachtet, die in 44 Fillen zu peritonsilliren Abscessen
fiihrte; zweifelhaft diirfte jedoch bei dieser Epidemie die Ubertragung durch
die Milch sein.

Wegen des ausgesucht schweren Materials der Klinik entfielen immerhin
139/, der im Jahre 1927 behandelten Anginen auf die phlegmonése Form. Ent-
sprechend der Zunahme der Erkrankung im 2. Lebensdezennium hatten fast
alle Kinder das 10. Lebensjahr bereits iiberschritten, der jiingste Fall betraf
-einen Saugling, bei dem sich ein Tonsillarabsce im AnschluB an die Vaccination
entwickelte (s. Kapitel Begleitangina). Die Tatsache, daB gerade im 3. Lebens-
dezennium, nach Uffenorde zwischen dem 18. und 26. Lebensjahr, die Anginen
besonders schwer auftreten, diirfte wohl mit den gerade in diesem Alter besonders
hiufigen chronischen Tonsillenerkrankungen zusammenhingen, die fiir das
Kindesalter nicht von so grofler Bedeutung sind, wie fiir diesen Lebensabschnitt.
Dies ist um so bemerkenswerter, weil die Krankheitsbereitschaft der Ton-
sillen, und damit die Haufigkeit der Anginen im Kindesalter iiberhaupt, ent-
sprechend der starken Entwicklung des lymphatischen Gewebes besonders
im 4. und 10. Lebensjahr (Pirquet), sicher der Hiufigkeit beim Erwachsenen
nicht nachsteht. Die von Friese beobachtete Bevorzugung des weiblichen
Geschlechts (58 Falle weiblichen und 48 minnlichen Geschlechts), kénnen wir
auch an unserem Material bestétigen.

Die parenchymat6se Tonsillitis, bei der sich die phlegmonése Entziin-
dung auf das Mandelgewebe selbst beschrinkt und zur Abscedierung fiihrt,
ist das erheblich seltenere Vorkommnis; wir haben sie in den letzten Jahren nur
-einmal gesehen und zwar bei dem schon mehrfach angefiihrten Fall nach Impfung.
Die gewohnliche Form der phlegmondsen Angina ist auch beim Kinde die Peri-
tonsillitis, die sich im paratonsilliren Bindegewebe zwischen Mandel- und
Gaumenbogen entwickelt. Der im ganzen mildere Verlauf der Angina im Kindes-
alter bringt es mit sich, dal auch die phlegmonése im allgemeinen harmlosere
Formen annimmt, als beim Erwachsenen. Wahrend bei Friese in der Mehrzahl
der Falle die Erkrankung doppelseitig auftrat, beschrinkt sich bei unserem
Kindermaterial der Proze8 meist auf eine Seite und fiihrt nur etwa bei der
Halfte zur Abscedierung. Auch Bergh betont den wesentlich leichteren Verlauf
der Peritonsillitis beim Kinde im Gegensatz zum Erwachsenen und weist auf



200 Ernst Koenigsberger:

die geringere Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens, die unbedeutenderen
lokalen Schmerzen und die fehlende Kieferklemme hin. Auch die Gefahren bei
chirurgischer Behandlung, insbesondere die gefiirchtete Blutung sollen im
Kindesalter selten sein. Die beim Erwachsenen zu fiirchtenden septischen
Komplikationen (in Frieses 106 Fillen 3 mal) scheinen beim Kinde auch kaum
eine Rolle zu spielen. Die in der Literatur vorgefundenen Angaben betreffen
Erwachsene, und wir selbst konnen aus unserem Material keinen Beitrag liefern;
nur die Nephritis ist bei den phlegmonosen Tonsillitiden haufiger als bei den
oberflichlichen. Fast immer fand sie sich, wenn iiberhaupt, schon auf der
Héhe der Erkrankung, um dann nach Abheilung des Lokalbefundes zu ver-
schwinden ; nur einmal iiberdauerte sie unter urimischen Erscheinungen mehrere
Wochen die priméire Erkrankung.

