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I. Die Gastroskopie im Rahmen der klinischcn 
Magendiagnostik \ 

Von 

Kurt Gutzeit-Breslau. 
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Entwicklnng der klinischen nnd rontgenologischen 
Magendiagnostik. 

Die klinische Diagnostik der Magenerkrankungen hat durch Einiiihrung 
neuer Untersuchungsmethoden in den letzten Jahren an Sicherheit erheblich 
gewonnen. Durch die Aushe berung mit klaren, eiweiB- und salzfreien Losungen 
nach dem Vorgang von Ehrmann (1914) vermogen wir aus Farbe, Geruch 
und Triibungsgrad, nicht zuletzt aus der mikroskopischen Untersuchung und 
aus dem Abstand der Saurekurven (Kalk, Heilmeyer) auf die Verdauungs­
und Beforderungsarbeit (Katsch und Kalk) des Magens zu schlieBen, Bei­
mengungen aller Art zu erkennen sowie DuodenalriickfluB und abnorme EiweiB­
und Schleimsekretion zu bestim:Q1en (StrauB). Die Ausgestaltung der Methode 
zur fraktionierten Ausheberung (Ehrenreich), ihre Verwertung durch 
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amerikanische (RehfuB u. a.) und deutsehe l!'orseher (StrauB, Katseh und 
Kalk u. a.) hat zu weitgehenden Erkenntnissen der sekretorischen Tatigkeit 
des Magens (Katseh und Kalk) gefiihrt. Mit ihrer Hilfe haben Symptomen­
bilder wie Peraciditat und Inaeiditat ein lebendiges Geprage erhalten. Die 
Funktion des Magens und seiner Driisen zu ergriinden, galt solches Streben. 
Um die Motorik des Magens hat sich von jeher die Rontgenuntersuchung 
bemiiht. Lange konnte sie uns lediglich ganz grobe Lage- und Formanomalien, 
~ristolische und peristaltische Phanomene sichtbar machen; die Haudeksche 
Nische und der Carcinomdefekt waren Leuchtpunkte der rontgenologischen 
Magendiagnostik. Dann war es lange still, bis aus Schweden durch Akerlunds 
Duodenalstudien die von Moynihan und den Gebriidern Mayo erkannte 
Haufigkeit des Ulcus duodeni auch objektiv untersuchungsteehnisch faBbar 
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 Haufigkeit dem Ulcus ventriculi sieher nicht nachstehen. 
wahrscheinlich sogar iiberlegen sind. Wieder kamen neue Erkenntnisse aus 
dem Norden. Forssels Forschungen iibe.r das Schleimhautrelief 
lieBen eine aktive Schleimhautfaltenfunktion erschlieBen. Hiermit war der 
groBe Schritt zur Beobachtung der Tatigkeit der Muscularis mucosae getan. 
1!'riiher kaum beachtet, gewann das Schleimhautrelief jetzt praktisches 
diagnostisches Interesse. Eisler und Lenk fanden Veranderungen bei Schleim­
hautulcera, Rendich u. a. suchten Reliefbilder bei den verschiedensten Magen­
erkrankungen aufzustellen. Berg fand Verschiedenheiten der Faltenbreite bei 
Schleimhauterkrankungen, Gutzeit Komelungsstrukturen der Schleimhaut­
bilder bei hypertrophischen Gastritiden. 

Entwicklung der Gastroskopie. 
Abseits von den genannten Methoden der Magenuntersuchung, fast ebenso 

alt wie die Ausheberung und viel alter als die Rontgenuntersuehung, als Stief­
kind behandelt und wenig gepflegt, stand die Magenspiegelung. Von KuB­
maul zum ersten Male erfolglos angewandt, von Nitze 1879 gefordert, 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 mid Schindler haben 
dann den groJ3en Aufbau geleistet, diagnostisches Neuland erschlossen und die 
endoskopische Betrachtung der Magenschleimbaut einem groJ3eren Kreis von 
Forschern zuganglich gemacht. Eine Reihe von anderen Autoren hat durch 
eigene Untersuchungen dem wachsenden Gebaude 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 da.s 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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'Oberbewertungen sind erfolgt. Ein groBer Sohaden fiir erne Untersuchungsart, 
um die man sich solauge bemiiht hat, uud um deren Existenzberechtiguug der 
Meinungsstreit auch heute noch nicht endgiiltig entsohieden ist. 1st man aber 
der 'Oberzeugung, daB die Gastroskopie geniigend Werte besitzt, so daB es sioh 
lohnt, sie zu fordern, dann muB man sich bemiiheu, die gewonnenen Befuude 
weitgehend durch andere, zur Verfligung 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 Erfahruugen zu bewerten und nicht aus gastroskopischen 
Bildern allein einseitige Schllisse zu ziehen. Wollen wir den Rohbau nicht ver­
wehen lassen, dann brauchen wir Stlitzen. Wir wollen sie nehmeu: aus der 
Klinik, aus der pathologischen Anatomie, aus der experimentellen Pathologie, 
aus der pathologischen Physiologie, woher wir sie auch bekommen mogen. 
Nur dann, wenn wir aIle verfiigbaren Untersuchuugsmethoden, die gesamte 
klinische Erfahrung uud aIle Erkenntnisse der Grenzgebiete zusammenfassen, 
wird uns die Gastroskopie auf dem richtigen Wege der Forschuug weiterbringen 
uud unseren Kranken segensreich werden konnen. 

Ich habe in den letzten 31/ 2 Jahren an der medizinischen Klinik zu Jena 
und zu Breslau liber 500 Gastroskopien bei einer groBen Zahl der verschiedensten 
Magenstorungen machen konnen, viele Krankheitsverlaufe gastroskopisch ver­
folgt, bei allen diesen Kranken eingehende Rontgenuntersuchungen unter An­
wendung der modernen Schleimhauttechnik und der gezielten Serienaufnahmen 
selbst ausgefiihrt, die klinische Beobachtung vielfach selbst in Handen gehabt 
uud die Aciditatskurven (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 liber jeden einzelnen 
Kranken ein moglichst umfassendes Krankheitsbild zu ver­
schaffen gesucht, wozu wir besonders deswegen leicht in der Lage waren, 
weil es sich ausschlieBlich um klinisch stationare 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 
Ber blinger -J ena und Herr Professor Henke -Breslau freundlichst unter­
stlitzt. Allen hierbei beteiligten Herren sind wir von Herzen fur ihre bereit­
willige Hilfe dankbar. 

Bei dieser umfassenden Krankenbeobachtung unter Anwendung samtlicher 
verfligbarer 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 groBen 
Krankenmaterial geben uns den Mut, uns liber sie zu auBern uud trotz einer 
ganzen Reihe wertvoller Arbeiten und Monographien liber die Gastroskopie 
und'ihre Ergebnisse noch einmal zu dem ganzen Problem vom Standpunkt 
des inneren Klinikers Stellung zu nehmen. 

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

Stal're und lInstarre gastroskopische Instl'umente. 
Die historische Entwicklung del' endoskopischen Magenuntersuchung inter­

essiert nur den, del' sich aktiv an dem Ausbau gastroskopischer Instrumente 
beteiligen will. Fiir solche speziellen Wiinsche liegen geniigend zusammen­
fassende Arbeiten VOl'. Nur die Frage nach del' Wahl starrer odeI' 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 del' Streckung des Weges: obere Zahnreihe 
- Kardia Gefahren fiir den Kranken entstehen. Del' Versuch, diese Nachteile 
starrer Gastroskope durch biegsame zu beheben, kann bisher als miBgliickt 
angesehen werden. Sind auch die technisch konstruktiven Schwierigkeiten 
vielleicht !Osbar - bisher ist nul' die Herstellung einer optischen Achse in einem 
biegsamen Rohr gelungen (Hoffmann, van del' Reis) - so vermag auch 
ein biegsames Gastroskop die Fehler des starren Systems kaum zu vermeiden. 
Irgendwo an del' Magenwand muB auch das biegsame Rohr anliegen, und diese 
Stellen miissen weiterhin unsichtbar bleiben. Je flexibler abel' ein solches In­
strument ist, urn so leichter wird es sich in Magenfalten verfangen und, durch 
dauernden Kontakt del' Optik mit Fliissigkeit und Schleim verschmutzt, die 
Sicht beeintr1l.chtigen. Das sind die Aussichten fiir passiv dem Mageninnern 
sich anpassende Instrumente. Versieht man dieselben abel' mit einer aktiv 
bedienbaren Fiihrungsmechanik, dann steigt mit del' Kompliziertheit auch die 
Gefahrlichkeit des Instruments, weil die SteHung del' Glieder im Magen del' 
Beurteilung vollig entrat und grobe mechanische Verletzungen die sichere ]'olge 
sein miiBten. Co bet und ich haben mittels eines Magenschlauches, in dem 
Metalldrahtstiicke verschieblich gegeneinander angebracht waren, Unter­
suchungen VOl' dem Rontgenschirm angestellt und Ieider feststellen miissen, 
daB die mechanische Seite del' Gas~roskopie 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 Mangeln durch geschickte 
Ausnutzung der Korperlage und der Magenbewegungen zu begegnen versuchen. 

Vorteile und Nachteile des Schindlerschen lInd des 
KOl'bschschen 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 Kor bschsche hingegen viel£ach zur Kontrolle odeI' bei Einfiihrungs- und 
Sichtschwierigkeiten verwandt. Beide Instrumente tragen den von Elsner 
eingefiihrten Gummifingar, der beim Schindlerschen Gastroskop durch eine 
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Drahtspirale verstarkt und gerade, beim Kor bs c hschen hingegen weich und mit 
dem unteren Metallende aus der Rohrachse um 15° abgebogen ist. Er ist bei 
ersterem am Mandrinrohr montiert, mit diesem entfernbar lind 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 Stern bergschen Instrument entlehnt ist, hat den groBen 
Vorteil der Nachahmung des physiologischen Verlaufs des kardialen Osophagus­
endes. Die "OberWindung der Kardia gelingt hiermit in einer groBeren Anzahl 
von Fallen, als mit dem vollig geraden System. Auch die Passage der Pharynx­
enge wird bei kleinem Mund und hohen Oberzahnen durch die Abbiegung des 
Instrumentes erleichtert. Infolge des diinnerenKalibers (8,5 mm) beim Korbsoh­
schen Instrument preBt sich bei ungiinstigen Mund- und Zahnverhii.ltnissen das 
AuBenrohr weniger dicht an die Oberzahne, so daB fUr den Arzt das Gefiihl 
in den Fingern bei der Einfiihrung 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 Fahigkeit des Patienten, yom 
Fremdkorperreiz zu abstrahieren. Weil das Instrument an dieser Stelle nioht 
miihelos gleitet, verfitngt sich der abgebogene Finger vielleichter als der gerade 
in den Sinus piriformes. So wird die Einfiihrung bei engem Hals und Spasmen 
im Constrictor pharyngis nicht selten unmoglich, wahrend das gerade Rohr 
die Enge gut passiert. So angenehm die gleiohzeitige Einfiihrung von AuBen­
und Optikrohr, vor allem fUr die Erkennung der Kardiapassage auch ist, so 
hinderlioh ist die leichte Verschmutzung der Optik fUr die ungehemmte Sioht. 
Ahnlioh wie beim Elsnerschen Instrument wirken die seitlich und vor. der 
Optik liegenden Fensterwande des AuBenrohres als Sohleimfang. Sich hier 
verfangende Schleimpartikel sind nur sohwer zu entfernen:, wahrend sie sich von 
der ganz glatten Schindlerschen Optik· durch Drehung des Rohres an der 
kleinen Kurvatur und Hinterwand leioht abwisohen lassen. Die Verstarkung 
der Lichtquelle durch Montage der Lampe in dem unten verstarkten AuBenrohr 
des Korbschschen Instruments hat wegen der gleichzei1;igen Versohmalerung 
des optischen Systems fUr die Helligkeit des endoskopischen Bildes keinen 
praktischen Nutzen gezeitigt. Die Scharfenzeichnung des Bildes und das Auf-
100ungsvermogen der Optik ist aber gegeniiber der Schindlerschen Optik 
schlechter gewOJ;den. Sowohl bei Vergleichsspiegelungen am gleichen Kranken, 
als auch an bek~nnten Phantomen (gewebtes Leinenha.ndtuch mit Watte­
faserchen) lieferte das Schindlersche Gastroskop unter gleichen Bedingungen 
klarere, mehr Einzelheiten erkennen lassende, scharfere und starker vergroBerte 
Bilder. Die seitliche Objek~beleuchtung beim Kor bsehschen Instrument 
foroert wohl eine gleichmaBigere Helligkeit des Gesichtsfeldes, eine Verbesserung 
der plastischen Wirkung wird jedoch naoh unseren Erfahrungen hierdurch nicht 
gewennen. Die Verminderung der Perforationsgefahr des caudalen Magenpoles 
durch den mehr flachenhaften pruck des siqh an der Magenwand umlegenden 
Gummifingers i!lt, wie Kor bsoh. selbst betont, auch unserer Meinung nacb 
nicht hoch anzuschlagen. Dagegen bleibt infolge des groBeren Abstandes der 
Optik von der unteren Magenwand (2 cm mehr als beim Schindlerschen 
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Gastroskop) beim Korbschschen Gastroskop ein gro.Berer Tell der die Gastro­
skopspitze umgebenden Schleimhaut unsichtbar. Fiir die Pylorussicht ist die 
Hochlage des optischen Auges zusammen mit der Schleimhautabdrangung am 
caudalen Magenpol gelegentlich giinstig. Derselbe Effekt kann aber auch 
beim Schindlerschen Instrument nach Armierung des Optikrohres mit einem 
durch einen Hartgummifinger verlangerten Lampenstiick erreicht werden. 
Die hierzu notige Auswechslung des Optikrohres ist zwar etwas umstandlicher, 
aber nie storend oder gar gefahrlich. Der auswechselbare Gummifinger des 
Schindlerschen Instruments tragt den variablen Lage- und Sichtverhaltnissen 
im Magen viel besser Rechnung. Eine Siehtverbesserung dureh Abdrangung 
naheliegender Magenteile (kleine Kurvatur und Hinterwand) _ mit dem ab­
gebogenen Finger (Korbseh) haben wir gelegentlieh beobltchten konnen. 

So haben also beide Instrumente Vor- lind Naehteile. 1m einzelnen FaIle 
wird man, wenn die Vorteile iiberwiegen, die N aehteile mit inKauf -nehmen 
miissen. Beide Gastroskope erganzen sieh. Die leiehtere Handhabung 
und die bessere Bildseharfe liegt auf Seiten des Sehindlersehen, 
die groBere Bequemliehkeit fiir den Kranken und die Moglichkeit, 
alleh starker nach links a bge bogene untere Osophagusenden iiber­
winden zu konnen, ist der Vorteil des Korbschsehen Gastroskops. 
Wir benutzen mit Erfolg beide Instrumente und lassen uns bei der Wahl 
des einen oder anderen von dem tJberwiegen ihrer Vorteile leiten. 

Allgemeine Vorbereitnng, Anasthesie nnd Lagernng. 
Fiir das gute Gelingen einer Gastroskopie spielt eine groBe, haufig die ent­

seheidende Rolle die allgemeine Vorbereitung des Kranken und die 
Anasthesie. Oberster Grundsatz bei der Vorbereitung ist: Alles vermeiden, 
was zur Beunruhigung des Patienten beitragen kann und das Vertrauen zum 
Arzt zu ersehiittern vermag. Dazu ist es notwendig, dureh eine gute Vorbereitung 
sieh selbst vor unvorhergesehenen Situationen zu bewahren und den Kranken 
in Form einer natiirliehen Aufklarung vor "Oberrasehungen zu sehiitzen. 

Notwendig ist eine genaue klinisehe Untersuehung von Thorax und Wirbel. 
saule, die Kenntnis des Osophagusverlaufs, seiner Lagebeziehung zu Aorta, 
Herz lind Wirbelsaule (Mehnert), des Winkels dercardialen Abbiegung lind 
der Form und Lage des Magens. Diese topographisehen Verhaltnisse werden 
bei der ein oder zwei Tage vor jeder Gastroskopie stattfindenden Rontgen­
durehleuehtung festgelegt. Wahrend dieser Untersuchungen hat der Arzt 
geniigend Gelegenheit, sich in das Vertrallell seines Kranken zu setzen. Es ist 
nicht zweekmaBig, schon bei den Vorllntersuchungen von der Gastroskopie 
Zll sprechen, vielmehr empfiehlt es sieh, wie wir Korbsch beistimmen, den 
Kranken in einem Zimmer unterzubringen, wo sich mehrere schon gespiegelte 
Patienten befinden. Dort wird sieher von dem Eingriff erzahlt und dem Kranken 
von vornherein die FlIreht vor einer qualenden Untersuchungsniethode ge­
nommen. Abzuraten ist jedoch vor der Unterbringung mit nur einem bereits 
Gastroskopierten, well ein unzufriedener, iiberempfindlicher Mensch einen 
sehr unliebsamen, beunruhigenden EinfluB auszuiiben vermag. Bei mehreren 
Kranken, die den Eingriff kennen, iiberwiegen stets die beruhigenden ElemeI;lte. 
Nach griindlicher Reinigung des Darmes und, wenn Retenta. vorhanden sind, 
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auch des Magens durch Spiilung am Abend vor der Endoskopie, kommt der 
Kranke niichtern in das zur Untersuchung gerichtete Zimmer. Die Instrumente 
Hegen 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, daB eine Magenspiegelung vorgenommen werden solIe, daB diese 
Untersuchung es gestatte, den Magen von innen zu beschauen und krankhafte 
Veranderungen direkt zu sehan. Die Notwendigkeit des Eingriffs sieht er leicht 
ein, wenn man ihm auseinandersetzt, daB die bisherige Untersuchung zur ge· 
wiinschten Klii.rung seiner Erkrankung nicht gefiilu"t habe. Wahrend dieser 
ruhig und prazis, aber durchaus freundHch und eindringlich gehaltenen Er· 
klii.rungen des Arztes, die mit Geschick g~fiihrt werden miissen, hat der Kranke 
geniigend Zeit zur Ablehnung des Eingriffs. Wir haben eine solche iibrigens 
noch nicht in 10 Fallen bei unserem groBen Material erlebt und stellen uns bei 
dem Eindruck des Widerstrebens der Kranken auf den Standpunkt des Gebenden, 
der seine Kunst irgendeinem Kranken aufzudrangen nicht gewillt ist. Wir 
vermeiden es aber absichtlich, den Kranken vorher besonders zu fragen, ob er 
eine Gastroskopie bei sich ausgefiihrt haben wolle, um bei ihm nicht den Eindruck 
zu erwecken, aIs bedeute der Eingri£f eine besonders schwere, ja gefahrvolle 
Untersuchung, vor der man sich angstigen miisse. Nach dieser Orientierung 
des Kranken beginnt die Rachenanasthesie nach den von Schindler gegebenen 
Richtlinien (10% Cocain. hydrochlor. und einige Tropfen Suprarenin ist allen 
anderen Oberflachenanastheticis iiberlegen). Sie hat sehr sorgfaltig zu ge. 
schehen, immer unter beruhigenden Worten und fiirsorglicher Erkundigung 
nach eventuellen Beschwerden, unter Voraussage der bei der Anasthesie auf· 
tretenden Empfindungen im Rachen (bitterer Geschmack, Pelzigsein, Enge. 
gefiihl, Schluckbehinderung). Wir lassen den Kranken bei Anwesenheit des 
B r ii n i n gschen 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 Anasthesierungs. 
strich erkennt man die bei den einzelnen Menschen ganz verschiedene GroBe 
der Halsempfindlichkeit, der Speichel. und Schleimsekretion. Je nach Steigerung 
der einen oder der anderen geben wir 0,01 Pantopon oder 0,001 Atropin intra· 
muskular oder beides bei Beginn der Anasthesie und erreichen die una will· 
kommene Wirkung 10 oder 15 Minuten spater bei Beginn der Einfiihrung des 
Rohres. Betaubungsmitte\ friiher zu verabreichen, halten wir fiir unzweck· 
maBig, weil eine Reihe von Kranken solche nicht braucht, die Auswahl am 
sichersten bei der Anasthesie selbst erfolgt, die spater einsetzende somnolente 
Wirkung Schmerzgefiihl und Aufmerksamkeit der Kranken in storender Weise 
beeintrachtigt und -obelkeit und unangenehme Magengefiihle erst 1/2 Stunde 
und spater nach Verabreichung der Narkotica eintreten. 5-10 Minuten nach 
Vollendung der Anasthesie, wahrend der der Kranke das Mund· und Rachen· 
sekret dauernd ausspuckt, fiihren wir einen moglichst 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 Hegendem Schlauch freie Atembewegungen ausfiihren lassen. 
Wir machen dabei zur Beruhigung des Kranken auf die Leichtigkeit der Schlauch· 
einfiihrung, auf die Gefiihllosigkeit des RaIses und die Moglichkeit der Atmung 
aufmerksam. Die Rosenheimsche MetalIsonde halten wir fiir entbehrlich. 

ElIIebJl/8lle d. Inn. Med. 36. 
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Mit einem Ewaldschen BaIlon wird unter langsamem Herausziehen 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 Kor bsch, 
auf deren eingehende Darstellung wir verweisen. Bei Einfiihrungsschwierigkeiten 
und zur Vervollstandignng der Magensicht (s. spiiter) hat sich uns gelegentlich 
die Bauchlage des Kranken bewiihrt. Die Brust ruht dabei auf einer mit Watte 
gestopften KnieroIle, der Unterbauch liegt auf dem horizontalen Tisch flach 
auf, wahrend das Epigastrium zwischen Rolle und Tischplatte ein wenig gestreckt 
wird. Eine Stiitzung des Korpers durch die Hande muB im Interesse der all­
gemeinen Entspannung vermieden werden. Bei leicht nach hinten gebeugtem 
Kopf, von vorn unterstiitzter Stirn gleitet das Schindlersche Instrument 
unter Fiihrung des zweiten und dritten Fingers der linken Rand nach einer 
Sch:uckbewegung leicht in den Oesophagus und fallt meiSt ohne Widerstand 
durch die Kardia in den Magen, wobei sich die .Abdrangung 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 RaIses, die starke Achsen­
verkiirzung des Magens und die Abriickung der Optik von ',der Hinterwand 
und der kleinen Kurvatnr. Ihr Nachteil, das Hinabrinnen des Mundsekrets 
in die Luftrohre, kann dureh Atropinisierung behoben werden. Man ist 
immer wieder erstaunt, mit welcher Leichtigkeit das Rohr 'auch bei sehr 
ungiinstigen anatomischen Verhiiltnissen (Kyphose, Abknickung der unteren 
Speiserohre) an der Kardia in den Magen geradezu hineinfallt. Die Orien­
tierung im Magen muB natiirlich den veriinderten Lagebedingungen Rechnung 
tragen. 

Nach vollzogener Lagerung erfolgt die Einfuhrnng des Instruments bei 
moglichst vollstiindiger Entspannung. Rierbei 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 
begunstigend 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 auszufuhren. Jede Unterhaltung unter­
hleibt, nur das Allernotigste wird gesprochen. Keine hastige Bewegung, kein 
erregtes Wort darf den Kranken irritieren. Das Herreichen und Wechseln der 
Instrumente, die auf der Ruckenseite d~s Patienten fur ihn u'nsichtbar gelagert 
sind, geschieht lautlos auf einen Blick des gastroskopierenden Arztes hin. 
Storungen jeder Art sind peinlichst zu vermeiden. Die Instrumente werden 
ohne jede Kraftanwendung mit federnden Fingerspitzen undlockerem Hand. 
gelenk der rechten Hand eingefiihrt, indem der Zeige- und Mittelfinger der 
linken Hand unter Vordrangung des Zungengrundes und der Epiglottis den 
Weg fUr den Gummifinger des Gastroskopes in den Osophaguseingang bahnt. 
Nach ein oder zwei Schluckbewegungen passiert das Rohrende die Kehl­
kopfenge der Speiserohre. Die Weiterfuhrung des Instrumentes geschieht nach 
den von Schindler und Korbsch gegehenen Richtlinien, auf die wir ver­
weisen. 
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Einf'iihrnng nnd Einfiihrnngsschwierigkeiten. 
Am leichtesten gelingt die Einfiihrung des Gastroskops bei schlanken Leuten 

mit gestrecktem Thorax, wenig empfindlicher Halsschleimhaut, weiter Mund­
offnung, flachen 'oder fehlenden Oberziihnen, we item Rachen, ruhigem Tem­
perament, gerader, gutbeweglicher Wirbelsaule und etwas schlaffen inneren 
Organen. Frauen eignen sich im allgemeinen besser als Manner. Bei so giinstigen 
Umstanden wird die Kehlkopfenge leicht iiberwunden, der iibrige Oesophagus 
spielend passiert und die Kardia meist ohne den geringsttin Widerstand genommen. 
Bei ungiinstigen Verhiiltnissen, die der Erfahrene mit einem Blick iibersieht, 
der Unerfahrepe bei der Voruntersuchung festzustlellen hat, haben die Vor­
bereitungen zur Gastroskopie mit besonderer, Sorgfalt zu geschehen, um nicht 
noch neue Schwierigkeiten den schon vorhandenen hinzuzufiigen. 