Was die Pathogenese des Leidens anbetrifft, so wird in den zusammen-
fassenden Abhandlungen (Jochmann, Fischl im Handbuch der Kinder-
heilkunde von Pfaundler und SchloBmann, Werner Schultz) betont,
daB die peritonsillire Phlegmone in der Mehrzahl der Fille akut ohne voraus-
gehende oberflichliche Angina entsteht. Im Hinblick darauf wird von Schultz
neben der gelegentlichen Infektion von der Schleimhautoberfliche her auch der
hématogene Weg fiir bedeutsam gehalten; ohne die Moglichkeit dieser Ent-
stehungsart zu bestreiten, glauben wir aber auch diese Art der Angina, ebenso
wie die meisten anderen Formen durch irgendeine Umstimmung des Korpers
(grippale Infekte usw.) und parallergische Reaktion des Gewebes auf die stets
in der Tiefe der Mandelbucht vorhandenen Bakterien erkliren zu konnen;
vielleicht handelt es sich, wenigstens in einem Teil der Falle, auch um eine
para- oder retrotonsillire Lymphadenitis, die zur eitrigen Einschmelzung
gelangen kann.

b) Retropharyngeale Lymphadenitis und Retropharyngealabscef.

Die zweite gerade dem Kindesalter eigene, wenn auch nicht sehr haufige, akute
phlegmonise Erkrankung des Rachens ist die retropharyngeale Lymph-
adenitis und der RetropharyngealabsceB, dessen erste umfassende Be-
arbeitung von Bokay stammt. Dieser ist auch der erste gewesen, der erkannt
hat, da8 der Retropharyngealabsce eine abscedierende retropharyngeale Lymph-
adenitis darstellt, da also beide Krankheitsformen sich zueinander verhalten,
wie die Peritonsillitis zum peritonsilliren AbsceB8. Nach Bokay fithrte H. Neu-
mann den Nachweis, dafl fiir die Lymphadenitis retropharyngealis als Teil-
erscheinung einer allgemeinen Lymphdriisenentziindung am Halse der erkrankte
Nasenrachenraum als Wurzelgebiet zu gelten habe. Die gewéhnliche infektidse
Rhinopharyngitis und bisweilen der syphilitische Schnupfen spielen die Haupt-
rolle, weniger Masern und Scharlach, da das Sauglingsalter die Mehrzahl der Er-
krankungsfille darstellt; auch im Verlaufe von Keuchhusten sahen wir einen Fall.
Aus einer Zusammenstellung von Oppenheimer, die 44 Falle beriicksichtigt,
geht die Bevorzugung des Sauglings deutlich hervor:

Jahre: 0—1 1—2 2—4 8 10 12
Anzahl der Fille: 24 11 6 1 1 1

Die Erkrankung ist selten, tritt aber, offenbar im Zusammenhang mit
Grippeepidemien, ebenso wie der peritonsillire Abscef auch gehduft auf. In
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zwei Wintermonaten sah Finkelstein 8 Fille, spiter im Verlauf von 12 Jahren
nur 32. Im Berliner Kinderkrankenhaus kommen bei einem Durchgang von
etwa 5000 Patienten jahrlich kaum mehr als 2—3 Fille zur Beobachtung. Mit
der Steigerung der katarrhalischen Zustéinde im Rachen wihrend der kalteren
Jahreszeit hingt es zusammen, dal von den 44 Fillen Oppenheimers 30 in
den Monaten Oktober—Februar zur Aufnahme kamen.

Bakteriologisch findet man fast regelméBig Streptokokken (Koplik, H.Neu-
mann, Menschikoff, zit. nach Finkelstein), gelegentlich Reinkulturen von
Influenzabacillen (Finkelstein). Auch der Tuberkelbacillus wird in einzelnen
Fillen als Erreger angeschuldigt (Dollinger, Oppenheimer). Wenn er
auch im AbsceBeiter nur schwer nachzuweisen ist, so wird man die Diagnose
doch in Erwigung ziehen miissen, besonders wenn, wie im Falle Oppen-
heimers, andere oberflichliche verkéste Lymphome vorhanden sind; auch
diese Form der retropharyngealen Lymphadenitis kann, besonders bei mog-
lichst konservativer oder schonendster chirurgischer Therapie, ausheilen (Finkel-
stein).