Die Schwierigkeiten der Rohreinfiihrung konnen bis zur Unmoglichkeit 
wachsen. Ihre Griinde kennen, heiBt ihre Vermeidung lernen und ihre Gefahren 
umgehen. Die Kehlkopfenge bildet die erste Klippe. Ein konstitutionell enger 
Pharynx bei kurzhalsigen, adiposen Menschen oder ein Spasmus des Constrictor 
pharyngis bei erregten Kranken ist ein unangenehmes Hindernis. Bei letzterem 
hilft hii.ufig ruhige Aufklarung nach Herausnahme des Instruments oder Ver­
tagung der Gastroskopie auf einen anderen Tag. Bei ersteren fiihrt gelegentlich 
die Bauchlage noch zulli Ziele, wenn nicht, ist die Gastroskopie unmoglich. 
Ein hoher Zungenriicken, haufig mit reflektorischer oder konstitutioneller 
Kehlkopfenge vereint, erschwert die Leitung der Gastroskopspitze und drangt 
sie von der Mittellinie in die seitlichen Sinus piriformes ab, so daB bei Verfangen 
in diesenBuchten, wozu besonders der krumme Gummifinger des Korbschschen 
Instrumentes neigt, der 6sophaguseingang verfehlt wird. Bei Tieflage der 
Epiglottis und des Kehlkopfes wird die Einfuhrung in die Speiserohre noch 
schwieriger. Gelingt der Eintritt des Gummiansatzes, so hat eine Schluck­
bewegung zu erfolgen. Wegen der Anasthesie kann sie bei geoffnetem Munde 
gelegentlich besonders beim Korbschschen Instrument miBlingen. Durch 
Aufkliirung aber oder durch 'Obung des Schluckaktes wahrend und nach der 
Anasthesie kommt man meist zum Ziel. Niemals darf Gewalt angewendet 
werden. 1st die 'Oberwindung der Kehlkopfenge mit leichter Hand unmoglich, 
so gebe man die Versuche auf. Zu einer erneuten Einfiihrung, eventuell nach 
mehrtagiger Atropinisierung, ist zu raten. Das weitere Vorschieben im Oeso­
phagus kann behindert werden" wenn der Weg: obere Zahnreihe - Kardi!1 night 
in eine Gerade gestreckt 'werde~ kann. Mangelhafte Mundoffnung, hohe Ober­
zahne sind die Griinde dafiir, daB das Endoskop scharf an den Obe:rzahnen 
schleift oder sich in einer Zahnliicke verfiingt. Beide Umstande setzen' das 
feine palpatorische Gefiihl der einfiihrenden Hand so weit herab, daB sich der 
Widerstand an der Kardia nicht mehr beurteilen laBt. Der Verlust des palpa­
torischen Gefiihls bedeutet aber die groBte Gefahr fiir den Kranken wegen der 
Unmoglichkeit, 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 Oberzahne 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 VergroBerungen des linken Vorhofs oder Kyphosen 
der Brustwirbelsaule stoBt das Rohr hinten an der Wirbelsaule an, wobei die 
Kranken ein bohrendes GefUhl im Rucken empfinden. Manchmal hilft nach 
Herausnahme des Rohres eine Korrektion der Lage mit Streckung der Wirbel­
saule, manchmal die Einnahme der Bauchlage, gelegentlich fruchten aber aIle 
Bemiihungen nicht, so daB die Untersuchung abgebrochen werden muB. Kraft­
anwendung zur "Oberwindung des Widerstandes ist dringend zu widerraten. 
Die gefahrlichste Klippe ist die Kardia. Schon bei gunstigen Verhaltnissen 
bietet sie einen geringen, aber deutlichen Widerstand, der mit groBerer Links­
abbiegung des unteren Oesophagusendes wachst. 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 aufstoBt. Grundbedingung hierfur ist ein un­
gehindertes Gleitvermogen des Optik- und Mandrinrohres im AuBenrohr. In­
strumente, die diese Bedingung wegen leichter Verbiegung, Quellung des Gummi­
fingers oder nicht passender Lampe nicht erfiillen, weise man zuriick, weil sie 
die Sicherheit der Einfuhrung vermindern und die Gefahr fiir 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 fur unuberwindbar, wenn die 
Einfuhrung des Instruments nicht ohne Druck auf das Innenrohr gelingt. 
Die Rohrpassage an der Kardia darf niemals durch Anwendung von Gewalt 
erzwungen, nur durch Lageanderungen des Gastroskops oder des Patienten 
erreicht werden. Eine leichte Drehung des Instruments, ein starkeres Abdrangen 
in den reehten Mundwinkel, Vornahme der rechten Schulter, Lagekorrektur 
des Kranken n.ach Herausnahme des Rohres (Katzenbuckel oder Streckung der 
Wirbelsaule), erneute Einflihrung in Bauchlage sind erlaubte MaBnahmen zur 
"Oberwindung der Kardiaenge. Haufig gelingt die Untersuchung an einem 
anderen Tage besser, besonders dann, wenn nicht ungiinstige anatomische 
Verhaltnisse, sondern krampfartige Muskelkontraktionen an der Kardia den 
Durchtritt verhindern. Je langer die Einfuhrung 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 mehrtagiger Atropinvorbereitung erneut die Einfiihrung. 

Beurteilnng 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 solI 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 groBen Kurvatur fuhlbar ist. Das istder fUr die meisten Falle gangbare 
Weg. Die Markierung am Rohr stimmt aber nur fur den Durchschnittsthorax, 
so daB bei langem oder kurzem Brustkorb oder bei Verfangen der Gummi­
spitze in einer Magenfalte sich schlecht beurteilen laBt, ob im Augenblick des 
Innenrohrwechsels (Schindlersches Gastroskop) das Gastroskop die Kardia­
enge passiert hat und Verletzungen dieser Stelle sicher vermeidbar sind. Kor bsch 
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umgeht diese Klippe dadurch, daB er keinen Rohrwechsel benotigt und in 
jedem Augenblick durch Drehung des Optikrohres urn 180 0 und Schlie Bung 
des Lichtkontaktes nach Einblasung von Luft die Speiserohre- oder Magenlage 
seines Endoskops erkennen kann. Die Speiserohrenschleimhaut ist blaB und 
glatt, die Magenschleimhaut roter und faltenreich. Leider wird dieser groBe 
Vorteil des Kor bschschen Instrumentes durch die leichte Verschmutzbarkeit 
der Optik haufig illusorisch gemacht. Dann hilft vielfach weiteres Lufteinblasen. 
Bei Oesophaguslage steigt die Luft mit hellem Gerausch nach oben, bei Magen­
lage bleibt sie im Magen. Auch beim Schindlerschen Instrument fuhren die 
bei der Einblasung von Luft entstehenden akustischen Phanomene haufig 
schon zu einem Urteil uber die Lage der Gastroskopspitze. Falls hierdurch 
eine Klarung nicht moglich ist, muB man zur Sichtkontrolle schreiten. Zu 
diesem Zwecke zieht man das Mandrinrohr urn 5 cm zuruck, schiebt das AuBen­
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, daB fUr <die letzten 3 cm das 
AuBenrohr uber das Innenrohr zuruckgezogen wird, damit Verletzungen am 
Hiatus beim Heraustreten des Optikrohres veI'mieden werden. Kurz bevor 
das Optikrohr die schutzende Hulle des AuBenrohres verliWt, wird etwas Luft 
eingeblasen. Dann ist das Gastroskop sichtbereit, so daB man im Augenblick 
jeder weiteren Lufteinblasung zu beurteilen vermag, ob man es mit Magen­
oder Speiserohrenschleimhaut zu tun hat. Bei strenger Beachtung der Kautelen 
beim Rohrwechsel ist diese Sichtkontrolle durchaus erlaubt und ungefahrlich. 
Gelegentlich sieht man sogar die Kardia als dunkles Loch ins Gesichtsfeld 
treten, ein Zeichen dafur, daB sie seitlich von der Gastroskopspitze liegt und 
mit Wahrscheinlichkeit nicht passierbar ist. 

GefahI'en der Einfiihrnng und Gefahrlichkeit der 
Gastroskopie. 

Die Kenntnis der Einfuhrungsschwierigkeiten und ihre Beherrschung ist 
das A und 0 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 derselbert, auBer 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, Kummel, Specht). Darum mussen 
Lasionen der Speiserohre auf aIle FaIle vermieden werden. Auf die Gefahren­
punkte sind wir oben eingegangen. Es sind die physiologischen Engen und be­
sonders die Kardia. Schon ganz oberflachliche Verletzungen des Hypopharynx 
konnen in seltenen A usnahmefallen (A mer s b a c h) todlich verla ufen. Meist 
fiihren nur schwerere Kontinuitatstrennungen der Speiserohrenwand zu Un­
glucksfallen. Sie fallen sicher nicht der Methode zur Last, sondern gehen auf 
Rechnung der AuBerachtlassung von Kontraindikationen und sind Unvorsichtig-< 
keiten bei der Einfuhrung zuzuschreiben.· Ich kann mir die Aufzahlung der in der 
Literatur bekannten Zwischenfii.lle hier ersparen (Dax, Sauerbruch u. a.). 
Hubner hat erst vor kurzem in dankenswerter Weise eine Zusammenstellung 
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derselben veroffentlichtj die jedoch, wie allo solche Zusammenfassungen, 
daran krankt, daB sie unvollstandig ist, weil die einzelnen Untersucher ihro 
Ungliicksfalle lieber verschweigen, als sie der Literatur zu iibergeben. Auch 
die sonst so verdienstvolle Statistik H ii bners iiber die Mortalitat nach Gastro­
skopien leidet unter dem gleichen Fehler. Mehrere groBe, mir bekannte Unter­
suchungsreihen fehlen in dieser Aufstellung (Buchholz, Niekau). Immerhin 
geben die zusammengetragenen Zahlen ein annaherndes Bild der Gefahrlichkeit 
der Magenspiegelung. Wenn auf eine Gesamtzahl von 3627 Gastroskopien 
9 Ungliicksfalle kommen, d. h. eine Gesamtmortalitat von 0,27 0/ 0 zu verzeichnen 
ist, so ist das gewiB ein gutes Ergebnis fUr 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 Fallen, wie die von Hohlweg, Gutzeit 
und Rahnenfiihrer vollig ohne Ungliicksfalle verlaufen sind, fordert vielmehr 
energisch dazu auf, die Methode weiter zu verbessern, noch strengere Kontra­
indikationen zu stellen und groBtmoglichste Vorsicht walten zu lassen. 

Wir halten es deshalb auch grundsatzlich fiir abwegig, soinen 
Ehrgeiz darein zu setzen, einen hohen Prozentsatz gelungener 
Einfiihrungen zu erreichen. Ein viel crstre benswerteres Ziel ist 
es, die Einfiihrung auf aIle FaIle ohne Gefahr fiir den Kranken 
durchzufiihren und niemals etwas zu riskieren. Man muB sich von 
vornherein dariiber klar sein, daB sich ein nicht ganz kleiner Teil von Menschen 
aus oben beschriebenen Griinden zur Gastroskopie nicht eignet, und daB man 
leichtfertig mit dem Leben solcher Leute spielt, wenn man seinen Ehrgeiz vor 
die sachlichen Erwagungen der Einfiihrungsmoglichkeit 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, daB wir bei iiber 500 Gastroskopien 
keinenZwischenfall erlebt haben. Wir werden uns weiterhin besonders bemiihen, 
auf Grund unserer groBeren gastroskopischen Erfahrungen unsero V orsicht 
nur noch zu verstarken, statt sicher gemacht durch das Fehlen von Ungliicks­
fallen unsere Fertigkeiten im Interesse einer groBeren Prozentzahl gelungener 
Einfiihrungen zu miBbrauchen. Dementsprechend ist die prozentuale Ein­
fiihrungsquote in unserem Material kleiner als bei allen anderen Untersuchern. 
Einer Streckungsmoglichkeit des Oesophagus von 95-96 0/ 0 (Schindler, 
Hiibner, Hohlweg) aller Menschen haben wir nur 85% gelungener Ein­
fiihrungen entgegenzusetzen. Etwa zwei Drittel dieser Falle gestattete nur 
eine allgemeine gute Magensicht, wahrend 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 moglich gewesen 
ware, bei denen wir die Magenspiegelung abgebrochen haben. 

Eignung zur Ausiibung del' Magenspiegelung. 
Aus unserer ganzen Einstellung zur Gastroskopie und aus unseren Ausfiih­

rungen iiber die Gefahrlichkeit der Magenl?piegelung ergibt sich auch die Antwort 
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auf die so gern gelltellte }i'rago: W 0 l' d a rf gas t 1'0 S k 0 pieron? Schindler 
halt Leute mit "weichel''' Hand, die den Katheterismus und die Cystoskopie 
beim Manne beherrschen, zur Gastroskopie geeignet, Korbsch hingegen ver­
langtein an Bougierversuchen gepriiftes Tastgefuhl, ein erhebliches Orientierungs­
vermogen und ein farbenempfindliches Auge. AIle diese Eigenschaften sind 
natiirlich Ilotig zum Magenspiegeln. W oran man sein Tastgefiihl priift, ist an 
sich vollig gleichgiiltig. Die Widerstande im Oesophagus sind andere als die 
in der Harnrohre odeI' im Sphincter vesicae. DaB man cystoskopieren kann 
und daB man mit endoskopischen Instrumenten umzugehen weiB, ist zur Eignung 
fur die Gastroskopie eine Notwendigkeit. Die Orientierung im Magen hat jeder 
von uns auch erst lenlen miissen, sie ist durchaus leicht, wenn man sich tiber 
die Art des endoskopischen Sehens klar ist und wenn man nach genauem Studium 
der gastroskopischen Lehrbiicher mit den anatomischen Verha,ltnissen vertraut 
ist. Viel wichtiger abel' als diese selbstverstandlichen Vorkenntnisse fiir jede 
Endoskopie ist es, daB der gastroskopiereride Arzt in del' genauen Kenntnill 
der Gefahren, die die Methode hat, nichts zu crzwingen versucht, daB er semen 
Ehrgeiz so weit zu beherrschen vermag, daB er die begonnene Gastroskopie in 
jedem Augenblick auch vor del' Feststellung der sehnlichst erwarteten 
diagnostischen Ergebnisse abzubrechen in der Lage ist. So und nur so 
hat or die Eignung zur Gastroskopie und wird sie ohne Gefahr durchfiihren 
konnen. 

Indikationsstellung zur Gastroskopie. 
Demonstrationsgastroskopie. 

Den Venmch, zu gastroskopieren, halte ich obenso wie Kor LllCh in allen 
Fallen fiir erlaubt, in denen man auch die dicke Schlundsondc anwenden darf. 
Ob der Versuch gliickt, laBt sich nic mit absoluter Sicherheit. voraussagen. 
Darum ist die Gastroskopie auch keine Untersuchungsmethode, die man VOl' 
einem groBen Kreise demonstrieren solI, besonders abel' 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 erhohte innere Spannung des Arztes und dos 
Bedienungspersonals, die erhohte Erregung des Kranken und meist ungewohnte 
ortlichc Verhaltnisse sind der gefahrlosen Durchfiihrung del' Gastroskopie sehr 
hinderlich. So ist auch ein verhaltnismaBig hoher Prozentsatz der Unglucks­
falle. bei Demonstrationsgastroskopien zu beklagen gewesen (Stieda, Stern­
berg). Man sollte es grundsatzlich ablehnen, einem groBeren Kreis 
von Schaulustigen Gastroskopien vorzumachen. Davon hat weder 
del' 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 ausgefuhrt 
wird und erlerne sie dort, wo erfahrene A.rzte taglich magenspiegeln. Nur dort 
kann er alle Schwierigkeiten und' Vorteile der Methode kennen lernen, nicht 
abel' in einer Demonstrationsgastroskopie, wo es darauf ankommen soIl, daB 
eine begonnene Magenspiegelung nun auch wirklich gelingt. 



24 Kurt Gutzeit: 

Optische Probleme. 
Um ein Urteil dariiber zu gewinnen, was wir von einer direkten Besichtigung 

der Magenschleimhaut fiir die Diagnose der Magenkrankheiten zu erwarten 
haben, muB 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. Wii.hrend man bei der Cystoskopie fast aIle SchleimhautteiIe ziemlich 
gleich nah betrachten kann, liegen bei der Magensicht die einzelnen Abschnitte 
des Mageninneren je nach Stellung des Gastroskops und Aufblahungsstarke 
ganz verschieden weit von der Optik entfernt, so daB sie bei Optiknahe ver­
groBert, bei groBerer Entfernung verkleinert erscheinen. Die hierdurch hervor­
ge~fenen Verzerrungen erschweren die Orientierung und die BeurteiIung der 
GroBenverhaltnisse 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 V'bung in der Orientierung und GroBenbeurteilung empfiehlt sich die 
Benutzung eines formalingeharteten Magenmodells. Wegen der Einzelheiten 
dieser Verhaltnisse 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 konnen gelegentlich storen. Wenn man jedoch wechselndeAuf­
blahungsgrade und Bewegungsphanomene (s. spater) fiir die Sichtverbesserung 
systematisch benutzt, so konnen die Schleimhautreflexe zur Erkennung von 
feineren Oberflachenunebenheiten auch niitzlich sein. Wir benutzen sie gern, um 
Aufrauhungen, feinere Kornelungen, Furchungen und glasige Schleimbelage 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 Rohrlange und kleineren Objektabstandes hinsichtlich ihres Auf­
losungsvermogens 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
naherung lOst die Optik jede Masche in viele sehr scharf und deutlich sichtbare 
Einzelfadchen auf, aus denen jeder grobere Leinenfaden zusammengesetzt ist. 
Auch Hohenunterschiede von Bruchteilen von Millimetern, die das unbewaffnete 
Aug~ nicht wahrzunehmen vermag, werden sichtbar. Das diirfte den Anforde­
rungen geniigen, die wir an eine endoskopische Untersuchungsmethode stellen 
konnen. Eine mikroskopische Schleimhautuntersnchung liegt nicht im Wesen 
der Eridoskopie. Die Magensicht gestattet die Erkennnngvon Schleimhautareolae 
und \Von Ausfiihrungsgangen in der Nahe und von Oberflachenveranderungen 
durrih';pathologische Unebenheiten auch bei optikfernen Partien. Das reicht fiir 
die' Beurteilung des Schleimhautreliefs vollig aus. Die Farbenerkennungs­
moglichkeit ist gegeniiber der Blase .bei der Magenschleimhaut an sich schon 
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durch die vorherrschenden roten Farbentone beeintrachtigt, wird aber dadurch 
noch schwieriger, daB nicht aile Schleimhautteile gleichmaBig hell beleuchtet 
sind. So kann man diagnostisch nur bei groBerer Ubung mit diffusen Rotungen 
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 natur­
lichere Farben erzeugen (Hubner). Wir sind von den Filtern wegen der all­
gemeinen Verdunkelung des Gesichtsfeldes wieder abgekommen. Sie sind unserer 
Meinung nach entbehrlich. So konnen wir im ganzen mit der bisherigen 
Losung des optischen Problems bei der Gastroskopie zufrieden sein. Die Er­
kennung von Oberflachenfarbe und Relief ist - einige Ubung vorausgesetzt -
gut. Den Vergleich mit den Erkennungsmoglichkeiten bei der Cystoskopie 
halt die Gastroskopie natiirlich nicht aus (H ii bner). Dochnicht 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 Gebaude der Erkrankungen des uropoetischen Systems und des 
Magens. 

Gro.6e der Ma.geniibersicht nnd Sichtverbessernngen. 
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 Einfiihrungsweges 
gegebene Unvollstandigkeit der endoskopischen Mageniibersicht. 
Unsichtbar bleiben wegen der von Elsner und Schindler geschilderten ana­
tomischen Verhaltnisse ein Streifen der Korpushinterwand, ein Stiick des ab­
steigenden Schenkels der kleinen Kurvatur, ein kranial von derKardia gelegener 
Teil der Fornix, die durch die Wirbelsaule verdeckte Hinterwand und die durch 
den iiberhangenden 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 MaBe, wenn die Magenform 
von der Norm abweicht. So ist bei Hangemagen wegen des starken Ansteigens 
des Pyloruskanals und bei hochliegenden Stierhornmagen wegen der groBen 
Entfernung des Antrum- und Pylorustrichters von der Optik die Pylorussicht 
bis zur Unmoglichkeit erschwert. Ebenso vermogen Kaskaden- und Sanduhr­
magen die endoskopische Sicht der caudalen Magenabschnitte zu verhindern. 
Dazu kommen weitere Schwierigkeiten, wenn die Wirbelsaule die Hinterwand 
des Magens stark ventralwarts 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 Anfanger die groBten Schwierigkeiten und 
lassen ihn auf die Methode verzichten, ohne sie eigentlich zu kennen und zu 
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beherrschell. Auch der fernstehelldc Kritiker wird sich leicht von ihr abwenden, 
wenn er die pathologischen Veranderungen nicht in allen ihren Teilen zu Gesicht 
bekommt. Unglucklicherweise sind es gerade die kranken und in ihrer Form 
veranderten Magen, die groBere Teilgebiete und haufig die wichtigsten nicht 
erkennen lassen. Ich halte es fur notig, auf diese besonderen diagnostischen 
Schwierigkeiten bei der Endoskopie des krankell Organs hinzuweisen, weil man 
nach den friiheren methodischen Darstellungen leicht auf den Gedanken 
kommen konnte, daB der kranke Magen fur die Gastroskopie ahnliche Ver­
haltnisse bOte wie der gesunde. 

Zum Gluck werden die Schwierigkeitcn der Hicht in der Regel durch eine 
Reihe von Ifaktoren wenigstens zum Teil ausgeglichen: Die Peristaltik, die 
Atemmitbewegung des Organs und die Lageverschieblichkeit des 
Magens sind uns willkommene Hilfsmittel zur Vervollstandigung der Magen­
sicht. Die Perista:ltik fuhrt bei schlaffen, ruhenden Magen unsichtbare Teile 
besonders plastisch vor das optische Auge, der Pylorus erscheint und ver­
schwihdet, er offnet und schlieBt sich. Di~ kleine Kurve und . die Hinterwand 
des Antrums treten auf jeder FaltenMhe ins Gesichtsfeld und geben sich in 
den verschiedensten Perspektiven zu erkennen, Falten kommen und gehen. 
An den peristaltischen ~~inschnurungsringen legt sich die Schleimhaut in Langs­
falten, um sich zwischen ihnen wieder zu glatten. So werden Schlusse uber 
die Faltbarkeit der Schleimhaut, tiber ihre Konsistenz moglich und das Magen­
innere gewinnt erst Leben durch die Art der peristaltischen Wellenablaufe. 
Tiefe In- und Exspirationen verandern das Magenlumen und bedingen Ver­
schiebungen der einzelnen Magenteile zueinander. Wir benutzen sie gern fur 
die Sichtbarmachung der kleinen Kurvatur des Korpus und des Winkels und 
der angrenzenden Hinterwand, sowie fUr die Verbesserung der Antrumsicht 
und zur Verkleinerung des der Gastroskopspitze anliegenden und verborgen 
bleibenden kreisformigen caudalen Magenteils. 

Die Ausnutzung der Lageverschieblichkeit des Magens, der zwischen 
Kardia und Pylorus frei aufgehangt ist, wird gerade dem Anfanger schwer, weil 
es gefahrvoll erscheint, einen Menschen mit liegendem Gastroskop Bewegungen 
ausfiihren zu lassen. Auch dem geubten Untersucher sind Spontanbewegungen 
des Kranken wahrend der Gastroskopie stets beklemmende Zwischenfalle, 
zumal einige der in der Literatur beschriebenen Oesophagusrupturen dem 
plOtzlichen Herul1).werfen des Kranken von einer auf die andere Seite zu­
zuschreiben sind. Aus den Arbeiten Sternbergs haben wir aber gelernt, da.f3 
nach Einubung des Patienten die bewegliche Magenspiegelung moglich ist .. 
Trotz dieser Kenntnis hat mich die aktive Eigenbewegung des Kranken stets 
mit Sorge erfullt, und so habe ich mich nicht entschlieBen konnen, davon 
Gebrauch zu machen, obwohl ich mir vorstellell kann, daB man mit dieser 
Methode die Sichtverhii.ltnisse zu verbessern vermag. Eine Untersuchungsart, 
bei der der in gUnstiger Lage gestreckte Oesophagus infolge unubersehbarer 
Spannungen und Zerrungen rupturieren kann, erscheint uns unarztlich, denn 
sie schafft Unsicherheiten des arztlichen Untersuchers und Gefahren fur den 
Kranken, die im Interesse der Gastroskopie vermieden werden mussen. So 
sehr wir also akti ve Bewegungen des Kranken im Interesse der Gefahren­
herabsetzung der Gastroskopie auszuschalten bemuht sind, so miissen wir die 
Lageverschieblichkeit des Magens aufanderem Wege zur Sichtverbesserung 
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ausnutzen. Wir verwelldell passive Lageanderungen. Kor bsch bellutzt fur 
die Pylorussicht die Beckenhochlage, fur 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 ungefahrlich und verbessert auch nach 
unseren Erfahrungen die Sicht urn ein Betrachtliches. AuBer dieser Veranderung 
der Sagittalebene des Korpers verwenden wir gern noch eine Verschiebung der 
Frontalebene des Kranken, indem wir seinen Oberkorper urn eine der linken 
Axilladinie entsprechende Achse nach vorn oder naeh hinten neigen, so daB 
cinmal eine halbe Bauehlage, das andere Mal eine unvollkommene 
Riickenlage entsteht. Hierbei kommen die kleine Kurve des Antrums und des 
Korpus und ihr naheliegende Teile der Hinterwand, aueh der Pylorus und 
gelegentlich aueh Vorderwandteile des Antrums, die sieh bis dahin der Sicht 
cntzogen, klar vor das optisehe Auge. Schnelle und gefahrliche Eigen­
bewegungen des Patienten werden dabei vcrmieden, der Patient wird 
vieJmebr passi v durch eine Schwester nach vorn oder nach hinten ganz langsam 
geneigt, wobei wir beliebig oft anha1tenlassen, wenn bisher schlecht ubersebbare 
Magenteile ins Gesichtsfeld treten. So kann man schlieBlich fast aIle Magenteile 
nacheinander betrachten. C'nmugt diese HiIfe noch nicht, so verwende11 wir 
nach Entfernung des Rohres die Bauchlage, iiber deren Vorteile wir oben 
gesprochen babe11. Nutzlich ka.nn es seiD, wahrend 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 mussen. 

AIle diese Kunstgriffe habe ich fast bei jeder Gastroskopie mit grotlem 
Nutzen angewandt. Tut man das nicht, so verschlieBt ma.n sich £line groBe 
Chance, den Magen vollig ubersehen zu konnen. Setzt die Peristaltik nicht gleich 
ein, so warte man mit Geduld und man wird erstaunt sein, wie sich plOtzlich 
der Vorhang liiftet und aus dem Dunkel schOn beleuchtete Schleimhautteile 
sich offenbaren. Dem Kranken nutzt 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 AugenbIick ruhig werden, in dem das 
Rohr durch die Kardia hindurchtritt. So ist es notig, aIle Kunstgriffe der 
Sichtverbesserung bei schlecht iibersehbaren Magen vollig zu erschopfen. 
Erst dann wird die Endoskopie des Magens zu einer Untersuchungsmethode, 
deren Anwendung sich lohnt. 

Aussichten fur die diagnostische Ausbeute del' 
Gastroskopie. 