Der Verlauf der gewohnlichen Lymphadenitis retropharyngealis kann entweder
ein besonders harmloser sein, d. h. kleinere aber auch zuweilen recht erhebliche
Driisenschwellungen konnen zuriickgehen; bei den kleineren ist das sogar die
Regel (Kormann, zit. nach Striibing), bei den gréBeren schreitet nur rund zwei
Drittel zur Eiterbildung vor (Finkelstein). Von den weniger harmlosen Verlaufs-
formen sei das allmihliche Fortschreiten des Prozesses auf benachbarte para-
pharyngeale Driisengruppen erwihnt und das allméhliche Erscheinen umfang-
reicher Abscesse in den seitlichen Halspartien (Heimann, Reynolds); sogar
bis in die Oberschliisselbeingrube reichende Abscesse sind beobachtet (Oppen-
heimer). Auch schwere Crouperscheinungen, die leicht zu einer Tauschung in
der Diagnose fithren konnen, beherrschen gelegentlich das Krankheitsbild, wenn
tiefsitzende Abscesse zur Verlegung oder Verschwellung des Kehlkopfeinganges
fithren (Finkelstein, Oppenheimer, Ward-Consins, zit. nach Oppen-
heimer). Noch seltener kommt es zu tieferen Eitersenkungen ins Mediastinum
hinein mit Abknickung der Trachea (Fall von Oppenheimer) und Infek-
tion der serésen Hohlen im Brustraum; einen derartigen Fall beobachteten
wir nach Scharlach. DaB bei plotzlichem Spontandurchbruch Erstickungs-
tod oder bei langsamer Entleerung aus einer kleineren Perforationséffnung
Aspirationspneumonien das Leben beenden kénnen, sei erwahnt. Sehr selten
kommt es aus arrodierten GefiBen zu bedrohlichen Blutungen (Giiterbock,
Konig).

Verwechslungen des gewohnlichen Retropharyngealabscesses mit Eiter-
ansammlungen, die durch entziindliche Halswirbelerkrankungen hervorgerufen
werden, kommen gelegentlich vor. Die tuberkulése Wirbelcaries spielt bei Ein-
und Zweijahrigen, die in der Hauptsache an der Lymphadenitis retropharyngealis
erkranken, kaum eine Rolle, dagegen wurde die Osteomyelitis der oberen Hals-
wirbelséule mit retropharyngealer Abscef3bildung beobachtet (Finkelstein).
AuBlerdem haben dortliegende vereiterte Cysten, Dermoide, Encephalocelen,
Aneurysma der Carotis zu Téuschungen Anlaf gegeben (Kempf, Blaker,
v. Koos, zit. nach Finkelstein).
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Anhang.

Therapie der akuten Angina.

Es ist unmoglich und auch unnétig, hier alle therapeutischen Vorschlige
zu beriicksichtigen, die in der Literatur niedergelegt sind. Ihre giinstige Wirkung
ist auBerdem umstritten, und bei dem wechselvollen meist schnellen und
giinstigen Verlauf der akuten Anginen ist die einwandfreie Feststellung thera-
peutischer Beeinflussung besonders schwierig. Es soll daher im folgenden im
wesentlichen nur das erwahnt werden, was sich uns therapeutisch bei den
verschiedenen Formen bewahrt hat.

Es kommt bei der Wahl des Heilmittels weniger auf die Pathogenese der
vorliegenden Erkrankung an, als auf die Erkrankungsform, zumal da es in vielen
Fallen schwer oder unmoglich ist, die Entscheidung zu treffen, ob es sich um
eine Begleitangina, z. B. bei Grippe, oder um eine hamatogene Tonsillitis handelt.
Wir lassen uns daher bei der Wahl des Heilmittels nur nach klinischen Gesichts-
punkten leiten und richten unsere Behandlung danach ein:

Die Therapie der rein katarrhalischen Formen ist die iibliche und beschrankt
sich auf die Verordnung hydropathischer Umschlége und Schwitzpackungen,
die allerdings im Sauglingsalter wegen der eventuellen Auslésung eklamptischer
Krampfe besser unterlassen werden. Die antipyretische Behandlung mit
Pyramidon, Antipyrin usw. ist im Siuglings- und Kleinkindesalter entbehrlich,
zur Nacht bewiahrt sich bei stirkerer Unruhe Luminal in Dosen von 0,05—0,1.
Dasselbe gilt fiir die mit oberflichlichen Beliagen einhergehenden Formen, nur
kann man in diesen Féllen mit der Anwendung schmerzstillender antipyretischer
Mittel im Schulalter freigebiger sein. Besonders bewéhrt hat sich, auch bei
den sehr schmerzhaften, hochfieberhaften, phlegmonésen Formen, das von der
Firma A. Mendel-Berlin hergestellte Neuramag (Kombinationspraparat, ent-
haltend Codein, Chinin, Paraacetphenetidin, Coffein), das als vollwertiger Ersatz
der iiblichen Morphinpriparate angewendet wurde, die, worauf auch Werner
Schultz aufmerksam macht, bei starken Schwellungszusténden im Pharynx
durch gelegentliche Asphyxie nicht ungefihrlich sind. 1 Tablette zur Nacht
oder dreistiindlich 1/, Tablette am Tage mildert es, ebenso wie die Morphin-
praparate, den Schluckschmerz, ermoglicht eine bessere Ernahrung und er-
zeugt durch Herabsetzung des Fiebers Euphorie. Von Gurgelungen mit an-
geblich desinfizierenden Lésungen kann, abgesehen von der Unmoglichkeit
beim Saugling und Kleinkinde, auch bei groBeren Kindern Abstand genommen
werden, da keines der Mittel irgendwelchen antibakteriellen Einflufl auf die
in der Tiefe der Krypten sitzenden Bakterien hat. Auch Fein weist auf die
Unwirksamkeit der Desinfektionsmittel bei Erkrankungen der Rachenschleim-
hiute hin; er hilt ebenso wie die Scheindesinfektion infizierter Wunden
auch die antiseptischen Gurgelungen bei Erkrankungen des lymphatischen
Rachenringes fiir zwecklos. Er geht sogar so weit, derartige Manipulationen
als schidlich zu bezeichnen, da sie die natiirlichen bactericiden Safte zum Teil
wegschwemmen, zum Teil verdiinnen. Wohltuend werden von gréBeren Kindern
ebenso wie von Erwachsenen Spiilungen mit warmem Kamillentee empfunden,
von dem auBerdem adstringierende und entziindungshemmende Fahigkeiten
nachgewiesen sind (Arnold).
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Neben diesen Mafinahmen bedienen wir uns seit Jahren bei den mit ausge-
dehnten Belidgen einhergehenden Formen, insbesondere bei der Plaut-Vincent-
schen Angina, der Zuckerbehandlung. Die guten Erfolge bei der Anwendung des
Zuckers zur Reinigung schmierig belegter Wunden gab die Anregung, die Therapie
auch bei membranbildenden, nekrotisierenden und ulcerierenden Schleimhaut-
prozessen zu versuchen. Der Zucker wird in Form des sog. Puderzuckers mit
dem Pulverblaser oder Wattepinsel, bei groBeren Kindern auch einfach mit
dem Spatel etwa alle 2 Stunden auf die erkrankten Flachen gebracht oder in
50—60°/, Losung aufgepinselt. Speziell bei der Plaut-Vincentschen Angina
zeigte sich auffallend schnelle Abnahme des Fotors und Reinigung in wenigen
Tagen, auch bei der ulcerésen Form, fiir die ohne Behandlung eine Heilungs-
dauer von 1—2 Wochen gerechnet werden kann. Jedenfalls befriedigte uns
diese einfache und billige Methode mindestens ebenso wie die Pinselungen mit
dem angeblich spezifisch wirkenden Salvarsansirup oder Salvarsanglycerin, bei
dem das als Vehikel gebrauchte Glycerin oder der Sirup an der Heilwirkung
wahrscheinlich mindestens ebenso beteiligt ist wie das Salvarsan, das bei der
harmlosen Erkrankung auch intravends verabfolgt wird. Bei den guten Erfolgen
konnten wir erst recht auf die anderen vielfach empfohlenen Heilmittel wie
Trypflavin 1/4°/,, Methylenblausilber 2°/,, Spirocid, Pyoktanninlésung 10/, Jod-
tinkturpinselung, Chlorathylvereisung usw. verzichten. Die gute Wirkung des
Zuckers beruht offenbar auf einer Anregung des Saftstromes durch osmotische
Vorgiinge und auf einer Anderung des Bakteriennahrbodens, die ein Uberwuchern
anderer unschidlicher Erreger zur Folge hat.