Gastritisdiagnose. 
Oberflachenfarbung, Innenrelief, Substanzdefekte der Schleimhaut, Be­

wegungsphanomene, Schleimbelage sind die Kriterien, deren Beobachtung im 
Gastroskop die Diagnostik der Magenkrankheiten zu erweitern vermag. Keine 
andere Magenuntersuchungsmethode ist imstande, uns die Kenntnis dieser Ver­
hii.ltnisse in ihrer Gesamtheit zu vermitteln. 
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"Die Diagnose der chronis chen Magenentziilldullgen 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, Schleimbelage, Fliissigkeitsdurchtrankung der Schleimhaut als 
katarrhalische Veranderungen gedeutet. Solche Zustandsbilder der Schleimhaut­
obe:r:flache brauchen aber pathologische Bedeutung nicht zu haben (Lu barsch), 
sie konnen auch als Reaktionen des GefaBa ppara tes auf psychische, 
lokal mechanische Insulte, auf Wiirg- und PreBbewegungen und ahnliches 
mehr auftreten und, wie wir das von anderen Schleimhauten und Bindehauten 
(Nase, Auge) kennen, individuell ganz verschieden stark sein. Noch gibt es nur 
vereinzelt pathologisch-anatomische Erfahrungen iiber das Oberllachenaussehen, 
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 E#ahrungen der Gastroskopiker iiber die Richtigkeit ihrer aus so gering­
fiigigen Oberfliichenveranderungen gestellten Gastritisdiagnosen konnen 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, 
Bollen unsere Schliisse richtig werden, erst geschaf£en werden. Solche Unsicher­
heiten in der gastroskopischen Gastritisdiagnostik sind wohl auch der Grund, 
daB manche Untersucher sehr viele, andere wenige Gastritiden erkennen (Sons). 
daB die einen (Korbsch, Hohlweg) die Gastritis zum Ulcus zugehOrig be­
trachten, die anderen einen Kausalzusammenhang zwischen Geschwiir und 
Magenkatarrh ablehnen (Schindler, Schiiller). Diese zu zweifelhaften 
Deutungen fiihrenden Befunde sind der Klii.rung durchaus wert, soll die Gastro­
skopie ihrer diagnostischen Hauptdomane, 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 Schleimhautoberllache 
kleine Stiickchen zu exstirpieren. So wird es mit der Zeit gelingen, fiir 
bestimmte Ober£lachenveranderungen sic here anatomische Unter­
lagen zu schaffen. Nur so wird es moglich sein, eine anatomisch begriindete 
Oberflachendiagnostik zu treiben. Ganz anders steht es natiirlich mit den 
groberen Schleimhautveranderungen. Wulstungen, FurchungEm, grobe Farben­
abweichungen, Granulierungen, Exulcerationen sind als Ausdruck gastritischer 
Vorgange 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 akti ven 
EntziindungsprozeB 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 diir£ten solche genaueren Kennt­
nisse des Stadiums eines Entziindungsprozesses nicht gleichgiiltig sein. 

So werden wir also bei dem heutigen Stande der Gastroskopie Gastritiden, 
die mit starkeren Oberflachenveranderungen einhergehen, sicher als solche er­
kennen konnen, wir werden jedoch bei der Diagnose leichterer Katarrhe, 
vor allem hei der Wertung von Rotungen und Schleimbelagen vorlaufig 
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auBerordentlich vorsich tig sein mussen, um nicht eines Tages nach Festigung 
unserer Kenntnis durch anatomische Belege wieder zuriicknehmen zu mussen, 
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 aIle Magenteile zu ubersehen sind, ist der negative Befund 
nicht beweisend. Ulcera der kleinen Kurvatur und der Hinterwand konnen 
der Sicht entgehen. Dafiir werden aber anders lokalisierte Ulcera und die das 
Ulcus so gem begleitenden Entzundungserscheinungen der Schleimhaut gastro­
skopisch besonders gut erkannt. Mit keiner anderen Untersuchungsart laBt 
sich der Heilungsverlauf resp. die Verschlimmerungstendenz eines Ulcus uber 
Iangere 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 erschlieBen. Sichere Auskunft hieruber gibt nur 
die direkte Besichtigung. 1m Wesen einer Oberflachendiagnostik liegt es, daB 
die Beurteilung der Tiefenausdehnung eines Magenwanddefektes nicht moglich 
ist. Ob ein echtes Ulcus rotundum, ob tiefere Erosio~en oder oberflachlichere 
Defekte vorliegen, konnen wir vielfach nicht direkt feststeIlen, vermogen es 
jedoch aus dem Oberflachenbild und unter Heranziehung anderer Unter­
suchungsverfahren zu erschlieBen. Immerhin werden Unsicherheiten uber die 
Beteiligung der einzelnen Magenwandschicht am Defekt stets bestehen bleiben. 

Wenn wir jedoch, uns aIler Grenzen der gastroskopischen Ulcusdiagnostik 
bewuBt, uns auf das Auffinden von geschwiirigen Prozessen der Magenschleim­
haut beschrii.nken, 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 fruher. Der alleinige endoskopische 
negative Befund vermag nichts fur das Vorhandensein eines Ulcus 
auszusagen, im Verein aber mit dem negativen Gesamtergebnis 
aller anderen klinischen und rontgenologischen Untersuchungs­
methoden erhoht er die Wahrscheinlichkeit des Fehlens von uIce­
rosen Veranderungen der Magenschleimhaut um ein Betracht­
liches. 

CarcinoDldiagnose. 
Schindler hatte sich sehr viel fur die friihzeitige Erkennung von Magen­

krebsen von der Gastroskopie versprochen, er forderte dementsprechend, daB 
jeder uber 30 Jahre alte Mensch, der nach einer 4-6wochigen Kur seine Be­
schwerden nicht verliert, zu gastroskopieren seL Wir sind bezuglich der Friih­
diagnose des Carcinoms bei den augenblicklichen gastroskopischen Erkennungs­
moglichkeiten sehr viel skeptischer. Einmal deswegen, weil die Erfahrung lehrt, 
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daB Kranke mit Beschwerden, die vom Carcinom stammen, meist viel zu 
spat sich einer genaueren arztlichen Untersuchung unterziehen (Elsner), 
zum anderen Male, weil die endoskopische Oberflii.chendiagnostik nicht in allen 
Fallen eine sichere Carcinomdiagnose gestattet. W ohl gibt es Oberflachen· 
veranderungen, die den Krebs mit Sicherheit diagnostizieren lassen, meist 
gelingt es dann aber auch schon der Rontgenuntersuchung, die Aussparungen 
im Magenschleimhautbild zu erkennen. Flachenhafte wandinfiltrierende Carcinome 
ohne knotige Vorwolbungen der Mageninnenwand sind gastroskopisch als solch£> 
schlecht zu erkennen. Eine Reihe von Gastritisbildern sehen krebsigen Bildungen 
sehr ahnlich, so daB die Differentialdiagnose Carcinom-chronische 
Gastritis in manchen Fallen uberaus schwierig, ja unmoglich sein 
kann. 1st die Krebsentwicklung andererseits schon so weit gediehen, daB sie 
gastroskopisch richtig erkannt werden kann, dann ist die Entscheidung, ob 
man friih genug zur Operation kommt, immer noch nicht zu fallen. 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 uber die noch vor­
handene Benignitat oder schon beginnende Malignitat auszusagen. Wir hofien, 
daB wir mit der endoskopischen Pro beexcision auch fiir die Sicherung 
der Carcinomdiagnose vorwarts kommen. So mussen wir mit Elsner 
unsere Erwartungen fiir die Friihdiagnostik des Magencarcinoms bescheiden. 
Nach unseren Erfahrungen leistet die Gastroskopie bisher auf 
diesem Gebiete weniger als die Rontgendiagnostik und die klinische 
Gesamtuntersuchung. Mehr als Verdachtsmomente vermag sie vieHach 
nicht zu erbringen, so daB sie hoch:;1tens im Rahmen der gesamten Magen­
diagnostik in manchen Fallen weiter fuhren wird. Trotzdem benutzen 
wir, ebenso wie Elsner, die Magenspiegelung gern bei schon sichergestellten 
Carcinomen zur Feststellung der Flii.chenausdehnung der Geschwulst, weil wir 
so fur die folgende Operation ein anschauliches Bild uber die GroBe der noch 
gesunden Schleimhaut gewinnen konnen. Hierbei dient uns die Gast,roRkopif' 
aIR beruhigende "Kontrolhmtersuchung fijr daB Rontgenverfllohren. 

Postoperative Beschwerden. Operationsergebnisse. 
Viel zu wenig beachtet scheint uns die Gastroskopie fiir die Eruierung von 

Beschwerden zu sein, die im AnschluB an Magenoperationen auftreten, viel 
zu gering bewertet wird die Magenspiegelung ferner von den Chirurgen, die 
Magenoperationen ausfiihren. Sowohl vor, als auch nach Magenoperationen 
kann die SchleimhautbeBichtigung groBen Nutzen Btiften. Der funktionelle 
Effekt einer Magenoperation liiBt sich auBer tlurch die Rontgenuntersuchung 
und die fraktionierte Ausheberung am besten durch eine lnnenbesichtigung 
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 Magcn­
ausgang, Schwellungszustande, Ulcera am Operationsring, ubersehene Ulcera 
im zuruckgelassenen Stumpf stellen die MiBerfolgemeist schlagartig klar: Auch 
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hier besagt der negative Befund nichts, nur der positive erklart: Die rontgeno­
logisehe Schleimhautdiagnostik versagt in diesen Fallen nieht ganz selten, 
weil die Magenstiimpfe vielfach hoch im Epigastrium liegen und einer wirk­
samen Kompression schlecht zuganglich sind. Noch groBeren Nutzen vermag 
die Gastroskopie vor der Operation zu stiften, indem sie uns die Moglichkeit 
gibt, die fUr gesund gehaltene Schleimhaut einer genaueren Betrachtung Zll 

llnterziehen, Gastritiden und vorher nicht erkennbare Ulcera festzustellen und 
entweder die Operation bis nach Abheilung der entziindlichen Veranderungen 
hinauszuschieben, also einen fiir die Operation giinstigen Termin zu finden 
oder, wenn die Operation einen Aufschub nieht vertragt, wenigstens nach der­
selben den immer noch kranken Magen sorgsam internistisch diatetisch zu 
behandeln. Die morphologischen und auch die funktioneHen Operationsergeb­
nisse willden unseres Erachtens durch eine genaue pra- und pm,toperat,ive 
Schleimhautkontrolle sieh wesentlich verbesRern lassen. 

Gastroskopie und Rontgenuntersuchung. 
Nach aHem diesem Fill und Wider, was -tiber die Gastroskopie zu sagen ist, 

liegt es nahe, einen Vergleich anzustellen iiber die diagnostischen Ergebnisse 
der Rontgenuntersuchung des MageIUl und der Magenspiegelung, und zu­
gleich die Frage zu steUen, ob in Anbetracht der Schwierigkeiten einer endo­
skopischen Magenuntersuchung, der groBeren Unbequemlichkeiten fiir den 
Patienten und der Gefahren der Methode ihre Anwendung berechtigt ist, 
wenn wir mit den anderen klinisehen Untersuchungen bereits zu einer Diagnose 
gelangt sind. 

Die Magenspiegelung und die Rontgenuntersuehung wollen 
zunaehst ganz versehiedenc Eigensehaften des Magens erforsehen. 
Letztere dient in erster Linie der Feststellung der Form, der Lage, des Konturs, 
der ·Beweglichkeit, der Peristaltik, des Tonus, die erstere verfolgt die Sieht­
barmachung der Farbe und der Oberflachenstruktur der Schleimhaut, beide 
Untersuchungen begegnen sich aber insofern als auch die Rontgendiagnostik 
das Faltenrelief und grobere Unebenheiten der Schleimhaut, groBere Schleim­
hautdefekte abzubilden vermag und die Magenspiegelung iiber den Tonus, 
die Peristaltik uns informieren kann. Die Feststellungsmoglichkeiten Hegen also 
beim Rontgenverfahren mehr in der Richtung der Magenfunktion, bei der Gastro­
skopie mehr in der Richtung der Schleirnhalltmorphologie, sie iiberschneiden 
sieh 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 aueh bei bestens durchgebildeter Technik 
unter Anwendung des rontgenologischen SchleirnhautreliefstudiuIIl8 eine Reihe 
von Magenerkrankungen ungeklart, so daB wir einer direkten Schleimhaut­
besichtigung des Magens bei dern augenblickliehcn Stande unseres Konnens 
nicht entraten konnen. 

lch habe in rneinem Material aIle Kranken ausgewahlt, bei denen entweder 
rontgenologisch oder gastroskopiseh oder mit beiden Untersuchungen Magen­
ulcera feststellbar waren und habe 100 FaIle zusamrnengetragen. Von diesen 
waren 55 mit dem Rontgenverfahren diagnostizierbar, 45 jedoch n ur mit dem 
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Gaatroskop erkennbar. Von den rontgenologisch sichergestellten Magen­
geschwiiren (55) waren 30 auch gastroskopisch sichtbar, die iibrigen 25 nur 
mit dem Rontgenverfahren nachzuweisen; d. h. von allen iiberhaupt sicher­
zustellenden Ulcera ventriculi entfallen nur ein Viertel a,uf das 
Konto der Rontgenuntersuchung allein, die kleinere Halfte auf 
Rechnung der Gastroskopie, und das restliche kleinere Drittel 
kommt beiden Verfahren zugute. Dabei sei ausdriicklich betont, daB 
es sich bei allen diesen Fallen um tiefgreifende Substanzdefekte handelte, wobei 
wir uns iiber die Beteiligung der einzelnen Magenwandschichten eines Urteils 
enthalten. Wiirden wir flache Exulcerationen mitzahlen, so wiirden natiirlich 
die gastroskopischen Ergebnisse noch viel starker in die Wagschale fallen. 

Ich kann bei einer solchen Abwagung der beiden Untersuchungsmethoden 
mich darauf beschranken, darauf hinzuweisen, daB die positiven diagnostischen 
Erfolge bei der Gastritis mit dem Rontgenverfahren nicht bessere sind als beim 
Ulcus ventricu1i, obwohl gerade durch Untersuchungen der letzten Jahren 
(Rendich, Berg, Gutzeit, Korbsch) die rontgenologische Erkennung 
chronischer Gaatritiden weitgehend gefordert worden ist. 

So bleibt sowohl dem Rontgenverfahren, als auch der Gastroskopie geniigend 
Raum, Magenerkrankungen zu klaren. Keine dieser Untersuchungen konnen 
wir mehr entbehren, die Ausii bung nur der Gastroskopie ist genau 
so fehlerhaft wie die Ablehnung derselben. Die Gastroskopie vermag 
die Rontgenuntersuchung aufs beste zu erganzen, sie ist eine ausgezeichnete 
Kontrollmethode fiir die Befunde, die wir bei 'der Rontgendurchleuchtung 
erheben und ist so in der Lage, auch der rontgenologischen Magendiagnostik 
vorwarts zu helfen und Sicherheiten zu verschaffen. Wir selbst haben die 
Gastroskopie mit Erfolg dazu verwandt, um die rontgenologische Diagnose der 
Gastritis hypertrophicans auszubauen, Kor bsch hat funktionelle Gastritis­
zeichen unter gaatroskopischer Kontrolle aufgefunden. 

Werden wir also zweckmaBig handeln, wenn wir im FaIle zweifelhafter 
Rontgendiagnostik die Gastroskopie zur Klarung der vorliegenden Erkrankung 
heranziehen, so bleibt noch die Frage zu beantworten, ob wir nach Erhebung 
eines positiven Rontgenbefundes auf die Gastroskopie verzichten konnen. 
GewiB ja, wenn das Krankheitsbild vollig geklart erscheint oder wenn durch 
einen gaatroskopisch zu erhebenden Erganzungsbefund fiir die Therapie nichts 
gewonnen werden kann. Aber wie oft laBt die positive Rontgendiagnose im 
klinischen Bild doch noch eine fragliche Begleiterkrankung moglich erscheinen, 
sei es, daB neben einem Ulcus ein chronischer Katarrh unerkannt bleibt, sei 
es, daB neben einer rontgenologisch feststellbaren Gastritis ein Carcinom oder ein 
Ulcus sich verborgen halt. In allen solchen Fallen also, wo trotz eines 
positiven Rontgenbefundes das klinische Gesamtbild eine absolute 
Klarung nicht erfahrt, diirfen 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
schluB zur Probelaparotomie wegen ihrer geringeren Gefahren leichter ware, 
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als zur Gastroskopie (Knack), ist eine Ansicht, die nach der statistischen 
Zusammenstellung Hiibners iiber die Gefahrenquote der Gastroskopie wider­
legt sein diirfte. Mit 0,27% TodesfiiIlen ist bei Anwendung der Probelaparotomie 
mit ihren Gefahren durch die Narkose, durch postoperative Pneumonien und 
1nfektionen wohl mindestens zu rechnen. Postoperative Verwachsungen, die 
nicht mit Sicherheit vermeidbar sind, vermogen vor aHem bei psychisch labilen 
Personen zu lebenslanglichen Beschwerden zu fiihren. Dazu kommt, wie Hohl­
weg betont, daB ein 14tagiges Krankenlager nach der Probelaparotomie in 
Vergleich zu stellen ist mit einer 1/2stiindigen gastroskopischen Untersuchung, 
die hochstens noch einen Tag ein kratzendes Gefiihl im Halse zuriickliiBt. Nach 
alledem ist die Gastroskopie der Probelaparotomie sicher vorzuziehen, wenn 
man mit beiden Methoden dasselbe erreichen will. Nun hat aber jedes der 
beiden Un tersuch ungs verfahren s e i nee i g e n e 1ndika tion. Die 
Gastroskopie ist bei allen innerhalb des Magens gelegenen, 
von d e r S chI e i m h aut au s g e hen den k ran k h aft e n Pro z e sse 11, 

die Probelaparotomie dagegen bei allen Veriinderungen, die 
die Serosa beteiligen, die Magenwand durchsetzen oder in der 
lIagen umge bu ng lokal isiert sind, ii berlegen. Reine Schleimhauterkran­
kungen, wie z. B. selbst hochgradige Gastritiden, Ulcera, die an der Serosa keine 
Erythemzone hervorgebracht haben, kleinere, von der Schleimhaut ausgehende 
Gesehwiilste (Polypen) sind dem Auge und dem tastenden Finger des Chi~urgen 
haufig unzuganglich. Wir haben selbst erlebt, daB rontgenologiseh und gastro­
skopiseh gut erkennbare haselnuBgroBe Tumoren bei der Probelaparotomie nicht 
aufgefunden wurden, obwohl die Lokalisation bekannt war. Wir haben anderer­
seits erlebt, daB ein rontgenologisch als Nischenulcus angesprochener Befund, 
der zu einer Gastroenterostomie verleitet hatte, bei der Relaparotomie vor 
Eroffnung des Magens als Ulcuskrater imponierte, obwohl die vorangegangene 
Gastroskopie nur eine hochgradige Gastritis, aber kein Ulcus erkennen lieB. 
Das Resektionspriiparat und die histologische Untersuchung gaben dem gastro­
skopischen Befunde recht und klarten den Ulcuskrater und die Nische als eine 
perigastritische Ausziehung auf. 

Nach solchen Beobachtungen, deren man bei langerer gastroskopischer 
Tatigkeit eine groBe Anzahl sammeln kann, ist man geneigt, und, wie ieh glaube, 
auch berechtigt, den diagnostischen Wert der auBeren Inspektion und Palpation 
des Magens fiir die Erkrankungen der Magenschleimhaut geringer zu bewerten, 
als die endoskopische Untersuchung. Mil3lich ist es, daB 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 daB ein Carcinom oder Ulcus 
sichtbar ist, dann kann man dem Kranken die Probelaparotomie 
ersparen, soweit nicht an anderer Stelle lokalisierte Carcinome 
in Frage kommen. 1st jedoch die Magensicht unvollstandig, so 
tritt auf aIle FaIle der Probeschnitt in seine Rechte. 

Das Magenillnen bild. 
Farbe. Die Farbe der Magenschleimhaut im endoskopischen Bild schwankt 

zwischen einem zarten Orange und einem hellen Ziegelrot. Je n1iher die Schleim­
haut dem Prisma anliegt, urn so mehr gelbe, je groBer der Abstand zwischen 
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Objekt und Optik ist, urn so mehr rote Farbentone mischen sich in das Gesamt­
bild. Dazu kommt, daB Wifl in einer Trabekelblase durch die normalen Schleim­
hautfalten Schatten geworfcn werden, so daB die Faltengipfel heller, ihre Taler 
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 rotere Farbung, strahlend gelb ist auch der Eingang zum Antrum, wahrend 
das ubrige Antrum und der Pylorustrichter dunklere FarbentCine aufweisen. 
Dieses fur Normalfalle giiltige Farbenbild erfahrt bei verschiedenen Aufblahungs­
graden und Verschiebungen des Kranken aus der linken Seitenposition sowie 
bei Lagevarianten des Magens selbst die mannigfachsten Abweichungen. 

OberfHiehenstruktur. Die normale Ma,genschlcimhaut erscheint glatt, feucht 
und glanzend; unter gunstigen Bedingungen erkennt man die Areolazeichnung 
und die als blauliche Punktchen sichtbaren Drusenausfiihrungsgange. Nur im 
Pylorusgebiet ist die Oberflache fein gekornt. GefaBe sind im allgemeinen 
nicht erkennbar, nur groBere Venen sieht man gelegentlich uber kurzere Strecken 
bei starkster Aufblahung. Ihr Vorhandensein grenzt jedoch schon an patho­
logische Verhaltnisse (Stauung, Atrophie). 

Bewegungen. Die ganze Magenwand ist in dauernder Bewegung. Durch 
die Atmung wird sie gehoben und gesenkt, durch mitgeteilte Pulsationen 
groBer GefaBe am optischen Auge ruckartig vcrschoben, und schlieBlich teilen 
sich dem Gastroskop selbst beim Durchtritt durch die Kardia die groben Pulse 
der nahen Aorta mit. Diese verschiedenen Bewegungsphanomene stCiren die 
Sicht nicht. Die Atembewegung und vor aHem die sich meist nach kurzer Zeit 
einsteHende Antrumperistaltik benutzt man, wie fruher erwahnt, zur Sicht­
verbesserung (Schindler). 

Hinter dem von oben ins Gesichtsfeld hereinhangenden Winkel der kleinen 
Kurvatur beginnt die Peristaltik in der Nahe des Sphincter Antri. In Form 
einer sichelformigen Falte an der groBen Kurvatur oder einer ringformigen Ein­
schnurung lau£t sie langsam bis zum Pfortner abo Hierbei verkurzt sich das 
Antrum in seiner Langsachse, der Pfortner tritt naher ins Gesichtsfeld, urn im 
Augenblick der an ihn anbrandenden Welle tiefer zu treten und sich in Gestalt 
einer sternformigen odcr rosettcnformigen Figur zu schlie Ben. Seltener stiilpt 
sich der Pylorus mit seinen begrenzenden Schleimhautwulsten ins Magen­
lumen ein und speit kurz vor seinem SchluB Sekret und Schaumblasen von 
grunlicher Farbe in den Magen zuruck. Dieser letztere viel schlaffere SchlieBungs­
vorgang, dem offenbar ein Uberdruck im Duodenum zugrunde liegt, fallt jedoch 
vielfach zusammen mit anders gearteten Antrumbewegungen. 

Abnorme Antrumbewegungen. Der Wellenablauf ist ungeordneter. Ent­
weder am Sphincter Antri selbst oder kurz vor oder hinter ibm zieht sich der 
Magen plotzlich wie ein Vorhang zu, der Sinus schlieBt sich mit groben Radiar­
falten und einer del' Pylorusrosette ahnlichen Figur yom Antrum vollig abo 
Nach wenigen Sekunden wird die Antrumsicht wieder frei und es £olgt nun eine 
allgemein konzentrische Einengung des Antrumschlauches mit der beschrie­
benen SchluBeinstiilpung des im Hintergrund sichtbaren Pfortners. Bei diesem 
einer regelmaBigen Peristaltik entratenden Bewegungsvorgang des Antrums ist 
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dasselbe faltenlos und rohrartig verengt oder ausgefiillt mit einer groBen Zahl 
unregelmaBig 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
erwahnten Bewegungsphanomene weichen jedoch von Schindlers drittem Typ 
ein wenig ab und zeigen Ahnlichkeiten mit denen von Kor bsch bei Gastritiden 
rontgenologisch beobachteten Antrumkonfigurationen, ohne ihnen jedoch vollig 
zu entsprechen. Abb. 1 veranschaulicht eine solche Totalabschniirung des 
Antrums mit einem vorhangartigen AbschluB des Sinusteiles bei einem Kranken 
ohne gastritische Magenerkrankung. Mit Korbsch bin ich auch der Meinung, 
daB diese rontgenologisch und gastro­
skopisch erkennbaren ungewohnlichen 
funktionellen Formungen von Antrum 
und Pylorus nicht mehr der Norm ent­
sprechen. Sie sind vielmehr der Aus­
druck einer Storung in den nervosen 
Regulationen, die die automatischen 
Magenbewegungen beherrschen. Sie sind 
aber keineswegs der alleinige Ausdruck 
von entziindlichen Veranderungen der 
Magenschleimhaut, sondern finden sich 
auch ohne die geringsten Anzeichen 
einer Gastritis bei allen das Raderwerk 
des vegetativen Nervensystems bee in­
flussenden Faktoren, wie allgemeinen 
Erregungszustanden der Kranken, beim 
Ulcus, besonders dem Duodenalulcus, 
bei Cholecystopathien, bei Diinn- und 
Dickdarmaffektionen (v. Friedrich), 
wobei besonders die Colica mucosa zu 
erwahnen ist, bei gynakologischen Er- Abb.l. Totalabschniirungdes Antrumkanalsmit 

vorhangartigem AbschIuO des Sinusteils. 
krankungen und schlieBlich auch bei x Spincter antri. 

Gastritiden und Duodenitiden; Erkran-
kungen also, die storend in die Koordination der nervosen Impulse einzu­
greifen in der Lage sind. 1m Charakter solcher Fernwirkungen liegt es, daB 
ihre Tatigung nicht obligatorisch, sondern fakultativ vonstatten geht, so daB 
man haufig genug auch ganz gewohnliche Bewegungsablaufe im Antrum beim 
Vorhandensein obiger Erkrankungen antreffen kann. 

Korpusperistaltik. Wahrend so das Antrum und der Pylorus im gastro­
skopischen Bild dauernd Form und Gestaltsveranderungen 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. 
1st die Pylorussicht am besten bei schwacher Blahung erfolgt, so erweitert man 
das Magenlumen durch mehr Luft, und die Schleimhaut in ihrer ganzen Schon­
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 gleichmaBig gestaltete, 
entweder geradlinige oder regenwurmartig geschlangelte Schleimhauterhebungen, 
die der Langsachse des Magens parallel und schlieBIich im Bogen zur groBen 
Kurvatur verlaufen, um sich dort in der Nahe 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 bogenformiger Linie in der Richtung auf den Antrum­
eingang der groBen Kurve. Die groBe Kurvatur des Korpus und Sinus, die bei 
linker Seitenlage im Schlitz zwischen Vorder- und Hinterwand gelegen ist, 

Abb. 2 a. Mageniibcrsicbtsbild: Normalc 
Langsfaltenstruktur mit Dbcrquerung 
der Falten im horizontalen Teil zum 

Antrumcingang ( x ). 

zeichnet sich durch 2-3 hohe gerade oder 
korkzieherartig geschlangelte Langfalten 

Abb. 2b. Teilbild: Angulus ventriculi (x). Ausstrah­
lung der Korpusfalten zur grof.len Kurvatur (x x). 
Entstehung neuer Langsfa lten am Angulus fiir den 

abora len Magentcil W. 

aus, wahrend die ebenfalls langsverlaufenden Falten der kleinen Kurvatur 
im Gegensatz hierzu wesentlich f1acher sind. Aile diese Falten enden meist am 
Antrumeingang. Nur die kleine Kurvatur setzt sich haufig 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 FaIle gekennzeichnet durch eine sichelformige, halbovale oder ganzovale 
Falte, die quer zur Magenachse von der groBen Kurvatur iiber 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 Schleimhautoberflache nur eben iiberragt, springt aber haufig ins 
Magenlumen wie ein Torbogen weit vor, zeigt eine nabelschnurahnliche Torsion 
und imponiert wie ein SchlieBmuskel (Sphincter Antri Schindlers), seiner 
Lage nach am ehesten der unteren Scgmentschlinge (Forssell) entsprechend 
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(s. Abb. 1). Die AntrumhOhle 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 Langsfalten, die auch im Rontgen­
bild gut darstellbar sind. Auf der Hohe einer peristaltischen Welle entstehen 

Abb.3a. Faltenarmut (x) bel weltem An­
trum, Liingsfaltenbildung auf del' Hohe. del' 

pel'istaltischen Welle W . 