Ein dankbares Gebiet der Therapie bilden die phlegmonésen Anginen. Es
liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, die bei der Behandlung des peritonsillaren
Abscesses empfohlenen Methoden ausfiihrlich zu schildern, besonders weil der
Padiater gliicklicherweise kaum in die Lage kommt, die besondere Behandlungs-
arten verlangenden bosen in den parapharyngealen Raum vordringenden Phleg-
monen zu beobachten, die beim Erwachsenen besondere chirurgische Mafinahmen
verlangen. Beim Kinde fiihrt nach unseren Erfahrungen kaum die Halfte der
Peritonsillitiden zum AbsceB, der dann gewdhnlich so oberflichlich liegt, dafl
er auch von Nichtspezialisten ohne Gefahren eréffnet werden kann. Wir bevor-
zugen als Incisionsstelle den Mittelpunkt zwischen Uvula und letzten Molaren.
Der kleine Eingriff wird mit einer scharf zulaufenden Kornzange ausgefiihrt,
die die Benutzung zweier Instrumente unnétig macht.

Die noch nicht abscedierte Peritonsillitis ist ein dankbares Gebiet
fir die Proteinkérpertherapie. Sie ist, wie Finkelstein betont, aussichts-
reich bei lokalisierten Erkrankungen, bei denen der ortliche Vorgang nicht
iiber das Stadium des entziindlichen Odems hinausgeht. Die Driisenschwel-
lungen, die das zweite Kranksein beim Scharlach begleiten und die Peri-
tonsillitis liefern die geeignetsten Falle; unter diesen sind die Heilungs-
aussichten ohne Abscedierung dann am giinstigsten, wenn die entziind-
lichen exsudativen Vorgéinge auf der Tonsillenschleimhaut gering sind, wie
das bei der Mehrzahl der Peritonsillitiden der Fall ist. Wir verwenden seit
mehreren Jahren mit gutem Erfolge das Yatren-Casein der Behring-Werke,
1/, cem i. m. fiir Kinder im Spielalter, 1 cem fiir die 4lteren; ohne Bedenken
benutzen wir nur das Priparat ,forte”, weil das Kind gegen Proteinkorper-
injektionen im allgemeinen unempfindlicher ist als der Erwachsene. Im Laufe
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der ersten 24 Stunden kommt es dann gewohnlich unter geringem Fieberanstieg:
zu der gewiinschten Herdreaktion, die sich in vermehrter Schwellung und
Schmerzhaftigkeit dullert, dann nach 24 —48 Stunden, zum Teil unter kritischem
Fieberabfall, zu einem rapiden Riickgang und Aufhéren der Schluckbeschwerden.
Ein Teil der alteren Kinder duflert, wie gut der Erfolg der Injektion gewesen sei;
selten ist nach 36 Stunden bei negativem Erfolg eine zweite Injektion, evtl.
mit gesteigerter Dosis, erforderlich, die dann nach weiteren 24 Stunden das.
gewlinschte Resultat hat. Sollte die Injektion zu spit, d. h. im Stadium der
beginnenden Erweichung vorgenommen sein, so ist auch nur geniitzt worden;
es kommt dann zu einer Beschleunigung der Abscedierung, so daB nach
24 Stunden inzidiert werden kann. Daf} tatsachlich unter dieser Therapie mehr
Peritonsillitiden ohne Erweichung zuriickgehen als ohne Behandlung, geht auch
daraus hervor, dal die im Krankenhaus gespaltenen Abscesse fast alle, nach
tagelangem Kranksein zu Hause, erweicht hereingekommen sind, wihrend die
Zahl der in der Anstalt aus dem phlegmonésen Stadium entstandenen auBer-
ordentlich gering ist. Da wir mit unserer Behandlungsmethode ausnahmslos.
rasch zum Ziele gekommen sind, beschrinkt sich die weitere Behandlung
auf die bei den anderen Formen ebenfalls gebriauchlichen MaBinahmen, wie
Spiilungen usw.; insbesondere haben wir die von Jochmann im Lehrbuch
der Infektionskrankheiten empfohlenen entlastenden Scarificationen nie an-
gewendet, die ebenso wie tiefere Incisionen bei noch nicht erfolgter Abscedierung
zwecklos sind (Schultz).