.~ .. 
,.4\ ~ ., ~ 

\~ - • 
Abb. 3 b. Antrum desselben Magens \Vie 
Abb. 3a. Lumen konzentrisch eingeengt, 

Liingsfaltenbildung. 

ebenfalls Langsfalten, selbst wenn im ruhenden Magen Querfaltelung vorherrscht 
(Abb.4). AIle die genannten Schleimhautkamme sind in der Norm etwa 0,5 cm 
breit. Ihre Hohe verringert, ihre Breite 
vergroBert sich mit wachsendem Fiil­
lungsgrad des Magens (Abb. 5 u. 6). 
Eine aktive Bewegung der einzelnen 
Falten gegeneinander, etwa ein Wech­
sel von Langs- und Querfaltelung 
(Forssell) habe ich gastroskopisch 
bei ruhendem Magen trotz besonders 
hierauf gerichteter Aufmerksamkeit 
niemals gesehen. 

Soweit das gewohnliche Innenbild; 
eine Reihe von Magen hat ein anderes 
Relief. Schon die Fornixfalten sind 
viel dichter gelagert, starker inein­
ander verschlungen und hoher als 
normal, ein krauses Faltenbild be­
herrscht auch Korpus und Sinus, so 
daB statt einer Langsfaltenstruktur 
ein Irrgarten durcheinander laufen­

Abb. 4. Nol'male Querfa ltenstruktul' im An­
trum. Formierung von Langsfalten b ei tiefer 

peristaltischel' Abschniirung m. 

der Erhebungen und Taler nur schwer die normale Langsrichtung erkennen 
laBt. Auch die Vorderwand des Korpus und Sinus nimmt an dieser Krau­
selung der Oberflache t eil, so daB im Rontgenbild 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 Langsfalten im Antrum. Abb. 6. Verbreiterung der Falten bei Brweite­
rung des Antrumlumens. [Die gleiehen F alten 
sind in Abb. 5 und 6 mit den gleiehen Zeiehen 

versehen ( x , x x , i , t ).j 

daB gastroskopisch sehr schmale Falten sehr breiten Aussparungen im Rontgen­
bild entsprechen konnen und umgekehrt. Bei der Konturaufnahme solcher 

Abb.7. Wabenstruktur. Gastroskopiseh: Sehr 
breite und sparliehe Falten auf Vorder- und 
Hinterwand bei Gastritis hypertrophieans. 

Rontgenologiseh: F a lten wirr, aber viel 
schmaler erscheinend. 

Magen priigt sich die besondere Falten­
struktur nur an den Kurvaturen und 

Abb. 8. Zahnelung der grofJen Kurvatur W. 

besonders an der groBen Kurvatur ab, weil hier Vorder- und Hinterwand nur 
durch eine diinne Breischicht voneinander getrennt sind. Oberschneidungen 
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von hohen V order- und Hinterwandfalten fuhren hier zu den Bildern der 
sog. "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
t entaler (Abb. lOb) oder aber unter 
gleichzeitigerVerbreiterungder Ein­
senkungen (Abb. We). 

Toler rl1lten 

JV/1.fLflJL 
/ 

Ma9'en~nct 
a 

(normal) 
b 

Abb. 9. Zerknittcrter Antrnmschlauch. Wirr durch­
einander l aufende Falten (normal). x Angulus 

ventriculi. 

d 

Abb.10. 

1m ersten Fane haben wir es offenbar nur mit einer andersartigen Kontrak­
tionsform der die Faltenbildung bestimmenden Muscularis mucosae (Forssell) 

Abb.11. Grobmaschige Wabenzeichnung : 
Gastroskopisch: Hochgradiger Schwellungs­
k atarrh bei Gastroenteroanastomose ( x ). 

Angulus ventriculi W. 

Abb.12. Breite geschlangelte Langsfalten und 
breite Ta ler. Gastroskopisch: Schwelhmgskatarrh 

bei Gastroenteroan astomose (x). 

zu tun, im letzteren Falle hingegen scheint eine erhohte Durchtrankung oder 
Verdickung der Schleimhaut den Grund fUr die Vergroberung ihrer Struktur 
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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-

Abb. 13. Breite nnd starro Falte (x) gegen die nor­
male Faltenrichtnng verlanfend. Normaler Falten­
verlan! 1st --------- eingezeichnet. Gastroskopisch: 

Gastritis hypertrophicans ohne Grannlatlonen. 

zeichnung (Abb. 11) oder ohne eine 
solche VergroBerung der Faltenzahl 
(Abb. 12). Bei hypertrophischen 
Gastritiden ist die Verbreiterung der 
FaltentiHer und -Gipfel gewohnlich 
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). 

SchlieBlich kann sich die Breite 
der Schleimhauterhebungen auch ver­
mindern. Es resultiert ein zartfalc 

tiges Innenrelief, meist unter Ver­
breiterung der Zwischenraume (Abb. lOd). Solche feinfaltigen Rontgenbilder 
fand H. H. Berg bei pernizioser Anamie, und in der Tat kommen sie haufig 

Abb. 14. Kornelungsrelief bei Gastritis hyper­
trophicans (gastroskopisch: Hockernngen), 

x breite nnd starre Falte. 

Abb. 15. Kornelnngsrelief bel Gastritis hypel 
trophicans (gastroskopisch) mit breiter starr€ 

Langsfalte im Antrumkanal (x). 

bei gastroskopisch erkennbaren Schleimhautatrophien (Abb. 16), aber auch b! 
atonischen Zustanden der Magenwand vor (Abb. 17). Eine Verschmalerung 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
kulare Prozesse (Abb. 18). Bei atonischen Magen bedingt die starkere An­
spannung der kleinen Kurvatur eine Verschmalerung der Langsfalten, wahrend 

Abb. 16. Ver~chmaleruugderFalten bei Gastri t is 
a trophicans. Gastroskopisch : Gastritis a trophi­
cans mit einzelnen Hockerungen. Ubergang 
von hypertrophischer zu a trophischer Gastritis . 
Hockerungen bilden sieh rontgenologisch a ls 

kornige Aussparungen abo 

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

an der groBen Kurve der gleichen Magen eine iiber doppelt so groBe Faltenbreite 
erreicht werden kann (Abb. 19). 

Was die Bedeutung dieser verschiedenen Faltenstruktur angeht, so werden 
wir bei der Gastroskopie ihre diagnostische Auswertung weniger notig 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. Rendi ch hat das zuerst versucht, 
H. H. Berg ist ihm gefolgt. Zu einem siche­
ren diagnostischen G ebaude reich ten aber 
die Fundamente nicht aus. Durch unsere 
eingehenden rontgenologischen und gastro­
skopischen Vergleichsuntersuchungen ha­
ben wir die Grundlagen der rontgenologi­
schen Reliefdiagnostik auizubauen ver­
sucht und sind zu folgenden Ergebnissen 
gelangt: die Faltenvermehrung der 
Magenschleimhaut hat mit einer Magen-

Abb. 18. FaltenverschmaIerung durch Ein­
schleimhauterkrankungdirektnicht das ge- dellung del' groUen Kurva tur infolge von 

Luft im Da rm ( x ). 
ringste zu tun. Sie ist das Zeichen einer 
erhohten Magenwandspannung, eines Hypertonus, wie er gastroskopisch 
in einem vermehrten Blahungswiderstand im Geblaseballon und in einer 
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Erschwerung der Faltenausgleichbarkeit zum Ausdruck kommt, und rontgeno­
logisch an der langsamen Entfaltbarkeit des Magens, der Trichterform usw. er­

kennbar ist. Wir fassen demnach die Vermehrung 
der Schleimhautfaltelung alB ein Symptom des 
sog. Reiz magens auf und finden sie bei allen die 
Wandspannung des Magens vermehrendenZustan­
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 Dberhohung ganz zarter Schleim­
hautfalten ausdriickte, rontgenologisch aber in­
folge Summationswirkung der packformig und 
schindelformig sich iibereinanderlegenden Vorder­
und Hinterwandfalten als enorme Faltenverbrei­
terung imponierte (Abb. 20 und 21). Dber die 
spezielle Bedeutung solcher Faltenanordnung fiir 
die Ulcusheilung sei auf spatere Ausfiihrungen 
verwiesen. Die Verbreiterung der' Schleim­
hautfalten hingegen, soweit sie sich unter Be­
riicksichtigung der erwahnten Fehlerquellen aus 
dem Rontgenbild ablesen laBt, kann besonders 

Abb. 19. Unglciche Faltenbreite im dann, wenn sie mit einer abnormen Richtung 
gleichen Magen. Gastroskopisch: 
Atonie + Atrophie bei atrophischer und einer Starrheit und Streckung der Falten 
Gastritis. Zarte Falten der Minor· 
seite (x) durch Zugwirkung der klei- sowie mit einer gleichzeitigen Verbreiterung der 
nen Kurvatur. Breite Falten an der F 1 1 lL h f . l ' . h Majorseite (.-) wegen geringeren a tenta er vergese mC a tet 1st, as eln SIC eres 

Zuges daselbst. Symptom fur eine bestehende Schwellung oder 
Verdickung der Schleimhaut angesehen werden, ist also ein Gastritis­
zeichen katexochen (siehc Abb. 12, 13 und 14). Und schlieBlich ist die 

Abb. 20. Konvolut von schindelformig sioh 
deokenden Falten an der groBen Kurvatur (siehe 
sohematisoheAbb. 41) = Packfalten (x). Gastro· 
skopisoh: Unter den Falten verborgenes Ulous 

ventriculi. Keine Gastritis. 

Abb.21. Glcioher Fall wieAbb. 29. Durch kraft· 
volles Hineinmassieren von Kontrastbrei und 
starke Kompression sind die Packfalten zum 

groBen Teil entfaltet (x). 
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VerschmiiJerung und Rarefizierung der Falten wieder vieldeutiger. Wir 
diirfen sie als ein Zeichen der Schleimhautatrophie betrachten, wenn wir aus­
zuschlieBen vermogen, daB die Wandspannung des Magens nachgelassen hat 
und durch erhOhte Dehnungsfahigkeit des Organes die Faltentaler verbreitert 
und die Faltenbreite verschmalert werden. So ist das zartfaltige Schleimhaut­
relief sowohl ein Symptom der Atonie als auch ein Zeichen der 
Schlei mha uta trophie. 

Spasmen. Vel'mehrte und verminderte Muskelspannungen beherrschen sowohl 
das ganze Organ als auch Teile desselben. So ist das Antrum mit seiner besonders 
ausgepragten motorischen Funktion haufig alleiniger Sitz abnormer Kon­
traktionen, auch konnen der Antrumsphincter oder auch andere isolierte Magen­
wandteile Zusammenziehungen aufweisen, die dann schon ins Gebiet der Spasmen 
fallen und ganz indissoziierte Bewegungen oder Bewegungszustande darstellen. 
Ebenso aber wie Tonusschwankungen mit Schleimhauterkrankungen des Magens 
nichts zu tun zu haben brauchen, ebenso wie die friiher erwahnten abnormen 
Bewegungsphanomene nicht direkt von ventrikularen Erkrankungen abhangen, 
ebenso sind die Spasmen ein Ausdruck fiir eine Starung in der Gleichgewichts­
lage des vegetativen Nervensystems, deren auslosendes Moment in den mannig­
fachsten extraventrikularen und intraventrikularen Ursachen bestehen kann. 

Rontgenologisch bekannt sind der Antrum-, der Sanduhr- und der 
Totalspasmus des Magens. AIle 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 EngpaB kaum moglich ist. Der Sanduhrspasmus 
dokumentiert sich endoskopisch wie die Innenwand eines Trichters, zu deren 
Enge meist grobe Magenfalten radspeichenfOrmig konvergieren. Diese Sand­
uhrspasmen sind streng zu trennen von den im Mageninneren gelegentlich 
erscheinenden und verschwindenden Zel t- oder Fingerspas men (Schindler), 
die ganz lokalisierte, unbestandige, ihren Ort wechselnde Einstiilpungen der 
Magenwand darstellen. Sie sind im Rontgenbild im Gegensatz zu den Sanduhr­
spasmen wegen ihrer Verganglichkeit und wegen der fIachenhaften Projektion 
des kOrperlichen Magens auf die Platte nicht sichtbar und finden sich haufig 
bei Menschen mit stark empfindlicher Halsschleimhaut, vermehrtem Speichel­
fluB, also Symptomen einer Verminderung der nervosen ReizschweIle. Der 
Totalspasmus des Magens gehort auch rontgenologisch 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 auszufiihren, weil die Hoch­
lage und die starke Muskelspannung des Magens jede Kompression unmoglich 
macht. Gastroskopisch fand sich in einem solchen FaIle eine dehnbare obere 
Hohle 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 lieBen uns 
den Verdacht eines Tumors auBern, zumal der Patient, der an zahlreichen 
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innersekretorischen Storungen litt, eine hochgradige sekundare Anamie auf­
wies. Die angeschlossene Probelaparotomie brachte einen vollig normalen und 
nun in del' Narkose auch vollig erschlafftcn Magen zutage. Eine spateI' erfolgte 
Rontgendurchleuchtung lieB den nun sichergesteIlten Totalspasmus wieder 
ebenso wie VOl' del' Operation erkennen. Demnach vermag das gastroskopische 
Bild eines Totalspasmus, del' rontgenologisch zu del' Diagnose eines Scirrhus 
verleiten kann, infolge buckeliger Innenstruktur solcher Magen den Tumor­
verdacht noch zu verstarken. 

Eine weitere rontgenologisch unbekannte Kontraktionsform stellen die 
Di vertikelspas men (Schindler) dar, ortlich begrenzte, ihren Ort wechselude, 
vel'gangliche Ausbuckelungen del' Magenwand, die wahrend einer Gastroskopie 
sichtbar werden und wieder vcrschwinden. Sie sind wie Zeltspasmen Ausdruck 
erhohtel' Reizbarkeit des Organes und konnen, wenn man auf diese Dinge achtet, 
auch rontgenologisch an besonders giinstig gelegenen Stellen wie del' groBen 
Kurvatur erkannt werden. Sie sitzen dann kapnenfOrmig wie Nischenschatten 
dem Magenkontur auf, unterscheiden sich abel' von Nischen grundsatzlich 
durch ihre Verganglichkeit. Wir sahen sie gelegentlich bei Reizcrscheinungen 
des Magens infolge benachbarter organischer Erkrankungen, am aus­
gesprochensten abel' in einem FaIle von nicht nischenbildendem Ulcus ventriculi 
in del' Nahe del' groBen Kurvatur. 

Etat mamellonuee. SchlieBlich sei noch des Etat mamellonnee gedacht, 
einer Schleimhautverandel'ung, die rontgenologisch nul' in ihren grobsten Aus. 
maBen sichtbar, gastroskopisch ebenfalls selten, abel' bei meinen libel' 500 Magen. 
spiegelungen doch immerhin 10 mal zur Beobachtung gelangt ist. Er ist nach 
Stoerck streng zu trennen von dem falschlich als Etat bezeichnetem hockerigen 
Schleimhautaussehen bei hypertrophischen und granularen Gastritiden, von 
denen spater die Rede sein solI. El' manifestiert sich auf einer absolut reizlosen 
gesunden Schleimhaut in Form einer kornigen Schlcimhautstruktur. Die 
normaliter kaum sichtbaren Areolae erheben sich starker als gewohnlich libel' 
das Schleimhautniveau. Bis zur Hohe cines Hanfkornes wachsen diese Gebilde 
und zeigen ihren funktionellen Charakter daran, daB sie an den verschiedensten 
Stcllen wahrend del' Sicht emporsprossen und wieder verschwinden. Sie konnen 
zwar ihre Hohe, abel' nicht ihre Bl'eite verandern, so daB es scheint, als waren 
sie an anatomisch vorgebildete Einheiten gebunden. Welche fUl1ktionelle Bedeu· 
tung sie haben, ob ihre BildUllg und Ruckbildung mit del' Entleerung von Drusen· 
gangen etwas zu tun hat, Hi.l3t sich zur Zeit noch llicht sagen, ist abel' im 
Hinblick darauf, daB man diese Phanomene so selten sieht, nicht sehr wahl" 
scheinlich. 

Rolle del' lUuskelschichten fUr die FalteufOl'mung. Stellen wir nun zum SehIul3 
die Flage, ob fur die Schleimhautfaltenstruktur die Muscularis mucosae oder 
die Muscularis propria maBgebend ist, so kommcn wir in die grOl3te Verlegenhcit. 
Wie erwahnt, konnten wir eine geordnete Bewegung del' Schleimhautfalten, wie 
Forssell sie bei seinen UntersuchungeD feststellen konnte, im gastroskopischen 
Bild nie beobachten. Das ist um so auffalligcr, als doch eine Flille anderer 
Bewegungsphanomene endoskopisch gut sichtbar ist. Ob del' Grund fur das 
Versagen del' endoskopischen Methode in del' unphysioIogischen Luftfiillung 
des Magens gesucht werden muS, kann im Augenblick nicht entschieden werden. 
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Die eingehenden Schleimhautuntersuchungen Forsse1 Is haben uns die Unab­
hangigkeit der Faitenstruktur vom Magenmuske1schlauch eindeutig gezeigt und 
so danken wir Forssell die Kenntnis von der selbstandigen Funktion der Schleim­
hautfaiten. Damit werden uns auch Bilder wie die eines faitenlosen, dabei aber 
kleinen und hypertonischen Magens verstandlich. Ob aber das Gesamtbild 
des Mageninnenreliefs mit den Formungen der Langs- und Querlaltelung, der 
bizarren oder regelmaBigen 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 
EinfluB auf die Faitenformung. Das Zusammendrangen von Langsfalten z. B. 
auf dem Gipfel einer peristaltischen Welle bei Fehien von Falten im Peristaitik­
bauch, das man gastroskopisch und rontgenologisch beobachten kann, gibt 
sichere Anhaltspunkte dafiir ab, daB bei der Faltenkonfiguration auch rein 
passive Momente gestaltgebend einwirken. 

Die Gastritis. 
OberlIachenniveau, Schleimhautfarbe und Faltenkonfiguration sind die Weg­

weiser sowohl fiir die Erkennung gesunder Magen ais auch besonders fiir 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 Gesehehen 
der MagenschIeimhaut zu geben wie die Gastroskopie, und so ist der Magenspiegel 
dazu berufen, die echte Schleimhauterkrankung des Magens, die Gastritis, das 
Stiefkind unserer bisherigen Magendiagnostik, besser zu erlassen. Eine groBe 
Umwalzung 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 fleiBige 
Hande sind am Werk, ihre Formen voneinander zu trennen, ihre Beziehungen 
zum Ulcus und zum Carcinom zu klaren, ihre Entstehungsbedingungen zu 
erlorschen. Vieler Arbeit wird es bedMen, urn aJIe diese durch die Vorkampfer 
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 haufigen chronischen Magenkatarrhs folgerichtig auf­
zubauen, sollten wir eigentlich das des akuten Katarrhs gut kennen, aus 
dem der chronische sich entwickeIt. 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 diirften wir zwischen 

1. Catarrhus mucosus, 
2. Gastritis hypertrophicans, 
3. Gastritis atrophicans 
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unterscheiden, wobei eilllge Abarten, wie die hamorrhagische, ulcerose, 
granulare und polypose Gastritis zur hypertrophierenden Form gerechnet 
werden. Mich hat diese schematisierende Einteilung, die fur didaktische Zwecke 
durchaus begriiBenswert erscheint, je langer ich gastroskopiere, immer weniger 
be£riedigt. Wissen wir doch aus Analogien mit Entzundungen anderer Schleim­
haute, daB 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 au Berst selten eine einzige Erscheinungsform der Gastritis 
chronica iiber die gesamte Mageninnenflache gleichmaBig verteilt angetrofien, 
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 au Berst selten zu finden sind. Weiterhin scheint es mir einer 
gewissen Willkur nicht zu entraten, wenn man aus reinen Oberflachenverande­
rungen (Niveaudifferenzen und Farbennuancen) Schlusse ableitet auf einen 
Vorgang, der sich vor allem unter dem Oberflachenepithel abspielt und der 
nicht selten auch die tieferen Magenwandschichten mit ergreift. Es sei denn, 
daB man die diesen OberfHichenveranderungen zugrunde liegenden pathologisch 
anatomischen, nur histologisch faBbaren geweblichen Abanderungen von der 
Norm kennt. Ohne diese Kenntnis erscheint es uns nicht erlaubt, z. B. einen 
exsudativen ProzeB von cinem proliferierenden zu trennen, weil das Substrat 
des Gewebeiiberschusses sowohl eine Vermehrung der Gewebsfliissigkeit als 
auch eine Vermehrung des Bindegewebes sein kann. S toe r c k, auch 
Konj etzny und seine SchUler haben zwar eine solche Beschreibung von 
Schleimhautbildern auf histologischer Grundlage versucht, fur die gastro­
skopischen Befunde fehlen systematische histologische Untersuchungen bis­
lang noch vollig. So befinden wir uns bezuglich der Nomenklatur der chroni­
schen Gastritis zur Zeit noch auf wenig gesichertem Boden. lch will mich daher 
mit der genauen Beschreibung der gastroskopischen Bilder begnugen und nichts 
prajudizierend von der Schindlerschen Einteilung der chronischen Gastritiden 
nur deswegen Gebrauch machen, weil es mir zum besseren Verstehen zweck­
maBig erscheint. 

Oberflachenkatarrh. Die geringgradigsten Oberflachenveranderungen befinden 
sich bei der von Schindler als oberflachlichem Schleimhautkatarrh 
bezeichneten leichtesten Form der Gastritis. Die Schleimhaut erscheint hierbei 
weniger klar, leicht getrubt, aufgelockert, die Feuchtigkeit ist vermehrt, die 
Reflexe eher gesteigert, die normale Grubchenzeichnung erscheint verwischt, 
so daB die Flache glatter ist. Bei hoheren Graden ist der Schwellungszustand 
der Schleimhaut ausgepragter, die Falten werden breiter, die ganze Oberflache 
erscheint aufgedunsen, glasig, odematos. Zu diesen Gestaltsveranderungen der 
Schleimhaut gesellen sich meist auch schon Zeichen veranderter Blutverteilung. 
Flachenhafte, fleckige oder streifige Rtitungen, 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 graublaulicher 
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Netze und Fasern, manchmal auch in feinsten Schleiern, viel seltener als 
dicke zusammenhangende weiBlichgraue Schlcht an der Oberllache haftend. 
Diese unkomplizierte katarrhalische Oberflachenveranderung findet sich am 
haufigsten in den oralen Tellen des Magens (Fornix und Korpus). Sie kann sich 
.isoliert an umschriebener Stelle entwickeln, aber auch iiber groBe Flachen der 
Schleimhaut ausbreiten. .Auch das .Antrum bleibt dann nicht verschont, ja kaun 
sogar als einziger Teil von diesem ProzeB besonders befallen sein. 

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

Rontgenologisch: Atonie, zarte Falten, fruh beginnt tie£wellige Peristaltik, schnelle 
Pylorusentleerung. Bulbus o. B. 

Aciditat: 6/26. 
Gastroskopie: Gute Ubersicht. PylorusOffnung und -schluB o. B., flachwellige 

regelmaBige Antrumperistaltik. Die ganze Magenschleimhaut ist leicht gedunsen, uberall 
glasiger Schleimbelag. Besonders im Antrum, aber auch im Sinus sind maBig viele fleckige 
Rotungen ohne Unebenheiten sichtbar. An der Hinterwand der groBen Kurve einige flache 
wie Narbenstrange aussehende Leisten (alte Ulcera ?). 

In solche Bilder mischen sich haufig Blutungsherde hinein. Braunrotliche 
zackig begrenzte Flecke mit rauher wenig spiegelnder Oberflache, teils noch 
von Epithel bedeckt, teils mit deutlichen Defekten der Deeksehicht. Daneben 
ii.ltere Blutungszeichen in Form von braunen Pigment£lecken. .Aber auch ohne 
Zeichen vorangegangener Blutung zeigen solche Schleimhaute nicht ganz selten 
groBere oder kleinere Defekte der Oberflache. Erstere sind gekeunzeichnet 
als deutlich eingefallene iiber hanfkorngroBe flache Bezirke mit einem meist 
auBerst feinen, vielfaeh £laehen, aber aueh gelegentlieh leieht erhabenen Rotungs­
hof und einer grauweiB belegten .Arrosionsflache. Letztere meist unter Hanf­
korngroBe imponieren als ganz reaktionslose meist zaekige ganz oberflaehliehe 
Einrisse der Sehleimhaut, in deren seitlieher Begrenzung man bei Nahsieht 
noeh die Fetzen der abgehobenen Oberflaehenschieht erkennen kann. Sind 
diese letzteren Sehleimhautdefekte aus Hamorrhagien sieher nieht entstanden, 
wie man aus dem Fehlen des Blutungshofes sehlieBen kaun, sondern wahrsehein­
lich aIs kleinste Epitheldesquamationen alterierter Oberllachenstellen aufzufassen, 
so ist die Bildung ersterer Defekte aus Blutungsherden haufig offenbar, haufig 
aber auch zweuelhaft, weil der Rotungssaum so fein sein kann, daB er wie beim 
frischen fficus rotundum aIs reaktive hyperamische Zone seine ungezwungene 
Erklarung finden kaun. 

Der Verlauf dieser oberflachliehen mukosen Gastritis ist bei Behandlung 
gewohnlich gutartig. Die Besehwerden schwinden schnell, die Sehleimhaut 
gewiunt in ganz kurzer Zeit ihre spiegelnd glatte Oberflaehe wieder und die 
Stigmata sowie die Erosionen, die aber gelegentlich in Sehiiben wiederholt 
andere Magenstellen befallen, heilen meist schnell ohne Narbenbildung abo 
Die Neigung solcher Kranker zu Rezidiven ist aber groB und so begegnen uns 
FaIle, bei denen es nicht mehr zu einer volligen Reparation der Schleimhaut 
kommt, bei denen vielmehr mit den charakteristisehen eintonigen Veranderungen 
des Schleimhautkatarrhs deutliehe Zeiehen entweder von .Atrophlen oder von 
Pro1i£erationen, also groberen gewebliehen Storungen der Oberflaehenschieht 
der Schleimhaut kombiniert sind. 
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Fall 453. Seit 11/4 Jahren Appetitlosigkeit mit Schmerzen in der Nabelgegend, in der 
ersten Zeit nur morgens friih, jetzt den ganzen Tag anhaltend. Aufsto/3en naeh dem Essen. 
Verstopfung. Kopfschmerzen. 