Eine weitere Indikation fiir Proteinkorperinjektionen gibt die Lymphadenitis
retropharyngealis; ebenso wie die akuten Schwellungen der oberflichlichen
Halsdriisen z. B. beim Scharlach, werden auch die der retro- und para-
pharyngealen Driisengruppen giinstig beeinflult, solange sie sich noch im
Stadium der entziindlichen Infiltration befinden.

Ist es zur Abscedierung gekommen, dann ist die schleunige Eréffnung vom
Munde aus mit geeigneten Instrumenten (kaschiertes Messer nach Carstens,
Kniezange nach Baginsky u. a.) angezeigt. Fiir die parapharyngealen und
die durch ZusammenflieBen mehrerer Driiseneiterungen entstandenen Abscesse,
die gelegentlich vor dem Sternocleidomastoideus zutage treten, ist die von
Burckhardt zuerst empfohlene Eréffnung von auflen angezeigt, weil der Abflul
der groflen Eitermengen nach auBen nicht so sehr die Gefahr der Aspiration
in sich birgt, und weil bei der Eroffnung des tieferliegenden dufBleren Abscesses
eine vollstindigere Eiterentleerung mdéglich ist (Burckhardt, Schmidt,
Oppenheimer, Friedjung, Heimann); Bokay halt allerdings nach eigenen
groBen Erfahrungen diese Methode fiir tiberfliissig (zit. nach Oppenheimer).
Zum SchluB sei noch erwihnt, daB bedrohliche Erstickungsgefahr bei tief-
liegenden Abscessen zur Tracheotomie zwingen kann (Bokay, zit. nach Finkel-
stein).

IV. Konstitution und Tonsillen.

Beim Neugeborenen sind die Gaumentonsillen noch rudimentir entwickelt.
Sie liegen zwischen den Gaumenbigen verborgen und besitzen noch keine
Krypten; unter der Epithelschicht findet man nur kleine Anhiufungen lymph-
adenoiden Gewebes. Follikel fehlen noch; sie treten erst im 1. Lebensmonat
auf; im 2. und 3. Lebensmonat vermehrt sich die Zahl der Follikel und es werden
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auch Keimzentren sichtbar. Am Ende des 1. oder im Laufe des 2. Halbjahres
ist die Entwicklung der Gaumenmandeln abgeschlossen (Gundobin, Foerster,
Dietrich).

Ahnliches gilt fiir die Rachenmandel, nur ist ihr Wachstum schneller.