K li n i s c h: N a belhernie. 0 ber baueh aufgetrie ben, keine Drueksehmerzhaftigkeit. Keine 
Leberschwellung. 660f0 Hamoglobin nach Sahli. 

Rontgenologisch: Zarte Falten, glatteKonturen, Pylorus offen. TragePeristaltik. 
Bulbus symmetrisch. Kleiner 3 Stunden-Rest. 

Aciditat: -28/-18, -26/+14, -25/+20. 
Gastroskopie: Gute Ubersicht bis zum Pylorus. 1m Antrum regelma/3ige und gleieh­

ma/3ige Ringperistaltik. Schleimhautfalten zart. Schleimhaut im Sinus und Korpus fleck­
weise au/3erst diinn und glatt, graugriinlieh verfarbt, stellenweise leicht aufgerauht und 
stumpf, lebhaft gerotet. Ma/3ig starker glasig durehsichtiger 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. 

Durfen wir in diesen Fallen den Ubergang oberflachlicher Schleimhaut­
katarrhe zu atrophierenden Formen erblicken, so finden wir bei anderen Magen 
auch typische hypertrophische Vorgange mit mukosen Oberflachenveranderungen 
gepaart. 

Fall 420. Klinisch: Vor 2 ,TahrenCholeeystektomie wegenHydrops der Gallenblase. 
Seit 8 Wochen Schmerzen in der Magengegend oberhalb des Nabels unmittelbar nach den 
Mahlzeiten. Kann fette Speisen nicht vertragen. Besserung bei breiiger Kost. Schlechter 
Appetit. Gewichtsabnahme. Skoliose der Brustwirbelsaule. 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 reehts verzogen. Gro/3er asymmetrischer 

Bulbus duod. Kein Ulcus. Majorrecessus erweitert, Minorrecessus abgeflaeht. Kleiner 
3 Stunden-Rest im Magen und Bulbus. 

Gastroskopie: Gute Sicht. Pylorus offen, starr. Die Schleimhaut ist im ganzen 
blaB, von griinen Schleimnebeln bcdeekt. 1m Fornix und oberen Korpus fleckige und 
streifige Rotungen und allgemeine Triibung. In den aboral en Partien Schleimhaut auf­
gelockert wie ein Flauschteppieh, fleckig graurot, sieht wie gesprcnkclt aus. An der kleinen 
Kurve des Korpus grobe Wulstllngen, die nach der Vorderwand zu in Kornelungen iiber­
gehen. Hier lebhafte Rotung besonders an den Spitzen der Hocker. Ma/3ig viel schleimiges, 
zum Teil gelbgriines Sekret. 

Mit diesen Beispielen, denen ich zahlreiche weitere hinzuftigen konnte, 
ist die Moglichkeit der Fortentwicklung der katarrhalischen Oberflachenverande­
rungen von rein alterativen Epithelschadigungen mit exsudativen Vorgangen 
80wohl 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 Oberflachenformungen auf ein und der-
8elben Magenschleimhaut vor, als Ausdruck dessen, daB die vorhandene 
Schadigung zu ortlich ganz verschiedenen Reaktionen fiihren kann, wobei teil­
weise die Zell- und Fliissigkeitsausschwemmung, teilweise die Bindegewebs­
neubildung iiberwiegt 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, tatsachlieh 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 Veranderungen, die sich ausnahmslos in die Beschreibung 
der reincn Gastritis hypertrophicans Schindlers unterbringen lassen. Es 
handelt sich hierbei meist um Oberflaehenprozesse, die ein viel eindrucksvolleres 
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Bild darbieten als die bisher besprochenen mukosen Katarrhe (Schindler). 
Die Schleimhaut ist starker gerotet, rauh, aufgelockert, ,vie ein Flauschteppich 
samtartig geschwollen, reflexlos, stumpf, bei hoheren Graden rissig, wie auf­
gefasert, fetzig. Die Oberflache ist uneben, iiber das Niveau erheben sich hanf­
korngro13e Hocker mit gerotetem Gipfel. Sie sitzen, wenn auch atrophische 
Prozesse sich einmischen, auf einem eigenartig graugelb bis griinlich gefarbten 
Boden und heben sich bei solchen Farbendifferenzen von ihrer Unterlage 
besonders gut abo Doch nicht nur Hocker von Kornform, sOlldern auchlleisten­
artige, beetartige Erhebullgen, ja wulstartige, ganz groteske VorwOlbungen, 

Abb. 22. (Fall 267.) Gastritis hypertrophi­
cans mit Kbrnelungsrelief und starren und 

breiten Falten. rObersichtsbild.) 

hochrot, beleben das Bild. Ihr Pradilek­
tionssitz ist das Antrum und die kleine 
Kurvatur (Schindler, Korbsch), doch 
sind sie bei ausgepragten Fallen iiberall 

Abb. 23. (Fall 267.) Antrumteil von Abb.22. Aus­
schnitt bei dosierter Kompression aufgenommen. 

K6rnelungsrelief (normale GroBe). 

yom Fornix bis zum Antrum sichtbar. Sind die Wulstbildungen sehr ausgepragt, 
so ahneln sie, da sie auch starr erscheinen und beim Peristaltikablau£ in toto 
mitbewegt werden, carcinomatosen Infiltrationen urn so mehr, als die krebsigen 
ebenso wie die gastritischen Wiilste und Buckelungen haufig ulcerative Schleim­
hautverandcrungen erkennen lassen. 

Die hochsten Grade proliferativer Schleimhautveranderungen 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
veranderungen begiinstigt oder ob sie erst Folge der proliferativen Prozesse 
[st, kann ich aus memem Material noch nicht entscheiden. Nur auf die Haufig­
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 . K lini s ch: Seit 8 J ahren zunehmende Magenbeschwerden, 1 Stunde nach dem 
Essen beginnend. Friiher haufig DurchfaIl, jetzt eher verstopft. Haufig saures Erbrechen, 

danach Erleichterung. Starke Gewichtsabnahme. 

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

1 Liter Niichternsekret mit alten Speiseresten. 
Aciditat: 40/54. 
Rontgenologisch: 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: Riesengro13er, tiefliegender 
Magen mit ausgezeichneter Ubersicht. Die ge· 
samte Schleimhaut ist leicht verdickt, triib, hat 
wenig Reflexe, ist hochrot, zum Teil scheckig 
rotgelblich gefleckt. UberaIl vom Pylorus bis 
zur Fornix iiber aIle Wandteile verteilt ist die 
Schleimhaut mit dichtstehenden breiten, breit· 
basig aufsitzenden gro13eren und kleineren, gra­
nularen und beetartigen, leistenformigen Erhe­
bungen besetzt. Zwischen diesen Vorwolbungen, 
die eine starkere Rotung zeigen, liegen stra13en­
artige Vertiefungen mit mehr graugelber Tonung 

Abb. 25. (Fall 267.) Korneiuugsrelicf (Rcsektionspritparat). 
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und dazwischen unregelmaBig 
verstreut flache, etwa hanfkorn­
bis erbsengroBe Abflachungen 
der Schleimhaut mit rauher 
Oberflache und fehlender auBe­
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 unregelmaBig. 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 einschlleBlich Pylo­
rus gut sichtbar. Pylorus offnet 
sich nur wenig, schlieJ.\t sich 
fest. Ulcus nicht sichtbar. 

Die vorgenommene Opera­
tion bestatigte das Vorhanden­
sein eines stenosierenden Ulcus 
duodeni und zeigte auch am 
aufgeschnittenen Magen die 
beschriebenen gastroskopisch 
und rontgenologisch festgestell­
ten Schleimhautveranderungen 
(Abb. 25). Bei der histologi­
schen Untcrsuchung fanden sich 
Gewebsveranderungen, die fiir 
die Gastritis hypertrophicans 
charakteristisch sind (Abb. 26 
und 27). 

Abb. 26. (Fall 267.) Resektionspraparat schleimhautseits mit 
Zwischenlage eiuer Kontrastbreischicht zusammengekiappt 

(Rontgenogramm) . 

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

4* 
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Solche grotesken Schleimhauthockerungen sind nicht gerade haufig, meistens 
sind nur Teile der Magenschleimhaut belonders stark befallen, andere Stellen 
zeigen nur Rotungen, £leckige Verfarbungen, Felderungen. Wenn man aber 
die Schleimhaute gut absucht, sind Erhabenheiten korniger, wulstiger oder 
leistenformiger Gestalt; die auch im Rontgenbild bei Kompression und geeigneter 
Breiverteilung mit der Methode der kleinen Breimengen, wie ich sie frillier 
beschrieben habe, darstellbar sind, bei Gastritiden unseres Materials eine durch­
aus haufige Erscheinung. Allerdings scheinen gerade die ausgesprochen hyper­
trophischen Prozesse ;heziiglich ihrer Haufigkeit starke ortliche Verschieden­
heiten aufzuweisen, wenn Kor bsch sie bei seiner groBen Erfahrung als selten 
bezeichnet. 

FaBe, wie sie uns unzahlige 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 wieger Schmerzen nach 
dem Essen. Appetitlosigkeit, Schneiden in den Darmen, Mattigkeit. 

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

Ron t gen 0 log is c h: Atonie und leichte Ektasie, glatte Konturen, grobe Falten, Bulbus 
groB, symmetrisch. Peristaltik o. B. Mittlerer 4 Stunden-Rest. Aufhellungen in1 Schleim­
hautbild. 

Gastroskopie: Gute Ubersicht. Wenig graues, schleimiges Sekret. 1m ganzen Fornix, 
Korpus und Sinus fleckige Rotungen mit leichter allgemeiner Schleimhautschwellung 
und Triibung. In diesem ganzen Gebiet Hegen verstreut, besonders an der Vorderwand 
und an der kleinen Kurve lebhaft gerotete Hocker, die auf ihrem Gipfel gelegentHch Epithel­
defekte erkennen lassen. Nach dem Antrum zu nehmen die Unebenheiten der Ober­
flache 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, daB gerade die mit 
proliferierenden Gewebsveranderungen einhergehenden Gastritiden eine aus­
gesprochene Neigung zu Oberflachenlasionen aufweisen (Schindler). Sowohl 
die leichte Beriihrung der Gastroskopspitze als auch der Seitendruck des Instru­
ments an der Magenwand hinterlaBt meist blutig gefarbte Flecke und StraBen. 
Doch haben wir bei mehrfachen Kontrollgastroskopien auch bei hochgradig 
gastritisch geschadigten Schleimhauten an den auBerlich verletzten Magen­
wandpartien Ulcerationen niemals auftreten sehen. Die Regenerationsfahigkeit 
selbst so schwer erkrankter Schleimhaute muB also eine sehr gute sein. Neben 
solchen mechanischen Verletzungen sehen wir, worauf schon Schindler, 
Hohlweg, Rahnenfiihrer, Korbsch hingewiesen haben, gerade bei den 
zu Hypertrophien neigenden Gastritiden besonders oft Spontanlasionen der 
Schleimhaut. Kleinste Epitheldesquamationen finden sich auf der Hohe der 
Unebenheitell, Erosionen bilden sich mitten in hochgradig entziindeten Gebieten, 
ja richtige zum Teil tiefgreifende Ulcera mit scharf geschnittenem oder zackigem 
Rand und meist schmierig grauweiBlichem 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 zugehorig bezeichnet. 
Ich kann die Haufigkeit der Verquickung ulceroser und proliferierender 
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Schleimhautveranderungen nur bestatigen und mocht.e als besonders ein­
drucksvolles Beispiel folgende Beobachtung anfuhren. 

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

_lciditat: 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
wanden reichlich glasiger und schau­
miger Schleim. Sehr langer Magen. In 
der Fornix und im oberen Korpus an 
der Hinterwand kornige Granulationen 
mit geroteten Spitzen dicht gesat. Vor­
derwand und groBe Kurvatur des Kor­
pus zeigen scheckige Verfarbung und 
strich- und flachenhafte submukose 
Blutungen mit unregelmaBig groBen 
spariichen Hockerungen. 1m oberen 
Teil des Korpus an der Vorderwand 
besteht ein linsengroBes scharfrandiges, 
oberflachliches, 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 Abb.28. (Fali200.) Grof.\es Nischenulcus an der kleinen 
zweites, etwa bohnengroBes und etwa Kurvatur. 
1/2cm tie£es Ulcus von gleicher Gestalt. 
An der kleinen Kurvatur der Hinter· 
wand oberhalb der Umbiegungsstelle 
ist die Schleimhaut in groBer Aus­
dehnung blasig Odematos geschwollen 
und intensiv gerotet und tragt einen 
tiefen Geschwiirkrater, dessen Grund 
von rotlichen Granulationen bedeckt 
ist. 1m ganzen Sinus, besonders an der 
Hinterwand sehr reichlicher Schleim­
belag mit glitzernden Reflexen. Uber­
all daselbst hockerige Erhebungen von 
HirsekorngroBe mit grauweiBen Flek· 
kungen der Schleimhaut. Antrum 
ebenfalls gleichsinnig verandert, aber 
im ganzen weniger stark befallen. 

Bei so zahlreichen Ulcerationen 
aller GroBen und Tiefengrade bis 
zu so tiefgreifenden Gewebszer­
storungen, daB im Rontgenbild 
fingernagelgroBe Nischen sich fin­

Abb. 29. (Fall 200.) Eingerahmtcr Bczirk von Abb. 28 
zeigt bei dosierter Kompression Kornelungsrelief. 

Gastroskopisch: Gastritis hypertrophicans. 

den, wird sich fUr das gleichzeitige Vorhandensein einer Gastritis stets die 
Frage von Ursache und Wirkung erheben. Bezuglich unserer Stellungnahme 
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zu dem ganzen Fragenkomplex sei auf spiitere Ausfiihrungen verwiesen. 
FUr den vorliegenden Fall diirfte es schwer sein, die Gastritis und die Ulcera 
beziiglich ihrer Genese unabhiingig voneinander zu betrachten. Ob ein Kausal­
zusammenhang beider vorhanden ist, bleibe dahingestellt, die Ansicht mancher 
Autoren aber, daB die Gastritis als Ulcusfolge zu betrachten iat, wird sich bei 
einer so hochgradigen Allgemeinerkrankung der Magenwand nur sehr schwer 
stiitzen lassen. Viel wahrscheinlicher diirfte es erscheinen, daB entweder die 
Ulcusentstehung ursiichlich mit der ausgebreiteten Gastritis im Zusammen­
hang steht und eine mittelbare oder unmittelbare Folge der diffusen Schleim­
hauterkrarikung darstellt, oder aber daB 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 Oberflachenkatarrh zu den haufigsten gastroskopischen BeIunden, so 
sehen wir einen reinen iiber den ganzen Magen ausgebreiteten atrophischen 
Katarrh mit volligem Driisenschwund nur ganz ausnahmsweise. Es muB 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 haufiger 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 gleichmaBig rotlich 
erscheinenden Schleimhaut deutlich abo 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 liidierbar. 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 groBere Schwierigkeiten. Die leicht griinlich graue 
Verfarbung der Schleimhaut und ihre Glatte ist der Wegweiser fiir die Diagnose, 
das starkere Hervortreten der GefaBe eine weitere Stiitze. 

Fall 458. Klinisch: 1m Felde mehrlach Darmkatarrh, einmal ruhrartig. 1925 erneut 
Durchfalle, nach zweimonatiger Behandlung gebessert, seitdem haufiger Durchfall, gelegent­
Iich Verstopfung. Magendriicken nach der Nahrungsaufnahme. Fast volliger Zahnmangel. 
Leberrand druckempfindlich. Leib aufgetrieben. Lymphocyten 36% bei 6000 Gesamt­
leukocyten. 

Aciditat: Inaciditat. 
Rontgenologisch: Stierhornform. Rasche Entleerung bei offenem Pylorus, glatte 

Konturen. Mittelwellige Peristaltik. Hypertonus. Zarte Faltelung. Nach 3 Stunden 
Magen leer. 

Gastroskopie: Gute "Obersicht. Magenentfaltung durch Luft macht wegen Schmerzen 
und Riilpsen eiuige Schwierigkeiten. Sehr zahlreiche, geschlangelte, abnorm zarte Magen­
falten. Magen verjiingt sich trichterformig zum Pylorus. Wenig grauer Schleim. Schleim­
haut scheckig, graugriinliche Stellen wechseln mit graurotlichen Partien ab. Die Gesamt­
farbe ist gelblich-griin. Bei Dehnung erscheint die Schleimhaut abnorm diinn. Areola­
zeichnung vollig verwischt. Oberflache gam 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 Inaciditaten und der Achylia gastric a eine vollige Anadenie doch verhaltnis­
maBig 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 groBe Teile der Magen­
schleimhaut normal erscheinen, oder gar hypertrophische Veranderungen 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 Oberflachenkatarrhen oderpro­
liferativen Veranderungen mit atrophischen Vorgangen. Eine totale Atrophie 
aber bei friiher einwandfrei festgestellter mukoser oderhypertrophischer Gastritis 
ist mir bisher noch nicht begegnet. Fiir solche Verlaufe sind sicher lange Zeiten 
notwendig, und so ist es moglich, daB bei Nachuntersuchung meiner Falle die 
Atrophie als Restzustand langjahriger Entziindungen, wie wir das bei anderen 
Schleimhauten ja kennen, offenbar wird. 

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

Die Gastritis der Bleikranken. Wir konnten eine Reihe von Kranken unter­
suchen, die kiirzere oder langere Zeit mit Bleimetallen in Beriihrung gekommen 
waren. Teils waren es GieBer, tells Maler mit ganz unbestimmten magen- oder 
darmdyspeptischen Beschwerden, vielfach auch ohne die geringsten Klagen, 
die auf den Verdauungskanal deuteten. Aile aber hatten sie Symptome, wie sie 
fiir die chronischen Bleiintoxikationen charakteristisch sind, hatten zum Teil 
friiher schon echte akute Bleivergiftungen iiberstanden, und bei einem Tell 
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 mochte, im Stuhl, Urin und 
Blut als Zeichen noch vorhandener Bleischadigung pathologische Bleimengen 
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festgestellt werden. Da bei diesen Kranken anamnestisch andere schadigende 
Momente nicht eruierbar waren, so fiihlen wir uns berechtigt, die im Magen 
erkennbaren pathologischen Vedinderungen auf die chronische Bleiintoxikation 
ursachlich zuriickzufiihren. Die Befunde erscheinen uns besonders deswegen 
bemerkenswert, als in der Literatur sich Hinweise auf MagenstOrungen bei 
Bleiarbeitern nur sparlich finden und als die fur die Bleiintoxikation charak­
teristischen Dyspepsien meist nicht auf den Magen, sondern vor allem auf den 
Darm bezogen werden. AuBer 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 erklaren versuchtl. 

Es hat sich nun bei der Magenuntersuchung solcher Bleikranker ein auBerst 
buntes Bild von Veranderungen der Magenschleimhaut ergeben. AIle die Ober­
flachenprozesse, 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 BleiweiB beschiiftigt. Vor 14 Tagen plotzlich 

heftige Koliken, als Ileus in die chirurgische Klinik eingeliefert. Bleisaum, basophile Kornelung. 
Aciditat: -5/12, 20/26, 37/47, 42/52, 38/52, 38/50, 14/22. 
Rontgenologisch: Hypertonus. Hyperperistaltik. Spasmen im Kolon. Obstipation. 
Gastroskopie: Hochgradige, unregelmaBige, wirre, aber zarte Faltelung der Magen-

schleimhaut mit zahlreichen geroteten Hockern im Antrum und Sinus. Fleckige Rotungen. 
GleichmaBiger starker Schleimbelag. Pylorus meist offen. 

In anderen Fallen finden sich auBer 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. 1m Kot wurden auf 100 g Trockensubstanz 12 mg Pb gefunden 
(Hygienisches lnstitut 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 Faltelung, glatte Kon­
tnren. Gute Entleerung. Bulbus duodeni o. B. Kolonspasmen. 

Gastroskopie: Viel schleimig gelblich-griine Fliissigkeit imAntrum. Fornixschleimhaut 
scheckig, graurot gefleckt, mit grauen Schleimschleiern bedeckt. Daselbst zahlreiche rotlich 
umrandete oberflachliche Erosionen. 1m Korpus wirr verlaufende, dicht liegende, zarte Magen­
falten. Bei Blahung ii berall gro be Kornelung der Schleimhaut mit Rotungen und vielen runden 
und ovalen, auch zackigen Epitheldefekten. Fiihrungsstelle des Gastroskops hamorrhagisch. 

Wieder andere FaIle weisen neben gastritischen Prozessen Ulcera ver­
schiedener GroBen und Tieftmgrade auf. Und schlieBlich sahen wir bei einem 
Kranken mit hochgradigem Hypertonus, wie er sich bei Bleiintoxikationen 
haufig findet, neben reizlosen atrophischen Arealen und ganz frischen Stigmata, 
EpitheIlasionen der Magenschleimhaut. 

Fall 436. Kli ni s c h: 1905-1926 in einer BleigieBerei beschaftigt. Vor 3 J ahren Koliken, 
Verstopfung, Kopfschmerzen und Schmerzen in Armen )Ind Beinen. November 1926 
und September 1927 Bleivergiftung. Jetzt Kopfschmerzen, Mattigkeit. Arm- und Bein­
schmerzen, Koliken. Druckschmerzhaftigkeit der Nervenstamme an Armen und Beinen. 
Polyglobulie. Erythrocyten 6,02 Millionen, Hamoglobin 104%, Leukocyten 10300, relative 
Lymphocytose = 30%, Linksverbreiterung des Herzens 1. M. = 10,5, Blutdruck 180/ll0 mm 
Hg. Keine Basophilie, Albumen. Kein Bleisaum. 

Aciditat: -25/0, -8/2, -5/5, -8/5. 

1 Lewin und Chaj es weisen in einer nach AbschluB dieser Arbeit erschienenen Arbeit 
(Med. Klin.1928, Nr 22 u. 23) auf Sekretionsanomalien des Magens bei Bleikranken hin. 



Die Gastroskopie im Rahmen der klinischen Magendiagnostik. 57 

Rontgenologisch: Kolonspasmen, Magen o. B. 
Gastroskopie: Hochgradig kontrahiertes Antrum, das sich erst bei starkerer Blahung 

offnet. Normale Schleimhautverhaltnisse daselbst. Nur oberhalb und unterhalb des Winkels 
der kleinen Kurvatur erscheint die Schleimhaut im Ausma.i3 von Daumenlange graugriinlich 
verfarbt und auffallend glatt. Sehr deutliche Gefa.i3zeichnung daselbst. 1m Korpus und 
Sinus zahlreiche dichtstehende, gewundene aber zarte Falten. 1m Fornix und an der Hinter­
wand des Korpus befinden sich auf vollig reizloser Schleimhaut mehrere kleine zackige, 
ganz oberflachliche, blaulich-schwarzlich aussehende Epitheldefekte ohne Randrotung. 

So finden sich bei Bleikranken aIle Arlen chronisch entziindlicher Verande­
rungen der Magenschleimhaut, Hypertrophien, Atrophien, Erosionen, Ulcera 
und kleinste Epithellasionen, deren V orhandensein auf einer vollig normal 
erschemenden reizlosen Schleimhautpartie von besonderer Bedeutung zu sein 
scheint. Echte Ulcera rotunda ohne gastritische Prozesse sahen wir ebenfalls. 
Mit Riicksicht auf eine eingehendere Behandlungder Magenschleimhautverande­
rungen bei Bleiintoxikationen an anderer Stelle, wollen wir im Rahmen der 
Darstellung der chronischen Gastritis nur auf die Haufigkeit solcher Prozesse 
aufmerksam machen. 

Die Gastritis bei Gallenwegserkrankungen. Die dyspeptischen Beschwerden 
bei Gallengangs- und Gallenwegserkrankungen sind Gegenstand wachsenden 
klinischen Interesses, seitdem durch H 0 h lwe g, Boa s, v. Be r g man n, 
Rost, Diittmann, Ohly auf die groBe Haufigkeit von begleitenden Magen­
sekretionsstorungen 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 Schondube), 
also von reflektorischen oder nervosen Impulsen sind, oder ob aufsteigende 
Entziindungen (v. Aldor) ursachlich in Frage kommen, ist noch Gegenstand 
der Diskussion. Die Gastroskopie wird hierbei ebenfalls manches klaren konnen, 
soweit Veranderungen der Magenschleimhaut auffindbar sind. Der gastro­
skopische Ausdruck der Gallengangsdyspepsien ist durchaus vielgestaltig (Hohl­
weg, Korbsch). Neben vollig reizlosen Schleimhauten kommen sehr aus­
gesprochene gastritische Veranderungen vor. Und da der Beschwerdekomplex 
solcher Kranker mit und ohne entziindliche Magenschleimhautveranderungen 
im wesentlichen der gleiche ist, werden wir in der begleitenden Gastritis allein 
den Grund fiir die Dyspepsien nicht erblicken diirfen. Meines Erachtens laBt 
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 drangen uns die endoskopischen zusammlln 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 storen, die Rechtsverziehung des Magens, 
besonders die Einbeziehung des Bulbus und der Pars sup. duodeni in den Bereich 
der pericholecystitischen Veranderungen, die wir bei genauem Duodenalstudium 
jetzt auch rontgenologisch (Berg) in ihren organischen und funktionellen Aus­
wirkungen (Riickstauung im Bulbus mit Ektasie, Impressionen usw.) erfassen 
konnen, deuten darauf, daB bei den meisten Erkrankungen der Gallenwege der 
orale Duodenalabschnitt mitbeteiligt ist. Es steht dahin, ob die entziindliche 
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Duodenalerkrankung auf dem Wege uber die AuBenwand oder auf dem Schleim­
hautwege oder uber die nervose Bahn von den Gallengangen her fortschreitend 
entsteht. Offenbar sind aIle drei Moglichkeiten gegeben. DaB aber in einem 
Teil der FaIle solche entzundlichen Duodenitiden bestehen, dafUr sprechen auch 
gastroskopische Befunde. Selbst bei reizlosen Magenschleimhauten finden wir 
ungemein haufig Veranderungen der Pylorusaktion: Krampfhafte SchluBkontrak­
tionen mit EinstUlpung der Pfortnerrosette in das Magenlumen, Regurgitation 
von trubem, schleimigen, leukocytenreichen Duodenalsekret oder in anderen 
Fallen mangelhafte SchluBkontraktion des Pylorusringes mit Stagnation von 
grungelbem 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 annehmcn, daB dic Duodenitis einerseits die orga­
nische Grundlage des dyspeptischen Syndroms bei Cholecystopathien und 
andererseits auch das Bindeglied zwischen den Entzundungen der Gallenwege 
und den chronischen gastritischen Veranderungen der Magenschleimhaut, die 
wir gastroskopisch direkt zu sehen vermogen, darstellt. Kor bsch fand kurz­
lich bei einer Cholecystitis chronic a auBer elner krampfhaften Pylorusaktion 
eine auf den Pylorusring beschrankte Schwellung der Schleimhaut, eine Ver­
anderung, die uns gerade den Ubergang des entzundlichen Prozesses vom Duo­
denum auf den Magen zu demonstrieren scheint. In einer Reihe von uns beob­
achteter FaIle saBen die grobsten gastritischen Veranderungen ebenfalls am 
Pylorus oder im Antrum, wahrend die proximalen Magenteile verschont oder 
doch viel weniger befallen waren. Eine solche typische Lokalisation gastritischer 
Veranderungen 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. 
Riintgenologisch: Aufhellungen im Gallenblasenkontrastschatten. Rechtsverziehung 

des Magens, sonst o. B. 
Gastroskopie: Kleiner, griinlich-schmutziger, stark schleimhaltiger Schleimsee. 