Die GroBe, bis zu der die Mandeln heranwachsen, zeigt erhebliche Ver-
schiedenheiten, die vom Alter und konstitutionellen Momenten abhingt. Aus
Zusammenstellungen von M. Schénberger und Pirquet geht hervor, daB
im 2. Lebensjahr nur noch 139/, im 4. nur noch 5%, in der Gaumennische ver-
borgen sind. Im 4. Lebensjahre iiberragen die Tonsillen in 309/, die Mandel-
bucht nach allen Seiten deutlich und woélben zum Teil die Gaumenbégen vor.
Dann folgt bis zum 10. Lebensjahre ein kleiner Abfall in der Prozentzahl dieser
TonsillengroBle auf 20°/,, danach wieder ein kleiner Anstieg auf 259, der im
Beginn der Pubertdt wieder einer allmihlichen Riickbildung Platz macht,
so daBl im 18. Lebensjahre in 75, der Fille die Gaumenmandeln die Grenze
der Gaumenbdgen nicht iiberschreiten. Als wichtigstes Ergebnis geht aus dieser
Statistik hervor, daf zwei Gipfel in der hypertrophischen Entwicklung vorhanden
sind und zwar im 4. und 10. Lebensjahre. Parallel geht mit dieser Entwicklung
auch die Kurve der Haufigkeit der akuten Mandelentziindungen im Kindesalter
(Haufigkeit der Peritonsillitis im 10. Lebensjahre!).

Die Frage, welche TonsillengréBe fiir die einzelnen Lebensabschnitte normal
ist, ist schwer zu beantworten. Nach Pirquet sind schon die Tonsillen, welche
die Mandelbucht ausfiillen, ohne sie zu iiberragen, hyperplastisch; danach
miiBten 809/, aller Kinder als abnorm beurteilt werden. Von andern wird dagegen
das kriftig entwickelte lymphatische Gewebe nicht als Ausdruck einer Konstitu-
tionsanomalie, sondern nur als Zeichen eines guten Ernihrungszustandes be-
trachtet (Aschoff, Groll), zit. nach Finkelstein).

Die Pathogenese der Hyperplasien im friithen und spaten Kindesalter ist nicht
in allen Stiicken dieselbe; wahrend die Hyperplasie der alteren Kinder ebenso
wie bei Erwachsenen in der Hauptsache als Reaktion auf o6rtliche Schadlich-
keiten in Gestalt der Infektionen gedeutet werden muB, ist die Hyperplasie des
Jungen Kindes in erster Reihe durch konstitutionelle Momente bedingt (Finder).

Der Boden, auf dem die Hyperplasie erwéchst, ist nach Ansicht der einen
-die sog. exsudative Diathese (Czerny, Monrad, SchleiBner), nach Ansicht
-anderer, die den Sammelbegriff der exsudativen Diathese nicht fiir gliicklich
halten, und dafiir die Unterscheidung gut gekennzeichneter Teilbereitschaften
gesetzt wissen wollen, der konstitutionelle Lymphatismus (Pfaundler, Finkel-
stein, V. Schmidt).

Die Frage nach den Beziehungen zwischen Tonsillenhyperplasie und Ernih-
rung ist namentlich von Czerny angeschnitten worden. Nach seiner Ansicht
spielt die Uberernidhrung bei der Entstehung pathologischer Mandelhyperplasien
bei veranlagten Kindern eine hervorragende Rolle. Durch Vermeidung derselben
148t sich nach Czerny nicht nur die Hyperplasie verhindern, sondern auch eine
bereits vorhandene zur Riickbildung bringen (auch Monrad). Dem wider-
sprechen Berichte vorl V. Schmidt, der wihrend der Hungerjahre nach dem
Kriege in Wien eine Hiufung von Mandelhyperplasien gesehen hat; auch
Finkelstein glaubt, daBl eine diitische Beeinflussung nur bei kleinen Kindern
zu erwarten sei, wihrend die Verkleinerung der Mandelhyperplasien bei lteren
kaum erreicht werden diirfte.
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