Korpus- und Fornixschleimhaut viillig reizlos. Antrum und Pylorus gut zu iibersehen. 
Krampfhafte Kontraktionen daselbst. 1m Sinus beginnend nach dem Antrum und Pylorus 
zunchmend ist die Schleimhaut uneben, zeigt teilweise rundliche gerotete Hocker, die auf 
blasserer Unterlage sitzen. Schleimhaut hier scheckig gerotet, sieht wie gefeldert aus. 
Kurz vor dem Pylorus an der Vorderwand des Antrums befindot sioh eine etwa talergroBe 
Stelle, die schiefrig grau gefarbt ist und besonders glatt aussieht. Darauf liegt reichlich 
glasiger, durchsichtiger Schleim. 

Wenn wir solche FaIle anamnestisch zuruckverfolgen, soweit das bei der 
langen Krankheitsdauer uberhaupt m6glich ist, so horen wir, daB die Gallen­
steinkoliken jahrelang die einzigen Beschwerden dargestellt haben und daB 
erst ganz allmahlich und zwar meist periodisch Anappetenz, Ubelkeit und 
druckende von der Nahrungsaufnahme abhangige Sensationen im mittleren 
und rechten Oberbauch hinzugetreten seien, gelegentlich sogar unter Sistieren 
der Koliken uberhaupt, so daB die Kranken ihr Gallenblasenleiden fur geheilt 
halten und wegen ihres Magenleidens Behandlung suchen. 1st bei solchem 
Verlauf schon klinisch die Genese der Magenerkrankung via Duodenitis wahr­
scheinlich, so begegnen wir anderen Kranken, deren dyspeptische Beschwerden 
e benfalls im V ordergrunde der Erscheinungen 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 unzahlige Male arztliche 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
steIlen laBt, verborgen blieb. Nach dem klinischen Verlauf solcher FaIle, und 
dazu gehort wahrscheinlich ein Teil der sog. latent verlaufenden Cholecysto­
pathien (v. Bergmann, Berg), ist es sehr wahrscheinlich, daB den Ausgangs­
punkt jener stummen Gallenblasenstorungen die Magenschleimhaut selbst 
darstellt, selbst dann, wenn wir eine Stauungs-, eine Stein- oder gar eine 
Schrumpfgallenblase finden. Denn die Veranderungen der Magenschleimhaut 
sind nicht nur wesentlich hochgradiger als bei den ersterwahnten, sondern 
entweder iiber den ganzen Magen gleichmaBig verteilt oder sogar im Fornix 
und Korpus ausgesprochener als in den aboralen Teilen. 

Fail 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, Intensitat wechseInd, bestehen noch 
heute. Leichte Auftreibung der rechten und mittleren Oberbauchgegend. Druckschmerz­
haftigkeit unterhalb des Proc. ensiformis von HandtellergroBe. Leber leicht vergroBert, 
kein Ikterus. Lymphocyten 38% bei 7100 Gesamtleukocyten. Gallenblasenreflex negativ 
(MgSO,). 

Aciditat: 40 ccm -20/4 niichtern; -16/2, -12/5, -8/10, -8/10, -0/16, +2fn. 
Sehr viel Schleim. 

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

Gastroskopie: Schleimhaut diffus ungleichmaBig gerotet. GefaBe deutlicher aIs 
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 regelmaBigem 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 V orhandensein einer diffusen 
Gastritis mit Atrophien der Magenschleimhaut bei gleiehzeitigem Bestehen 
einer Choleeystopathie, die zu Koliken nie gefiihrt hat. Man ist gewiB nicht 
ohne weiteres bereehtigt, aus einem Nebeneinander einen Kausalzusammenhang 
zu ersehlieBen, doch haben wir solehe Krankheitsverlau£e, in denen reine Magen­
besehwerden stets vorherrschend waren, die Koliken aber ganz zuriicktraten, 
so oft gesehen, daB wir die Annahme eines zufalligen Nebeneinanderbestehens 
von ausgedehnter Gastritis mit Funktionsanomalien der Gallenblase ohne 
Kausalnexus fiir gekiinstelt halten mochten. Die wesentlieh im Vordergrunde 
der Erscheinungen stehende Gastritis als Sekundargastritis bei Oholeeystopathien 
aufzufassen, erscheint uns ebenfalls dem ganzen Verlauf solcher Erkrankungen 
nicht geniigend Rechnung zu tragen. Wir stellen uns vielmehr vor, daB der 
entziindliche ProzeB in der Magenschleimhaut beginnt und von hier aus entweder 
auf dem Nervenwege iiber dyskinetische Storungen der Gallenwege (v. Berg. 
mann) oder iiber entziindliehe Schleimhautprozesse im Duodenum in den 
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Gallenwegen aufsteigt, dort Spasmen oder Schwellungen mit leichteren Ikterus­
attacken zeitigt, Verschwellungen und schlieBlich fibrose Cysticusverschliisse 
hervorbringt, bis in der nunmehr isolierten Gallenblase durch die Entzundung 
begunstigt Gelegenheit zur Steinbildung und schlieBlich zur Schrumpfung 
genugend vorhanden ist. Koliken brauchen dann infolge des hermetischen 
Abschlusses der Blase von ihrem Ausfuhrungsgang 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, daB wir hiermit die Beschwerden nicht zum Verschwinden bringen. 
Die Ursache aber fUr das Versagen einer Therapie, die doch offenbar einen 
wichtigen Krankheitsherd aus dem Korper entfernt hat, muB so lange unklar 
bleiben, wie wir die Magenschleimhaut nicht direkt besichtigen. Denn die 
funktionelle Storung der Magensekretion, die ja auch primare Gallenwegs­
erkrankungen mit und ohne Magenbeschwerden mit und ohne Veranderungen 
der Magenschleimhaut haufig begleitet, ist kein genugender Hinweis auf eine 
organische Magenschleimhauterkrankung. Auch die rontgenologisch faBbaren 
Zeichen motorischer Ubererregbarkeit oder Bewegungsdepressionen des Magens 
kommen allein als visceromotorische Erscheinungen vollig ohne Magenschleim­
hautveranderungen vor, und durfen nicht als Beweis vorhandener gastritischer 
Prozesse angesehen werden. So bleibt uns zur Klarstellung, ob bei einer Chole­
cystopathie die Magenschleimhaut miteIkrankt ist, oder ob gar bei latenten 
Gallenwegserkrankungen die Gastritis chronica als das uberwertige Leiden auf­
zufassen ist, nur die erganzende Untersuchung mit dem Magenspiegel ubrig, 
wenn nicht gerade hypertrophische Gastritiden rontgenologisch am Kornelungs­
relief offenbar werden. Denn notwendig erscheint uns eine solche Klarung 
nicht nur aus rein diagnostischen Gesichtspunkten, sondern vor allem auch 
deswegen, urn ermessen zu konnen, an welchem Ende und in welcher Ausdehnung 
wir den krankhaften ProzeB angehen mussen, um den einzig erstrebenswerten 
Erfolg, die Beschwerdefreiheit, zu erzielen. 

Beschwerden nach Magenopcrationen. 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 solI hier die 
Rede sein. Die chirurgische Literatur kennt und berucksichtigt von solchen 
postoperativenMagenerkrankungen eigentlich nur das Ulcus pepticum, und durch 
viele Jahre hindurch bis auf den heutigen Tag gilt als MaBstab fiir die geeignetste 
Operationsmethode die Vermeidung des Ulcus pepticum jejuni, weil es tat­
sachlich die schwerste postoperative Komplikation darstellt. Erst durch die 
Untersuchungen Konj etznys und vor allem durch die Be£unde der Gastroskopie 
(Schindler, Korbsch, Hohlweg) ist man auf die Bedeutung der Gastritis 
fiir den Erfolg der Magenoperationen aufmerksam geworden, und so hatte ich 
es 1926 schon unternommen, aus meinem eigenen gastroskopischen Material 
an einer unbekannt gebliebenen Stelle uber 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 konnen uber 
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das anatomische Substrat, das den Beschwerdekomplex Magenoperierter be­
gleitet. Clairmont hat als erster Chirurg vor der Gesellschaft fur Verdauungs­
und Stoffwechselkrankheiten im Oktober 1926 fast auf Grund eigener Erfahrung 
das Gastritisproblem fur den postoperativen Beschwerdekomplex behandelt 
und aus keiner Darstellung geht klarer hervor, wie wenig man bis dahin sich urn 
die Gastritis als Erfolg versagendes Moment gekummert hatte. Und doch kann 
die Zahl derer, die nach Magenoperationen von ihren Beschwerden nicht befreit 
oder aber noch erheblich starker gequalt werden, nicht klein sein. 1st doch 
oft genug von internistischer Seite (Mor a wi tz u. a.) darauf hingewiesen worden, 
daB der innere Mediziner eine groBe Zahl von Kranken sieht, die mit dem Opera­
tionserfolg unzufrieden, nunmehr konservative Behandlung suchen und so den 
Operationsstatistiken der Chirurgen entgehen. Es ist gewiB eine im Verhaltnis 
zu der Gesamtzahl der Magenoperierten kleine Anzahl von Kranken, die die 
innere Klinik aufsuchen, und so konnen wir uns schlecht ein Gesamtbild von 
den erzielten Operationsergebnissen machen. Wenn wir aber bedenken, daB 
selbst die chirurgischen Statistiken, denen doch naturlich cine subjektive Farbung 
bei aller angestrebten Objektivitat schon deshalb anhaften muB, weil gerade 
die Unzufriedenen sich der Nachuntersuchung entziehen, einen groBen Prozent­
satz Ungeheilter (Schunemann 30%, Clairmont 50%, Schwarz 52%, 
Ohly 62%, Petermann 40%, Wanke 48%, Anschutz 33%, Lewisohn 
und Feldmann 50%, Garree 15%, Beer-Kirschner 20-28%, Balfourl2%, 
Peck 10-15%) enthalten, so kann das Gesamterfolgsbild nicht ideal sein. 
Dem entsprechen auch unsere Erfahrungen. Liegen doch in einer inneren Klinik, 
in der standig 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 uberzeugt, sich uberhaupt keiner Behandlung mehr unterziehen. 
So hat der Internist zwar keinen Gesamtiiberblick uber die Ergebnisse der 
verschiedenen Operationen, kann aber gcrade deswegen, weil eben die Ungeheilten 
ihn aufsuchen, und weil er vielmehr als der Chirurg die qualenden Bcschwerdcn 
nach der Operation zu sehen bekommt, zur Erganzung der chirurgischen Stati­
stiken einen wesentlichen Teil beitragen. Bevor wir nun auf die Einzelbefunde 
eingehen, die wir bei Magenoperierten fanden, mochten 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 Veranderungen der Magenschleimhaut so hochgradig, wie wir 
sie bei kaum einer anderen spontan entstandenen Magenerkrankung angetroffen 
haben, so daB allein aus dieser Schwere der Schleimhautentzundung die post­
operative Entstehung oder Verschlimmerung derselben gefolgert werden konnte. 
Andererseits berechtigt uns die Anwesenheit hochgradigster Gastritiden bei 
allen unscren Magenoperierten mit Beschwerden, postoperative Verwachsungen 
oder nervose Momente, die den chronisch Magenkranken so Ieicht 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 uberwiegenden Mehrzahl aller FaIle die Erkrankung 
der Magenschleimhaut selbst zu sein. 

Die postoperativen Beschwerden sind recht uncharakteristisch. Sie ahneln 
in vie len Punkten denen der Gastritis. Fruh-, Spat-, Nuchternschmerz, 
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Sodbrennen, AufstoBen, Appetitmangel, driickende Empfindungen in der Ober­
bauchgegend, vielfach auch ganz unabhangig vom Essen, aber auch nach der 
Nahrungsaufnahme mit Ausstrahlung der Sensationen zur Brust, zum Riicken 
oder auch nach unten in die Darme, wiihlende Empfindungen im ganZ'en Leib, 
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Schwindelgefiihl sind die gewohnlichsten Klagen. 
Haufig ist Erbrechen graugelber bis griinlicher Fliissigkeit. Fast nie fehlen 
VerdauungsstOrungen, bei denen Obstipation und Durchfalle miteinander 
abwechseln. 

Das groBte 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 Pylorusrcsektion + Ulcus duod. 
2 Resektion nach Billroth II (1 mit Ulcus pepticum jejuni). 
1 groBer Resektion nach Billroth II. 

An einigen Beispielen solI auf die Krankheitsbilder und die rontgenologischen 
und gastroskopischen Befunde naher eingegangen werden. 

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

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

Chemismus: Niichtern 100 ccm dickschleimige, triibe, gelbbraune Fliissigkeit. Sub· 
aciditat. 

Gastroskopie: Riesiger schmutzig gelbgrauer Schleimsee. vVirre aber zarte Faltelung 
im ganzen Magen. Uber den ganzen Magen verstreut ganz ungleichmaBige bis kleinhanfkorn· 
groBe Hiickerungen auf streifig geriiteter 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. 
Riintgenologisch: Gute Entleerung cines kleinen Magens. Anastomose dauernd ge· 

offnet. Ulcus pepticum mit Nische an der Anastomose. 
Chemismus: Inaciditat. 
Gastroskopie: Reichlich graubraunliche, schleimige, lcicht stinkende Fliissigkeit. 

Starke Faltelung in sehr kleinem Magen Operative Offnung in der Verlangerung der 
Magenachse starr. Regurgitation von schaumigem Darmschleim in rhythmischen StiiJ3en. 
Viel glasiger Schleim liegt der Schleimhaut fest auf. Scheckige Riitungen und sehr reich· 
liche ungleichgroJ3e geriitete Kiirnelungen 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 Inaciditat ist bemerkens­
wert. Infolge des vom Ulcus ausgehenden Reizes ist es in beiden Fallen 
zu Retropulsionsbewegungen im Duodenum und starker Regurgitation durch 
die starre Anastomosenoifnung gekommen. Die standige Ansammlung von 
schmutzigem, zum Teil stinkendcn 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 moglich. In einem weiteren Fall von Resektion 
nach Billroth I fanden sich vollkommen reizlose Schleimhautverhaltnisse 
ohne Regurgitation bei beweglicher Anastomosenoffnung. 

Beschwerden nach einer Querresektion zeigt das nachste Beispiel. 
Fall 495. Seit Mai 1927 Magenbeschwerden mit Appetitlosigkeit. Juli 1927 wegen 

eines gutartigen, apfelgroLlen Myofibroms der Magenwand, den Pylorus verlegend, quer­
reseziert. 6 Wochen spater erneut driickende Magenbeschwerden nach dem Essen, aber 
auch niichtern mit AufstoLlen und Durchfallen. Seitdem immer in Behandlung. Jetzt 
Schmerzen nach dem Essen und Durchfalle. 

Chemismus: -12/-3, -2/+6, +6/+14, +13/+17, +17/+24, +11/+21. 
Rontgenologisch: Stat. post resectionem, mit Enge in derMittedesMagens. Diinne 

EntleerungsstraLle zum Duodenum. 24 Stunden-Rest. 
Gastroskopie: Gute allgemeine Obersicht. Die ganze Schleimhaut ist leicht gedunsen 

und ziemlich stark gerotet. Glasiger aUgemeiner Schleimbelag. Schleimsee triib schmutzig, 
Pylorus starr, Ring leicht geschwollen und gerotet. Etwa in der Mitte des Organs sind 
alle Wande ein wenig vorgebuckelt, besonders in der Mitte der Vorderwand befinden sich 
grobe, stark geroteteBuckelungen (Narbenbiirzel). An dieser Stelle hangt ein in derMagen­
wand festsitzender wei.Lllicher 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 Ge£olge Riickstauungen und allgemeine 
Schleimhautentziindung aufgetreten ist. 

Fall 239. Bei einem weiteren Kranken, der 1/2 Jahr nach erfolgter Pylorusresektion 
wegen Ulcus am Pylorus erneut heftige postconale Schmerzen bekam, fanden wir ein 
Ulcus pepticum duodeni mit groLler Nische, Peraciditat und gastroskopisch einen riesen­
groLlen klaren Schleimsee, grobe, stark geschlangelte Falten mit einem Etat mamellomle 
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 urn die starre Anastomosenoffnung fand sich eine 
hochgradig gerotete, stumpfe, hockrige Schleimhaut mit zahlreichen kleinsten Defekten 
und alten Blutungsherden. Kurz vor dem Magenausgang verlegt ein haselnuLlgroLler ge­
roteter Schleimhautbuckel mit einer erbsengroLlen 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 I 
operiert, 1 Jahr spater wegen Ulcus pepticum erneut nach Billroth II reseziert, so daLl 
nur noch ein kleiner apfelgroLler Magen mit lOstiindiger Retention (rontgenologisch) ubrig 
geblieben war. Die heftigsten Magenbeschwerden mit Erbrechen und Abmagerung waren 
die Folge. Gastroskopisch HeLl sich der kleine Magen gut ubersehen. Seine Schleimhaut 
war hochgradig gerotet mit flachenhaften submukosen Blutungen besetzt und mit einer 
diinnen Schicht grauen, abgestoLlenen, hautigen Belags bedeckt. Weite starre Anastomosen­
offnung, durch die man weit ins Jejunum hinein sieht. 1m letzteren wuste Peristaltik 
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wahrend der schubweise groBe 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 iibrigen 
Magen durch eine hohe Schleimhautleiste abgetrennt ist. 

Wenn wir alle diese nach verschiedenen Methoden resezierten Magen 
betrachten, so fallt bei ihnen als gemeinsames Moment die starre Anastomosen­
offnung und die mehr oder weniger hochgradige Regurgitation von schmutzigem 
Duodenal- bzw. Jejunalsekret auf. In allen Fallen konnten wir, wenn man 
nicht gerade eine primare 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 rantgenologisch 
ausfindig machen. Entweder sind es Ulcera an der Anastomosenstelle mit 
umgebender Schwellung des lVIagenausgangs, die Offnung verlegende oder 
irritierendeNarbenbiirzel oder Faden und schlieBlich Taschenbildungen mit 
Retentionen von Ingestis. AIle 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 Retropulsionsbewegungen des abfiihrenden Darmschenkels mit 
Regurgitation von Duodenalsaft fiihrt. Spasmen am Ausgang und im Duodenum 
sind standige Begleiter solcher Reizzustande und vermogen die orthograde 
Bewegung von Sekret und Ingestis zu staren. Die Ansammlung von stag­
nierenden Nahrungsbestandteilen, die infolge des HCI-Mangels der Faulnis 
anheimfallen, einerseits und die Bespiilung der Magenwande mit dem fiir die 
Magenschleimhaut unphysiologischen Darmsekret andrerseits verstarkt durch 
Ausbildung einer Gastritis die Reizerscheinungen im Magen und im abfiihrenden 
Darmschenkel und vervollstandigt die Daueroffnung und Starre der Anastomose. 
Dann ist der Weg zu massiger Anhaufung bakterienhaltigen Darmsekrets im 
Magen vollig frei und die Magenschleimhaut wird dieser Dauereinwirkung des­
wegen besonders leicht erliegen, weil ihre desinfizierende Krait bei der bestehenden 
Sub- und Inaciditat verloren gegangen ist. Solange wir jedoch nicht dariiber 
orientiert sind, wie solche Magen gastroskopisch und histologisch vor der vor­
genommenen Operation aussehen und wie der Werdegang der Erscheinungen 
unmittelbar im AnschluB an die Operation ist, solange werden wir iiber Ursachen 
und Folgen keine genaue Auskunft geben kOnnen. Und wir sind uns durchaus be­
wuBt, daB die von uns angenommene Genese Verwechselungen von Ursache und 
Wirkung enthalten kann, so daB unter Umstanden auch eine primar vorhandene 
und nach der Operation nicht zur Heilung gelangende Gastritis den ganzen 
Krankheitsverlaui bestimmend beeinflussen kann. Es erscheint uns zur Klarung 
dieser Vorgange, die auch fiir die Frage des zweckmaBigsten Zeitpunktes und 
der niitzlichsten Art der Operation von wesentlicher Bedeutung sein muB, 
notwendig, daB der Chirurg mit einem gastroskopierenden Internisten zusammen 
genaue Untersuchungen vor und nach den Operationen ausfiihrt. Denn nur 
so wird der Interesse erheischende Fragenkomplex iiber die postoperativen 
Ergebnisse der verschiedenen Arten der Resektionen und die Griinde ihrer 
MiBerfolge sich klaren 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 groBen callosen Geschwiirs an der kleinen Kurvatur mit Ein­
rollung derselben bei normaler Aciditat. Gastroskopisch war der Pylorus verzogen, ein 
greBes, grauweiB 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 groBen, 
warzenformigen, geroteten 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 W ochen 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 Veranderungen bei 
reizloser Gastroenterostomie- Offnung wesentlich zuriickgegangen, die Epitheldefekte 
geschwunden und die Hockerungen geringer geworden. Eine Regurgitation rand nicht 
srott. Es geht hieraus einwandfrei hervor, daB bei praoperativ 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 Vedau£e sich 'weiterhin entwickeln, vermogen 
wir aus Mangel an Fallen, die langere Zeit zuriickliegen, noch nicht zu sagen. 

Wir haben mit Absicht gerade die Magenschleimhautveranderungen bei 
resezierten Magen ausfiihrlicher besprochen, weil sowohl histologische wie auch 
gastroskopische Beobachtungen nach Magenresektionen kaum bekannt sind 
und weil uns gerade Untersuchungen hieriiber aus den angefiihrten Griinden be­
sonders wichtig erscheinen. Immerhin sind es doch bei unserem groBen Bestand 
an Magenkranken verhaltnismaBig wenige Patienten, die nach Magenresek­
tionen die innere Klinik aufsuchen, wahrend der groBte Teil der Krankenmit 
postoperativen Beschwerden, die wir sahen, der Gastroenterostomje zur Last 
fallen. Dnd wenn es iiberhaupt erlaubt ist, aus solchen rein zahlenmaBigen 
Dnterschieden Schliisse auf die Giite und den Erfolg einer Operation zu ziehen, 
so mochten wir glauben, daB, wie die fiihrenden Chirurgen jetzt wohl ebenfalls 
in ihrer Gesamtheit annehmen, die Ergebnisse der Magenresektion die der Gastro­
enterostomie bei weitem iibertref£en. 

Gastroskopische Be£unde bei Gastroenterostomierten sind viel bekannter 
als die nach Resektionen, und so kann ich mich bei der Behandlung der Schleim­
hautveranderungen Gastroenterostomierter auf wenige typische eigene Beob­
achtungen beschranken. 

Zwei groBe Gruppen von Veranderungen der Magenschleimhaut nach 
Gastroenterostomien haben wir gastroskopisch beobachtet. 

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

2. hochgradige Schwellungen der gauzen Schleimhaut mit glasigem 
Aussehen derselben und mehr oder weniger ausgepragter Rotung. 

Ein Beispiel fiir die erste Gruppe der Veranderungen 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 W ochen lang Besserung, dann wieder die gleichen Beschwerden. Haufig 
Erbrechen. 

Chemis m us: Inaciditiit. 
Rontgenologisch: . 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 geschliingelt. Schleimhaut graugelb gescheckt, 
ziemlich reichlich bedeckt mit ungleichgrol3en Kornelungen, deren Gipfel gerotet sind. 
Auch sonst iiberall ungleichmii.l3ig und unscharf begrenzte Rotungen ohne wesentliche 
Schwellungen. Caudal vom Schleimsee an der Vorderwand, nahe der grol3en Kurvatur, 
weitklaffende fiinfmarkstiickgrol3e Gastroenteroanastomose mit deutlich sichtbaren blasseren 
Jejunalfalten. 1m grol3en Umkreis urn die Offnung ist die Magenschleimhaut stark gewulstet 
und geschwollen, hochrot. Regurgitation von reichlich schaumigem Sekret. Anschliel3end 
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 Magen zu fehlen. 
Der odematose Schwellungskatarrh ist nach unseren Erfahrungen die 
typische Gastritisform der Gastroenterostomierten. Am haufigsten im Ana­
stomosenring selbst lokalisiert, breitet er sich in schweren Fallen uber die ganze 
Magenschleimhaut aus und zeitigt Bilder von einer GroBartigkeit, wie sie bei 
allen friiher beschriebenen Gastritiden nicht in die Erscheinung treten. Das 
Odem kann von blasser durehsichtiger glasiger Beschaffenheit sein, kombiniert 
sieh haufig mit einer flammenden stumpfen allgemeinen oder streifig fleekigen 
Rotung der Innenwand und mit einer in dieser Intensitat ebenfalls ganz 
ungewohnlichen Vergroberung und Verbreiterung der Magenfalten, die in wirrem 
oder in gestrecktem Verlauf, auffallig starr erscheinen und schlecht ausgleichbar 
sind. Bei lang anhaltenden so sehweren Entziindungserscheinungen glattet 
sieh die Mageninnenflaehe wieder, wird faltenlos, erseheint dunn, aber noch 
hoehrot, bekommt einen seidigen Glanz und zeigt wie eine troekene Raut 
oberflachliche Schuppungen. Kornelungen p£legen hingegen im Gegensatz zur 
ersten Gruppe meist zu fehlen. Besonders hoehgradig sind die Schleimhaut­
schwellungen rings um die Anastomose herum. Rier findet man haufig auf 
Narbenbiirzeln oder iiberhangenden polyposen Gebilden Erosionen oder auch 
tiefergreifende uleerose Defekte. Rier kann das entziindliehe SchleimhautOdem 
zu einem volligen SchwellungsversehluB der Gastroenteroanastomose werden. 
Erbreehen jeder Speise, wenn, wie gewohnlieh aueh der Pylorus mangelnde 
Durehgangigkeit zeigt, ist dann die Regel und ein qualender Krankheitszustand 
die Folge. 

Die Entwieklung soleher Sehleimhautschwellungen mit den postoperativen 
Besehwerden kann in wenigen Wochen bis zu mehreren Jahren vollzogen sein. 
Die langste postoperative besehwerdefreie Periode betrug in einem unserer 
Fii.lle 6 Jahre. Meist entseheidet sich das Sehieksal dieser Kranken aber schon 
innerhalb eines Jahres nach Anlegung der Anastomose. Je friiher nach der 
Operation die Besehwerden auftreten, um so eher wird man sie ursaehlich auf 
die Operation und ihre Folgen beziehen durfen. 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 JahrenMagenbeschwerdenmit Erbrechen. Angeblich Ulcus 
ventriculi. Beschwerden kamen und gingen periodisch. Seit 3 Wochen erneut Beschwerden. 
DeBwegen Operation. Kein sicheres Ulcus gefunden. Ausgedehnte Periduodenitis mit 
RechtBverziehung des Pylorus. Gallenblase o. B. Hintere Gastroenteroanastomose angelegt. 
Nach der Operation Beschwerden eher starker. Kann nur kleine Mengen Nahrung zu sich 
nehmen. Erbrechen. 
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4, Wochen post operationem. 
Chemismus: Vcllige Inaciditat. Reichlich graugelbes Sekret. 
Ron t g e n 0 I 0 gi s c h : Pylorusentleerung schlecht. Gastroenteroanastomose nur als Zapfen 

an der Hinterwand sichtbar, nicht durchgangig. Bulbus zu einem bleistiftdicken Strang 
verbildet. GroBer 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 groBen 
Kurvatur liegt zwischcn groben, wulstigcn, odematos geschwollenen Falten die stern­
formige zugeschwollene Gastroenteroanastomose. Regurgitation von schmutzigem, geIb­
grauen Sekret. Oberhalb der Gastroenteroanastomose Schleimhaut hochrot mit vielen 
Oberflachenrissen beslit. 

N a c h 4, W 0 c hen ist die Gastroenteroanastomose rontgenologisch durchgangig. 
Ulcus pepticum nicht vorhanden (Spiilungen, Kollargol, Rontgenbestrahlungen). Nur 
noch leieht driiekende Schmerzen naeh den Mahlzeiten. 8 Pfund Gewichtszunahme. 

Gastroskopie: Noeh reichliche Schleimhautschwellung mit Vergroberung der Falten. 
1m abgeschwollenen Antrumkanal flache Peristaltik. Pylorus langsverzogen, schlieBt 
und offnct sich. Daselbst noch leichte Schleimhautschwellung und Rotung. Anastomose 
starr, daumenbreit offen. Allgemeiner Katarrh im Abklingcn. 

~achuntersuchung nach 5 Monaten. 31/ 2 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 VerschluB der Gastroenteroanastomose. 
Gastroskopie: Hochgradiger Erregungszustand des ganzen Magens. Operativer 

Ausgang ebenso wie Pylorus hochrot und eng von groben wulstigen, geroteten Falten 
begrenzt. Reichlich RiickfluB von Darmsekret. Viel glasiger Schleim auf der stark ge­
schwollenen und grob gefaltelten Schleimhaut. 

Nach 8wochiger Behandlung (Spiilungen, Rontgenbestrahlungen) immer noch 
starke Retention. Gastroenteroanastomose schlecht durchgangig. Gastroskopisch Schwellung 
geringer, aber iiberall flammende Rotungen. Uber der ganzen Schleimhaut verstreut 
Buckelungen und Kornelungen. 

leh will davon absehen, weitere Beispiele hinzuzuiiigen, aIle wiirden sie ein 
ahnliehes Bild darbieten. 

Wenn man nun den Griinden naehgehen will, die den Gastroenterostomien 
den Erfolg versagen, so miissen wir davon ausgehen, daB aIle Kranke mit post­
operativen Besehwerden eine Reihe von mehr oder weniger konstanten Er­
scheinungen aufweisen. 

1. Eine starre, infiltrierte entweder offene oder versehwollene Anastomosen­
offnung; 

2. eine meist hoehgradige Gastritis; 
3. eine abnorm starke sieh stets neu bildende Ansammlung von Darmsekret 

im Magen; 
4. haufig eine Verminderung oder ein Fehlen der freien Hel im Magensaft. 
Von diesen Symptomen seheint das erste deswegen von besonderer Wiehtig­

keit, weil Schindler bei Gastroenterostomierten ohne Gastritis stets eine aktive 
Kontraktionsfahigkeit, also eine SehlieBmuskelfunktion der Anastomose beob­
aehten konnte. leh selbst habe eine solehe Bewegungsfahigkeit des operativ 
gesehaffenen Ausgangsringes wohl deshalb nie gesehen, weil bei allen meinen 
Kranken mit Besehwerden auch eine hoehgradige Gastritis bestand. Ganz 
unabhangig von der Weite der Anastomose befindet sieh bei allen Kranken 
mit postoperativen Besehwerden eine groBe Menge regurgitierten Jejunal­
sekrets dauernd im .M:agen. 1st die Anastomose offen, so ergieBt sieh dieses 

5* 
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Sekret wahrend der gastroskopischen Betrachtung bei jeder Atembewegung, 
bei jedem Anspannen der Bauchpresse, aber auch bei deutlich sichtbarer, sehr 
eindrucksvoller magenwarts gerichteter AuspreBbewegung der abfiihrenden 
Jejunalschlinge in groBem Schwalle in den Magen, um bei Nachlassen des 
Dberdruckes im Darm wieder durch die Gastroenteroanastomose abzuflieBen. 
Diese Dberschwemmung des leeren Magens mit schmutzigem gelbgriinem 
Jejunalsekret, das infolge seiner Herkunft aus der abfiihrenden Darmschlinge 
sich beziiglich seiner Farbe, seiner Transparenz und seines Geruches wesent­
lich von dem bei gesunden Magen vorhandenen klaren Duodenalsekret unter­
scheidet und einen hohen Bakteriengehalt aufweist, ist ein besonders ein­
drucksvoller V organg und scheint uns fiir die Genese der hochgradigen Gastri­
tiden der Gastroenterostomierten von beachtlicher Bedeutung zu sein. 1st 
die Anastomose zu eng oder durch Schleimhautschwellung verschlossen, so 
gestattet sie zwar den Durchtritt fiir die Fliissigkeit 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. Wahrend 
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 Zustande hinzugesellen, ein 
mehr oder weniger wirkungsvolles Hindernis dar, von dessen GroBe es abhiingt, 
ob aIle oder nur schlecht zerkleinerte Speisen erbrochen werden. Denn je 
nach dem 6ffnungslumen des Schwellungsringes konnen feinere oder grobere 
Speisebrocken den bestehenden Ileus rein mechanisch totalisieren und werden, 
wenn sie einmal eingeklemmt sind, noch dazu spastisch umschlossen. GroBere 
Speisebrocken sind in solchen Magen aber stets vorhanden, weil die Zerkleine­
rungsfunktion sowohl chemisch (Sub- oder Inaciditat infolge Ansammlung von 
Jejunalsekret) als auch motorisch (Ungeordnetsein der Mischperistaltik) in 
hohem MaBe Schaden gelitten hat. 1st es aber erst entweder infolge einer primar 
zu engen Anastomose oder aber eines zu langen Bestandes post operativen 
6dems am Ausgangsring zu einem ventilartigen VerschluB gekommen, dann 
vermag allein die Ansammlung von Darmsekret im Magen die 6dembereitschaft 
zu steigern und den VerschluB teils durch Ausbildung von elephantiastischen 
Schwellungen der Magenschleimhaut, teils durch Schaffung tonischer und 
spastischer Zustande zu vervollstandigen. Diesen Schadigungen der Magen­
schleimhaut durch die Wirkung des unphysiologischen Sekrets pfropft sich bei 
Nahrungsaufnahme noch der ungiinstige EinfluB retinierter Speisen auf, die 
in dem alkalischen Milieu einerseits der Faulnis und andererseits der Darm­
verdauung anheimfallen. So fiihrt die primar zu eng angelegte 6ffnung oder 
die an sich harmlose nach jeder Operation auftretende Schwellungsenge der 
Gastroenteroanastomose bei langerem 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 fiir die Richtigkeit 
unserer Auffassung von dem Werdegang dieser Storung ist die Moglichkeit, 
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durch therapeutische MaBnahmen den ganzcn Circulus zu durchbrechen. Spulen 
wir einerseits solchen Menschen taglich 1-2 mal den Magen und entfernen 
so dic Nahrungsretenta und die regurgitierten Jejunalsafte, so schwinden mit 
den Beschwerden auch die grotesken Schleimhautschwellungen des Magens 
und die Anastomose sowohl als auch der Pylorus werden wieder durchgii.ngig. 
Von der diatetischen Schonungsmoglichkeit hangt der Hestand des erzielten 
Erfolges abo 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 Fallen wohl fur den Augenblick nicht undankbar, 
fur die Dauer hingegen machtlos. Andererseits pflegt, wie die Erfahrungen 
derChirurgen (Goedecke und viele andere) lehren und wir aus eigenen Beobach­
tungen wissen, cler ganze Komplex in dem Augenblick eine Wendung zur Besse­
rung zu erfahren, wo die Gastroenteroanastomose durch Rescktion entfernt 
und am besten eine Billroth I-Verbindung z\vischen Magen und Darm geschaffen 
wird. Ein sehr eindrucksvolles Beispiel hierfiir war uns eine Kranke, deren 
Beschwerden nach einer Gastroenterostomie wegen Ulcus ventrieuli sich zur 
Unertraglichkeit steigerten. Erbrechen jeder Speise, rontgenologisch feststell­
bare Undurchgangigkeit von Anastomose und Pylorus, gastroskopisch sichtbare 
hochgradige SchleimhautschweUung mit Regurgitation von groBen Jejunal­
sekretmengen hatten zu einem so jammervollen Allgemeinzustand gefuhrt, daB 
eine Operation unmoglich war. Erst nach einer Magenspiilbehandlung, durch 
die das Korpergewicht innerhalb von 8 Wochen urn 25 Pfd. gehoben werden 
konnte, fuhrte eine Resektion der Gastroenteroanastomose nach Billroth I 
zu einem voUen Erfolge mit sichtlichem Aufbluhen der vorher lebensuberdrussigen 
Kranken. Das Resektionspraparat zeigte lediglich die schon gastroskopisch 
diagnostizierte Gastritis chronica. 

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

Die Defekte der Magenschleimhaut. 
Die Defekte der Magenschleimhaut haben schon bei den verschiedenen 

Formen der Gastritis chronic a Erwahnung gefunden. Wegen ihrer haufigen 
Vergesellschaftung gerade mit hypertrophischen Gastritiden, ein Krankheits­
bild, dessen Kenntnis auf Nauwerck zuruckgeht, hat Schindler eine Gastritis 
ulcerosa als Abart dcr chronischen hypertrophischen Gastritis beschriebell. 
Nach unseren Erfahrungen kommen Defektbildungen der Magellschleimhaut 
bei allen Gastritiden vor, wenn auch ihre Anwesenheit bei proliferativen 
Schleimhautkatarrhen vorherrscht. Durch Arbeiten von Korczinski und 
Jaworski, }Ioszkowicz, Konjetzny und seincn Schulern 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 Sch iiller 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 beschaftigen. 

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

1. oberflachliche Epithellasionen, 
2. Erosionen, 
3. Ulcera. 

Die EpithelIasionen, in der gastroskopischen Literatur noch wenig beriick­
sichtigt, stellen hochstens stecknadelkopfgroBe Epitheldefekte dar, die bei 
naherer Betrachtung einer an sich glatten Schleimhautflache dadurch auffallen, 
daB der Schleimhautglanz iiber ihnen fehIt. Diese kleinen Schleimhautdellen 
besitzen eine dunklere grauschwarzliche Verfarbung ihrer Mitten und gehen 
mit einem hautigen, leicht abgehobenen ausgefransten Rand, der gelegentlich 
iiberhangt, in die normale Schleimhaut iiber. Die ganze Veranderung macht 
den Eindruck, als sei mit einem kleinen Hakchen ein Stiickchen Schleimhaut 
aus dem unverletzten Oberflachenverbande gewaltsam herausgerissen und ahneIt 
in ihrer Form einem gespannten Seidenpapier, das mit einem Finger durchstoBen 
ist. Vielleicht handeIt es· sich hierbei um Bildungen, wie sie die Pathologen 
als follikuIare Geschwiire beschreiben. 

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

Das echte Ulcus rotundum ist der hamorrhagischen Erosion recht ahnlich. 
Ein scharf begrenzter runder oder ovaler tie£er Substanzde£ekt der Schleimhaut 
mit steil abfallendem oder trichterformigem Rand. Gelegentlich ist letzterer 
unterminiert, nach unseren Erfahrungen im Leben aber niemals treppenformig 
gestaltet. Der Geschwiirsgrund ist mit einer graugelblichen bis grunlichen 
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Schicht bedeckt, beim gereinigten Ulcus rot granuliert. Eine umgebende ring­
formige Schwellungs- und Rotungszone schlieBt den pathologischen ProzeB 
gegen die normale Schleimhaut abo Sie kann bei ganz frischen Geschwiirs­
bildungen aber auch vollig {ehlen. 

Alle diese Defekte der Magenschleimhaut, yom kleinsten Epithelverlust 
bis zum ausgebildeten Ulcus konnen auf vollig reizloser normaler Schleimhaut 
auftreten. 

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

Fall 429. K Ii ni s c h: Vor II / 2 J ahren Erbrechen, A ppetitlosigkeit und Durchfall. N eigung 
zu Durchfallen blieb bestehen. Jetzt allgemeine Schwache. Schmerzen in der Magen­
gegend 20 Minuten nach dem Essen. Gelegentlich auch Nlichternschmerz. Taglich 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, Leukoeyten und Epi­
thelien. 

Rontgenologisch: Hypertonus und Hyperperistaltik. Narbe im Bulbus duodeni. 
Gastroskopie: Gute Ubersieht. Sphincter antri aufgestellt und hoehgradig gedreht. 

Zarte, sehr hohe, stark vorspringende Falten. Widerstand bei Blahung. Hypertonus. 
Schleimhaut liberall vollig glatt und reizlos von gleiehmaBig blaBroter Farbe. Klarer See. 
Kein Sehleim. 1m Korpus und Sinus befindcn sich, besonders auf der Hohe der Falten 
gut sichtbar, auf der ganzen Zirkumferenz der Innenwand zahllose kleinste, Z. T. sehwarz­
lich erscheinende, leicht gezackte, dreieckige, oberflachliche Epitheldefekte, Z. T. mit 
mattern, grauen Belag. Sie liegen in vollig reizloser, nieht entziindlieh veranderter Sehleim­
haut. Kleines erbsengroBes Divertikel an der Hinterwand der Fornix. 

Auch echte Erosionen sind bei v6llig reizlosen Schleimhauten durchaus 
haufig. 

Fall 174. Klinisch: Unbestimmte driickende Sehmerzen im Oberbauch 1 Stunde 
naeh dem Essen. 

Rontgenologisch: Normaler Magen. 
Gastroskopie: Klarer See, kein Schleim. Uberall vollig reizlose Schleimhaut. 1m 

mittleren Korpus an der Hinterwand befinden sich zwei langliehe oberflachliche Erosionen, 
yon denen die eine in einem unregelmaBig begrenzten Blutungshof gelegen ist, die andere 
ohne Randrotung sieh 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 
Sehmerz unmittelbar im AnsehluB an die Nahrungsaufnahme periodisch auftretend. Jetzt 
seit 14 Tagen erneut Sehmerzen in der Magengrube 1/2 Stunde naeh dem Essen. Keine 
Druckpunkte am Abdomen. Kein okkultes Blut. Stuhlgang regelmaBig. Kleine Hernia 
epigastriea. 

Aciditat: -6/15, +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 geschlangelt. Groteske 
Zahnelung der grollen Kurvatur wie Tumoraussparungen. Tiefwellige Peristaltik. Pylorus 
und Entleerung o. B. Bulbus duodeni symmetriseh. 

Gastroskopie: Pylorus und Canalis bei mallig starker, langsam fortlaufender Zirkular­
peristaltik ohne Falten. Bei sehr guter Ubersicht Sehleimhaut iiberall vollig reizlos, glatt 
und von gleichmalliger roter Farbung. 1m Korpus ist die Hinter- und Vorderwand sowie 
die grolle Kurvatur sehr wirr gefaltelt. Hohe breite Falten legen sich paekartig iiber­
einander. Auf der Vorderwand nahe der groBen Kurvatur befindet sich inmitten reizloser 
Schleimhaut ein ovales, sehr scharf gesehnittenes bohnengrolles, etwa 1/2 em tiefes Ulcus, 
dessen Grund graugriinlieh belegt ist und dessen Rand eine fadendiinne zarte Rotung 
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aufweist. Das l:lcus vcrstcckt sich zwischen den hohen dachziegelartig sich deckenden 
Falten, so daB es erst bei maximaler :\Iagenblahung sichtbar wird. 

Aus diesen Beispielen dad gefolgert werden, daB die Defekte der Magen­
wand vom kleinsten Stigma bis zum ausgebildeten Ulcus mit gastritischen 
Oberflachenprozessen direkt nicht das Geringste zu tun zu haben brauchen 
(Hauser, v. Bergmann, Schindler, Schuller). Es muB weiterhin jedoch 
Forschern wie Konj etzny und seinen Schulern, ferner Hohl weg und Kor bsch 
zugegeben werden, daB dic Vergesellschaftung von gastritischen Schleimhaut­
veranderungcn mit erosiven und ulcerosen Oberflachendefekten ungemein haufig 
angetro££en wird. Auch Schindlcr hat trotz klarer Ablchnung dcr gastritischcn 
Genese des Ulcus rotundum schon in seinem Lehrbuch der Gastroskopie, das 
eine Fundgrube scharfsinniger Beobachtungen bildet, auf die groBere Haufigkeit 
der gastritis chen Geschwursbildungen aufmerksam gemacht. 

Das Nebeneinander von Kischenulcus, Erosionen, oberflachlichen Epithel­
lasionen und chronischer Gastritis zeigt das folgende Beispiel. 

Fall 445. Seit 4 lVIonaten Schmerzen in der lVIagengegend 1/2 Stunrle nach dem Essen 
mit gelegentlichem Erbrechen. . 

Aciditat: 8/23, 60/70, 35/45, 35/47, 28/40, 38/50. 
Rontgenologisch: Gastroptose mit kleinfingernagelgroBer Ulcusnische oberhalb des 

Winkels der kleinen Kurvatur. 
Gastroskopie: Langmagcn. Grobe, hoh<:, wcit ins Magenlumen vorspringcnde, 

neben zarten und stark geschlangelten Falten. Gute Pylorusfunktion. Antrum eng mit 
griinem Schleimsee durch stark vorspringenden Antrumsphincter Yom Korpus abgeschniirt. 
Schleimhaut daselbst hochgradig sulzig granular verandert. 1m Korpus ungleichgroBe 
reichliche Kornelungen, an der kleinen Kurvatur deutliche grobe Buckelungen. Nur kleine 
Teile der Vorderwand sind frei von Kornelungen. Uberall, besonders im Antrum reichlich 
Schleimbelag mit streifigen Rotungen. Oberhalb des Knies an der kleinen Kurvatur klein­
fingerkuppengrol.ler zeltformiger Defekt mit geschwollenem Rand und griinem Belag. 
Auf dem Ulcusrotungshof sowie auf der Hinterwand des Korpus mehrere linsengrol.le, 
scharf begrenzte flachere Epitheldefekte mit feinem geroteten Rand und griinlichem Sekret­
belag. Auf den Hockern zahlreiche schwarzliche, zackige Epitheldefckte. Siehe auch 
Beispiel Nr. 200, S. 53. 

Fanden sich hier wie in vielen anderen Fallen bei deutlich sichtbarem Nischen­
ulcus mehrere rontgenologisch nicht crkennbare flachere Hinterwandgeschwure, 
resp. Erosionen und kleinstc Stigmata auf gastritischen Schleimhauthockcrn, 
so sind in anderen Fallen die De£ektbildungen der Magenschleimhaut bei 
gleichzeitigem Vorhandensein von entzundlichen Ober£lachenprozessen an die 
gastritisch veranderten Areale nicht gebunden. Sie liegen vielmehr - und zwar 
betrifft das alle GroBenordnungen von Defekten - teils auf entzundlichen, 
teils auf vollig normal erscheinenden Schleimhautbezirken. Ja gelegentlich 
besteht ein typisches Ulcus rotundum ohne umgebende Gastritis abseits von 
einem ortlich begrenzten entzundlichen SchleimhautprozeB im gleichen Magen. 
So z. B. ein Ulcus im Antrum innerhalb reizloser Schleimhaut und eine lokalisierte 
Gastritis im oberen Korpus. Die dazwischen liegenden Schleimhautteile konnen 
vollig gesund erscheinen. Besonders haufig fanden wir die Trennung von ent­
zundlichen und ulceroscn Arealen beim Ulcus duodeni. Sollte man bei 
bestehendem Duodenalgeschwur 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 Pferdc~chlag auf Magengegend. 1926 Magenkatarrh. 1026 
Ulcus duodeni festgestellt. Okkultes Blut. 

Aciditat: Niichtern 20 ccm. 10/30, 10/21, 30/41, 50/62, 68/80, 80/92, 59/69. 
Rontgenologisch: Zwei Ulcera duodeni. Grobe Faltelung. Hyperperistaltik. 
Gastroskopie: Sehr gute Ubersicht. Normaler Peristaltikablauf mit Offnung und 

SchluB des reizlosen PfOrtnerringes. Uberall zarte Langsfalten, die sich wahrend der peri­
staltischen Welle formieren. Antrum- und Sinusschleimhaut gleichmaBig gefarbt und 
glatt. An der kleinen Kurvatur und Hinterwand des oberen Korpus ungleichmaBige HockE'­
rungen, im Fornix streifige Rotungen und Hoekerungcn mit Gipfelrotung. Dasclbst ver­
mehrter fadiger Schleimbelag. 

lch habe mit Absicht gerade diesen Fall herausgcgriffen, urn zu zeigen, 
daB in Magen mit entziindlichen Schleimhautveranderungen die Ulcuslokalisa­
tion an entziindliche Areale nicht gekniipft ist, daB vielmehr Ulcus und Gastritis 
beim gleichen Menschen nebeneinander und unabhangig voneinander bestehen 
konnen. Durch solche Beobachtungcn wird die Lehre von der Ulcusentstehung 
auf gastritischem Boden (Konj etzny, Kor bsch u. a.) ebensowenig wie die 
Ansicht von der Sekundargastritis bei Ulcus (Faber, v. Redwitz, Hauser) 
gestiitzt. Zu der lokalistischen Unabhangigkeit von Ulcus und Gastritis tritt 
gelegentlich noch ein zeitlicher Wechsel zwischen Ulcus und Gastritis, wie ihn 
das nachste Beispiel zeigt. 

Fall 422. Gastroskopie: Bei guter Ubersicht vollig reizlose Schleimhaut iiberall. 
Grobe SchleimhautfiHtelung an der Vorder- und Hinterwand und groBen Kurve des Korpus. 
An der Vorderwand des Korpus, nahe der groBen Kurvc, inmittcn regellos, stark gefaltcltcr 
Schleimhaut ein ovales, scharfgeschnittenes, etwa 112 em tiefes t:lcus mit griinlich-grauem 
Belag und feincm roten Rand. 

Bei einer zweiten Gastroskopie 4 \Vochen spater fand sich yiel graner 
schmutziger Schleim. Schleimhaut im ganzen blaBrot, gleichmaBig gefarbt und reizlos. 
Nur an der Hinterwand der Fornix befindet sich ein lokalisierter Bezirk mit entziindlich 
geroteten Hockern. An der alten Ulcusstello ziehen strahlige Schleimhautfalten auf einen 
etwas erhabenen geroteten Buckel hin. 

Wir sehen ein Ulcus ohne Gastritis und nach 4 W ochen das geheilte Ulcus 
und eine abseits liegende frische Schleimhautentziindung streng auf einen 
kleinen Magenteil lokalisiert. Dabei erscheint beachtenswert, daB der Kranke 
wahrend einer Leubekur vollig beschwerdefrei geworden ,var und plOtzlich 
angeblich nach GenuB eines Biicklings die gleichen Beschwerden bekam, wie 
zur Zeit der Ulcusbeschwerden, ein schones Beispiel fiir die Unmoglichkeit, 
aus einem Beschwerdekomplex 1:'lcus und Gastritis klinisch voneinander zu 
trennen. 

Es bietet somit der akute Gewebsdefekt der Magenschleimhaut aller GroBen­
ordnungen mit seinem Auftreten in vollig normaler reizloser Schleimhant, 
seiner Vergesellschaftung andererseits mit den mannigfachsten gastritischen 
Schleimhautverandernngen, mit den ortlichen Beziehungen zu entziindlichen 
Schleimhautbezirken und andererseits der lokalistischen Unabhangigkeit von 
entziindlichen Arealen, und schliel3lich mit dem zeitlichen Wechsel yon Ulcus 
und Ga;;tritis im gleichen Magen ein ungemein wechselvolles, sich keinem Schema 
einfiigendes Bild. Nu,r der Wechsel der Erschcinungen ist bestandig, 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 bekampfenden Meinungen 
iiber die Entstehung des akuten Gewebsdefektes und seines hervorragendsten 
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Vertreters, des Ulcus rotundum (seu digestivum) zu verstehen und moglicher­
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 Schleimhautschadigung ist Gegenstand der Debatte. 
Embolische (Cohnheim, Payr u. a.), thrombotische (v. Eiselsberg u. a.) 
GefaBverschliisse, arteriosklerotische GefaBerkrankungen (Gru ber und Kratz­
eisen) mit lokalen Ischamien, mechanische Verletzungen der Schleimhaut­
oberflache, mykotische (Ascanazy) und bakteriotoxische Schadigungen 
(Craemer, Rutimeyer) der Oberflachenschicht, muskumre GefaBdrosselungen 
(Y. Bergmann, Westphal) und spastische GefaBverschliisse (Beneke, 
Lichtenbeld, van Yjzeren, Gundelfinger, Hart, Westphal) sind fiir 
das Zustandekommen der Schleimhautlasionen verantwortlich gemacht worden. 
Ernahrungsstorungen jeglicher Art bei Herz- und GefaBerkrankungen (Gruber, 
Edinger, Merkel, Hauser u. a.) wurden beschuldigt. Durch Heyrowsky, 
der in 70% aller Ulcera und durch Konj etzny, der in 100% der Ulcera Gastri­
tiden nachweisen konnte, sowie durch Moszkowicz, der im akuten Stadium 
zahlreiche mikroskopische Ulcera, spater Schleimhautrisse, Darmepithelinseln 
und Follikelvermehrung histologisch fand, ist die entziindliche Genese des 
Clcus zu neuem Leben erwacht. Sie schien durch gastroskopische Unter­
suchungen insofern eine Stiitze zu erfahren, als Korbsch den "Obergang von 
kleinsten auf gastritischem Boden entstandenen Erosionen iiber aphthen­
ahnliche Geschwurchen zum echten Ulcus rotundum beobachtet zu haben 
glaubte und als Hohlweg auf Grund des haufigen Zusammentreffens von 
llcus und Gastritis auf derselben Schleimhaut einen innigen Zusammenhang 
beider Leiden in dem Sinne gewahrt sieht, daB die Gastritis und das Ulcus 
wrschiedene Entwicklungsstadien ein und derselben Ulcuskrankheit darstellen, 
hinter der die Konstitution steht. Stahnke glaubt, auf Grund von Befunden 
bei Hunden nach osophagealer Vagusreizung das Primare der Storung in einer 
Sekretionsvermehrung eines Magensaftes mit erhohter 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 muB doch gegen die gezogenen Schliisse 
eingewandt werden, daB das Bindeglied zwischen N ervenreizung und Defekten 
der SchIeimhaut, namlich der histologische Nachweis einer Gastritis, gerade 
lucht gefiihrt 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 haufig ohne entziind­
liche Schleimhautschaden gesehen habe, muB auch ich auf Grund gastroskopischer 
Erfahrungen die direkte Entstehung von echten Geschwiiren aus gastritischem 
C'...eschehen (via Magensaft, Schleimhautandauung, Gastritis, weitere Andauung, 
ll.cus) als Regel fiir auBerst unwahrscheinlich halten. Aus demselben !1runde 
scheint es uns auch nicht angangig, das Ulcus einfach fiir eine Komplikation 
der Gastritis zu halten (Korbsch), so verlockend nach den Konjetzny­
schen Untersuchungen fur den Gastroskopiker, der die Gastritis ungemein 
haufig mit den verschiedenartigsten Epitheldefekten gepaart sieht, diese An­
nahme auch ist. Aber eine noch so haufige Koinzidenz ist noch nicht einem 
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Kausalzusammenhang gleich zu setzen (Hohl weg). SolI eine solche Entwicklung 
des Ulcus aus gastritischem Geschehen Wahrscheinlichkeitswert bekommen, 
dann miiBte man gastroskopisch auch gelegentlich den Ubergang einer kleinen 
Epithellasion oder einer Erosion in ein echtes Ulcus finden miissen'. Trotzvieler 
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 groBerer Defekt 
vorhanden, der n i e die Neigung zur Ausbreitung und Vertiefung aufwies, 
sondern entweder refraktar d. h. gleich groB blieb oder meistens auch bei gleich­
zeitig bestehenden Gastritiden der Verkleinerung zustrebte. Die entgegen­
gesetzte Annahme hingeg~~;daB Ulcus und Gastritis genetisch nichts miteinander 
zu tun haben, schehituns 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 MuskeIschichten vordringen, 
leicht moglich sein, so erscheint es doch fraglich, ob es erlaubt ist, allein aus 
dem Eindringen der Gewebsschadigung in das submukose Gewebe einen grund­
satzlich verschiedenen Entstehungsmodus gegeniiber den reinen Schleimhaut­
defekten ~u erschlieBen. Eine solche Abgrenzung kommt uns nach vergleichenden 
rontgenologischen und gastroskopischen Untersuchungen zu eng vor. Wenn 
wir auch, wie friiher betont, nach dem endoskopischen Bild die Beteiligung 
tieferer Magenwandschichten an der Defektbildung nicht ohne weiteres ermessen 
konnen, so entspricht es doch unserer Erfahrung, daB ein rontgenologisches 
Nischenulcus kein reines Schleimhautulcus mehr ist, sondern mindestens die 
Submucosa mitbeteiligt, so daB man bei Feststellung einer groBen deutlichen 
Nische damit rechnen kann, daB 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 Falle, bei denen neben ein bis zwei groBen Nischenulcera aile 
GroBenordnungen von Ulcerationen (kleinste Defekte bis zu typischen groBen 
Schlehnhautgeschwiiren ohne Rontgennische) mit ausgedehnten hochgradigen, 
gastritischen Veranderungen in ein und demselben Magen festgestellt werden 
konnten. Bei solchen Befunden erscheint es uns gekiinstelt, anzunehmen, 
daB Nischenulcus und Schleimhautulcus grundsatzlich zu trennende Gebilde 
seien und mit der so haufig gleichzeitig bestehenden hochgradigen Gastritis 
nicht aufs engste verkniipft seien. lch bin weit davon ent£ernt zu leugnen, 
daB die Ulcusentstehung in manchen Fallen auf thrombotische oder embolische 
GefaBverschliisse zuriickzufiihren ist. lch bin auch iiberzeugt davon, daB 
GefaBerkrankungen aller Art mit und ohne Vasospasmen den Grund fiir die 
erste Gewebsschadigung abgeben konnen, in der Meluzahl der Falle scheint 
mir aber dieser Entstehungsmodus nicht vorzuherrschen, wie sich ja auch das 
Suchen nach solchen GefaBanomalien im Ulcusgrund meist nicht aIs gliicklich 
erwiesen hat. In einer rein mechanischen Schadigung des OberflachenepitheIs 
andererseits den Grund fiir die Andauungsmoglichkeit zu sehen, halte ich eben­
falls fiir abwegig, weil wir niemals trotz haufiger Verletzungen selbst entziind­
lich geschadigter Schleimhaute 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 Aus breitung von Soor 
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auf der Magenschleimhaut eines erwachsenen Sepsiskranken ohne die geringsten 
ulcerativen Veranderungen der Magenschleimhaut bei der Obduktion erleben. 
AuBerdem hat die N achuntersuchung 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. 

VV"ir sahen folgende Moglichkeiten in den Beziehungen zwischen Ulcus und 
Gastritis. 

1. Das Ulcus kann ohne jede entziindliche Magenschleimhautveranderung 
plOtzlich entstehen, ja multiple Defekte konnen 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, wahrend in anderen 

Teilen desselben Magens gastritische Prozesse spielen. 
4 .. Es konnen gastritische Veranderungen 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 Unabhangigkeit und andererseits die Abhangigkeit beider Erkrankungen 
in lokalisatorischer wie in zeitlicher Beziehung laBt es von vornherein unwahr­
scheinlich erseheinen, daB direkte unmittelbare kausale Zusammenhange zwischen 
Ulem! und Gastritis bestehen, vielmehr drangen unsere gastroskopischen Befunde 
zu der Annahme, daB beide, Ulcus und Gastritis, verschiedene Ausdrueksformen 
ein und derselben iibergeordneten Storung darstellen. Ob es sich nur um ver­
schiedene Phasen derselben Krankheit handelt, eine Vorstellung, wie sie HohI­
weg vorschwebt, in dem Sinne, daB die Gastritis durch exogene Schaden auf 
einer konstitutionell minderwertigen Schleimhaut entsteht, zu Erosionen und 
kleineren Ulcerationen AniaB gibt und nun auf dem Wege iiber GefaBspasmen 
zum digestiven Ulcus Iiihrt, ist moglich. Eine Reihe von Beobachtungen scheinen 
mir jedoch gegen einen solchen Entwicklungsgang zu sprechen. Es konnen 
z. B. beim frischen Ulcus ventriculi Gastritiden und ldeine Oberflachendefekte, 
die zur Reizquelle fiir GefaBspasmen hatten werden konnen, vollig fehlen. Wir 
glauben aIle beobachteten Erscheinungen am besten unter 
der Annahme zusammenfassen zu konnen, daB Gastritis 
und Ulcus verschiedene Ausdrucksformen einer iiberge­
ordneten Storung darstellen. Wir stellen uns vor, daB eine ge­
wisse Disposition zur Entstehung sowohl des Ulcus als der Gastritis geschaffen 
wird, durch Disharmonien in den vegetativen Geflechten (v. Bergmann), 
durch Abnormitaten 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 Schaden (ungeeignete Nahrung, Nicotin, Alkohol, psychische In­
suIte) und endogene Ursachen (Infektionskrankheiten, Intoxikationen, RoBles 
erste Krankheit) fuhren entweder durch direkte schadigende Einwirkung auf 
die MagenschIeimhaut oder vor allem auf dem Umwege uber das Nervensystem 
zu Zirkulationsstorungen im Bereiche der Magenwand, wobei die vegetative 
Disharmonie (v. Bergmann) und Capillarveranderungen (Otfried Muller, 
Schmincke) begunstigend wirken. Den so bedingten trophischen Storungen 
brauchen nicht nur GefaBspasmen und GefaBdrosselungen (Beneke, Gundel­
finger, Hart, Westphal, v. Bergmann), sondern konnen auch GefaB­
depressionen (Hart) zugrunde liegen, die je nach Lange ihrer Wirksamkeit 
und je nach ihrer Tiefenausdehnung (Lokalisation in oberflachlichen oder 
tieferen GefaBen) entweder nur das Oberflachenepithel (Gastritis) oder auch 
tie£ere Schichten (Ulcus) der digestiven Kraft der Verdauungssafte anheim­
geben. So fUhrt die Tie£enschadigung zum Ulcus, die Ernahrungsstorung des 
Oberflachenepithels zur chronischen Entzundung. 1m allgemeinen werden bei 
diesen digestiven Wirkungen peptische Fermente die Hauptrolle spielen. Tryp­
tische Einflusse (Stuber) sind bei geeignetem Ionenmilieu aber gelegentlich 
sicher au<;h beteiligt. Nur so ist die Entstehung eines echten frischen Ulcus 
rotundum ohne Gastritis bei einer perniziosen Anamie mit histaminresistenter 
Achylia gastrica, wie wir es gastroskopisch auitreten und hellen sahen, zu 
verstehen. 

SchlieBlich kann die einmal etablierte Schleimhautveranderung selbst zur 
Reizquelle fiir neue nervose Impulse werden und so uber neue Schube von 
Zirkulationsstorungen im Bereiche der Magenwand zu neuen Lokalisationen und 
zu Rezidiven sowohl des Ulcus als auch der Gastritis AnlaB geben. In solchen 
Fallen ist dann "die erste und die zweite Krankheit" RoBles auf der Magen­
schleimhaut selbst lokalisiert. Legen wir diese Vorstellungen von der Entstehung 
der Gastritis und des Ulcus zugrunde, so rucken all die verschiedenen Aus­
drucksformen der beiden groBen Gruppen von Schleimhauterkrankungen und 
ihre klinische Verknupfung und Unabhangigkeit, ihre Bindung an gewisse 
Stigmatisationen oder doch wenigstens ihre Bevorzugung bestimmter Individual­
typen, ihre besondere Haufigkeit bei der schwerarbeitenden Bevolkerung ebenso 
wie bei den ruhelos geistig arbeitenden GroBstadtmenschen unserem Verstand­
nis erheblich naher. 

Das chronische Magengeschwiir. 
Das chronische Ulcus ventriculi geht nach unseren Erfahrungen im Gegen­

satz zum akuten immer mit Entzundungserscheinungen der Magenschleimhaut 
einher. Meist sind sie in der nachsten Umgebung des Ulcus, haufig genug auch 
an ulcusfernen SchIeimhautbezirken loka,lisiert. 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 Rander, vielfach zackige Begrenzungen, liegt inmitten einer hoch­
rot geschwollenen wulstigen gelegentlich polypos oder granular veranderten 
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 Geschwiirell wird er, wie in einem FaIle S chin d­
lers, gelegentlichdurch gelbweiBliches, hockriges, Pankreasgewebe gebildet. Die 
dem chronischen Ulcus eigenen starken narbigen Veranderungen der Magenwand 
mit Verziehungen, narbigen und spastischen Sanduhrformationen und den 
groben wulstigen, fast tumorosen Vorbucklungen der Schleimhaut erschwert 
die Sicht zum Ulcus, oder doch wenigstens die vollige Ubersicht uber den ganzen 
Ulcusbereich, nicht selten erheblich, so daB man den Ulcustrichter nur tangential 
oder iiberhaupt nicht iibersehen kallIl. Und so bleiben gar nicht selten gerade 
die groBten Trichter chronischer Ulcera, besonders bei ihrem Lieblingssitz an 
der kleinen Kurvatur und Hinterwand des Korpus und Antrum eben wegen 
der enormen SchweIlung ihres Randes und dor nahen Lage an der gastro­
skopischen Optik dor endoskopischen Sicht verborgen, sind jedoohan der massiven 
Wandschwellung zu orkennen. Urn so instruktiver sind die FaIle, boi dcncn 
die Ubersicht moglich ist, beziiglich ihres Heilungsverlaufes. Denn selbst sehr 
groBe Ulcera ventriculi konnen heilen, wenn sie, wie das nachste Beispiel zeigt, 
konsequent interner Behandlung unterzogen werden. 

Fall 342. Klinisch: Wahrend des Krieges Magendarmkatarrh. l!)21 mehrere Wochen 
lang Magenbeschwerden, moist niichtcrn, abcr auch bald nach der Nahrungsaufnahme. 
1924 erneute Schmerzperiodo, 1927 Beginn der Magenschmerzen 3 W ochen vor Klinik­
aufnahme. Heftige Niichternschmerzen mit Erbrechen. Besserung nach dem Essen. 
Druckschmerz zwischen ~abel und Schwertfortsatz. Viel Hunger. 

Aciditat: -30/5, -2/2, -4/4, -9/12, -25/8, -15/7, -10/12, -24/7. 
Rontgenologisch: GroBe l'lcusnische an der kleinen Kurvatur des Antrum mit 

tiefliegendem Sanduhrspasmus. 
Gastroskopie: Gutc :\Iagcnsicht bis kurz vor Pylorus. An der Vordcrwand und del' 

kleinen Kurve des Antrum befindet sich ein iiber 1 cm tiefes lochartig wie ausgestanzt 
erscheinendes Geschwiir von PfennigstiickgroBc. Rander wulstartig weit iiberstehend, 
hochrot, mit einer um den Defckt herum spiralig gedrehten Schleimhautfaltelung. Nach 
der Hinterwand zu sieht man in eine Tasche, deren Blatter fest aneinander liegen und 
nicht gedehnt werden konnen. Die Schleimhaut der Ulcusumgebung, aber auch die des 
Korpus ist diffus entziindet, fleckig, streifig gerotet, stellenweise stark aufgerauht, mit 
Schleimflocken und Schleicrn bcdcckt und mit kornigcn und beetartigen Erhebungcn 
versehen. 

N ach 7 W ochen Ulcuskur. 
Gastroskopie: Oraler Magenteil zeigt reizlose, glatte Schleimhautverhaltnisse. Ge­

schwiir nunmehr erbsengroB. Rand flach und reizlos. Geschwiirsflache rot granulierend. 
Hinter dem Ulcus enges, rohrartiges Magenlumen, das der Blahung trotzt; hier blasse, 
reizlose Schleimhaut. - -

N ach weiteren 10 W ochen: \'ollig beschwerdefrei gewesen. 
Gastroskopie: Etwas vermehrte, aber zarte Schleimhautfaltelung. Keine frischen 

Entziindungserscheinungen der Schleimhaut. Pylorusaktion normal, Schleimhaut reizlos. 
Kein Schleimbelag. Geschwiir vollig geheilt. An seiner Stelle eine kleine, hanfkorn­
groBe, biirzclformige Vorwolbung. Schleimhaut dariiber noch ganz leicht gerotet, aber 
epithelisiert. Zu dem Burzel ziehen ganz zarte Radiarfalten. 

Das ist das Bild der Heilung eines groBen Geschwiirs. Zuerst p£legen die 
entziindlichen Erscheinungen zu verschwinden und dann erst erfolgt die 
Schlie Bung des Defektes. In solchem Verlauf durfen wir eine gunstige Ent­
wicldung des Leidens erblicken, und man kann vielfach schon vor Veranderung 
der UlcusgroBe aIlein aus dem Abklingen der gastritischen Erscheinungen eine 
gute Prognose fur die Ulcusheilung stellen. Bleiben die entzundlichen Schleim­
hautveranderungen aber bestehen, so sind die Aussichten fur die vollige Aus­
heilung des Ulcus sehr viel schlechter. Und selbst dann, wenn eine Verkleinerung 
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des Geschwiirs zustande kommt, oder in Ausnahmefallen auch einmal eine 
DefektschlieBung erfolgt, bildet die bestehenbleibende Gastritis eine Quelle fiir 
Rezidive oder fur das Aufflackern des 
nichtvollig geheilten Ulcus. Meist han­
delt es sich dann um lange, uber Jahre 
sich hinziehende Leiden mit schweren 

Abb. 30. (Fall 103 .) Grolles Nischenulcus mit 
spastischem Sanduhrmagen (x) . 

Abb. 32. (Fall 103.) 3 Monate spater Nische 
tiefer geworden. Gastroskopisch: Ulcuswand ­
schwellung wieder starker, Ulcus wesentlich 

verkleinert. 

Abb. 31. (Fall 103.) Nach Leubekur Sanduhr­
magen weiter. Nische ganz f1ach. Gastrosko­
pisch: Flacher groller Defekt. Randschwellung 

des Ulcus geschwunden. 

Abb. 33. (Fall 103.) Nach weiteren 6'/. Monaten 
Ulcusnische verschwunden. Radiarfalten. Kijr­
nelungsrelief und grobe Falten. Gastroskopisch: 

Ulcus narhig l<eRohlo"sen. Gastritis 
hypertrophicans. 
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irreparablen Tiefenveranderungen der Schleimhaut, urn. narbig oder entziindlich 
bedingte Entleerungsstorungen des Magens (Pylorusstenose, Sanduhrmagen). 
Die Heilungsaussichten fiir solche Magen sind durchaus schlechte, wenn auch, 
wie im folgenden Fall vollige Beschwerdefreiheit selbst iiber viele Wochen und 
)Ionate mit Gewichtszunahme und volliger Arbeitsfahigkeit zu erzielen sind. 

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

Aciditiit: 20/40. 
Rontgenologisch: GroBes Nischenulcus mit spastischem Sanduhrmagen (Abb. 30). 
Gastroskopie: Pylorus und Antrumteil o. B. 1m unteren Magensack, unmittelbar 

unterhalb der Enge an der kleinen Kurve, ein markstiickgroBer, tiefer Schleimhautdefekt 
mit graugriinem Belag und hochgradig geschwollenem und geriitetem Rand. Beim Heraus­
ziehen aus dem unteren Sack ist Sanduhrenge deutlich sichtbar. Schleimhaut hier ringsum 
gerotet. 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 untcrhalb der Enge eher groBer, aber viel flacher. Umgebungs­

schwellung viel geringer. Defekt vom Rande her epithelisiert, Grund graugelblich, hockerig. 
Gastritis im oberen Sack unveriindert. 

Nach 3 l\ionaten. 
Rontgen()logisch: Spastischer Sanduhrmagen mit kleiner Nische (Abb.32). 
Gastroskopie: Unterhalb der Enge Ulcus kleiner, zeigt BohnengroBe, hat granu-

lationsartigen roten Grund und stark gerotete und geschwollene umgebende Schleimhaut. 
Oberhalb der Enge Gastritis unveriindert. 

Nach weiteren 6'/2 Monaten. 
Rontgenologisch: Keine Nische. Sanduhrmagen bildet sich wiihrend der Fiillung. 

Kornelungsrelief (Abb. 33). 
Gastroskopie: 1m oberen Sack kurz vor der Enge Schleimhaut noch hochgradig 

ycriindert, graurot gefieckt, 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 Ulcus geschlossen, mit 
sehniger, strahliger Narbe, vollig epithelisiert. 

Der Narbenhiigel im Sanduhrlumen spielt hier das Hindernis fiir die Nahrungs­
passage und fiihrt zu Stauungen im oberen Sack. Er unterhalt die Gastritis 
und diese wiederum die Gefahr des Ulcusrezidivs. Bei solchen stark verbildeten 
)Iagen 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. 

Ulcus und Nische. 
lch mochte die Beispiele chronischer Ulcera nicht unnotigerweise vermehren, 

da sie immer wieder das gleiche charakteristische Bild darbieten. Nur eines 
interessiert den gleichzeitig gastroskopierenden und Rontgendiagnostik trei­
benden Arzt, die Frage namlich nach den Beziehungen der UlcusgroBe zur Nische 
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und die Frage nach den Faktoren, die fiir die Ausbildung der Nische maBgebend 
sind. Aus anatomischen Magenpraparaten wisson wir, daB die Dicke der Magen­
schleimhaut viel geringer ist, als die Tiefe der im Leben dargestellten Nischen, 
und wenn os gelingt, Nischenbefunde mit der Tiefe der gleichen Ulcera im 
anatomischen Praparat zu vergleichen, so faUt auf, daB groBe Differenzen 
zwischen Nischen- und Ulcustiefe zuungunsten der letzteren bestehen. Diese 
Tatsache hat die Rontgenologen haufig beschaftigt und die verschiedensten 
Ursachen sind fiir die Diskrepanz der Erscheinungen verantwortlich gemacht 
worden. Raudeck u. a. haben Zirkularspasmen, Forssell besondere Schleim­
hautformationen mit Bildung von hohen und dichtstehenden Falten, Berg 
SchweUungszustande der Ulcusumgebung fiir die Vertiefung der Nischen 
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Abb. 34 a-h. (a, c, e, g n ach gastroskopischen Bildern in Plastelin modeUiert und photographiert.) 
b, d, f, h die entsprechenden Nischenbilder (x). Kontrastschatten im Magen = doppelt schraffiert. 

Ulcus mit Zirkuliirspasmus. 

beschuldigt. Nach unseren gastroskopischen Untersuchungen kommen aIle 
dieso Vorgange als nischenvergroBerndes Moment in Betracht. In dem unter 
Nr. 342, S. 78 beschriebenen Fall sind die Zeichen eines Zirkularspasmus 
aus dem gastroskopischen Bild leicht abzulesen. Rings urn den Schleimhaut­
defekt stellt sich die . Schleimhaut , die einen normalen oder vermehrten 
Schwellungszustand aufweisen kann, wie ein dem Antrumsphincter ahnlicher 
Ring mit korkenzieherartiger Faltendrehung auf (Abb.34a) und erhoht den 
Ulcusrand bis iiber die doppelte Rohe des eigentlichen Gewebsdefektes, so daB 
die Nischentiefe (Abb. 34 b) solcher Geschwiire die Tiefe des Ulcusdefektes 
ubertreibt. 1st die Schleimhautschwellung gleichzeitig stark (Abb. 34c und e), 
so konnen die Schleimhautfalten den Gewebsdefekt so stark uberragen, daB 
entweder ein volliger VerschluB des Ulcuseinganges (Abb. 34e) vom Magen her 
resultiert oder aber eine enge StraBe in das Ulcuslumen vom Magen her mundet 
(Abb. 34c). Unter diesen Verhaltnissen ist die Ulcusnische rontgenologisch iiber­
haupt nicht darstellbar (Abb. 34f) oder aber vom Magen durch einen dunnen 

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 6 
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Halsteil deutlich abgetrennt (Abb. 34d). Solche zwerchsackformigen Nischen, 
in denen sich auch Luftblasen lokalisieren konnen, sind friiher vielfach als Aus­
druck penetrierender Ulcera angesehen worden, ein SchluB, der nach unseren 
gastroskopischen Erfahrungen unberechtigt ist. Vielmehr konnen solche Nischen 
sehr bald nach Einleitung einer Diattherapie und unter dem EinfluB von Warme 
£1acher 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 Kontrastschattens gewichen 
(Abb. 34h). Gastroskopisch geht einer solchen Veranderung der Nische, die 
sich innerhalb weniger Tage vollziehen kann, nicht etwa eine Defektheilung, 
sondern eine Abflachung und Verbreiterung des Geschwiires als Ausdruck des 
gelosten Zirkularspasmus parallel (Abb. 34g). Von dieser Zeit an vergehen 
bis zur volligen gastroskopischen Ulcusheilung noch mehrere W ochen. Die 
Schlie Bung des Defektes vollzieht sich endoskopisch in der Weise, daB auf dem 

a. b 

zuerst graugelb bis griinlich belegten Ulcus­
grund rotliche Granulationen aufschieBen, 
Schleimhautepithel sich von der Seite her 
vorschiebt und je nach der Starke der 

Abb.35 a-c. Ulcusnische bei chronischer para· 
ulceroser Verdickung der Magenwand. Magen· 
wand = einfach schraffiert. Kontrastschatten 

Abb. 36. Fibrinfiil1ung des Ulcus mit zusammen­
gezogenen Randern. (Nach gastroskopischen 

BUdern [in Plastelin modelliert und 
photographiert.) im Magen = doppelt schraffiert. 

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 submukose Gewebe vorgedrungen sind. 
Anders die Bilder und der Heilungsverlauf jener Ulcera, die die tieferen Muskel­
schichten erreichen und in deren Umgebung grobere chronische Veranderungell 
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 verandert 
ist. Nicht allein die Schleimhaut, sondern die ganze Magenwand einschlieB­
lich der tiefen Muskulatur ist Sitz der Dickenzunahme. Die Ulcusdefekte 
sind tief und vielfach trichterformig. 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 kuppelformigen auBeren 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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indmierte paraulcerose Gewebe so weit abzuschweIlen, daB hierdmch das Ulcus 
und seine Nische an Tiefe verliert. Vielmehr wiichst der g:t;auschmierige miB. 
farbene Grundbelag des Ulcus allmiihlich bis zur Hohe des Randniveaus bis 

Abb. 37 a. GroJ3es penetrierendes Ulcus an der 
kleinen Kurvatur (x), spater resozlert und 

operativ bestatigt. ("Obersichtsbild.) 

Abb. 38. Gleicher Fall wie Abb. 37 a. Nach 
14tagiger Duodenalernahrung anstatt der Nische 
nur noch ganz kleiner SchattenfIeck (optimalc 
Projektion fiir die NischendarsteIIung). Gastro­
skopisch: Ulcusrander verkIebt siehe Abb. 36. 

RontgenoIogisch: Kleine Kurvatur verkiirzt. 

Abb. 37b. DasseIbe Ulcus ( x ) im Ausschnitt 
(normaIe NischengroJ3e) . 

Abb.39. GleicherFall wieAbb. 38. 4'l'agespater, 
unter starken Schmerzen Ulcus wieder geoffnet. 
Nische (x) wieder darstellbar. Gastroskopisch: 
Ulcusverklebung gelOst. Offener Gewebsdefekt. 

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

6* 
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die Schleimhaut der Geschwulstumgebung in radiar gestellte Riffelungen und 
Wiilste formiert ,yird. 1st endlich der SchluB der Magenwunde nach Wochen 
uncl Monaten vollzogen, dann sieht man in einer noch verdickten und meist 
auch geroteten Schleimhaut als Residuen des geschrumpften Fiillungspfropfes 
eine graue das OberfHichenniveau erreichende oder etwas eingesunkene Stem­
figur (Abb. 36), zwischen deren Strahlen die Ulcusrander biirzelformig einander 
genahert sind. Erst nach langerer Zeit wird die geschrumpfte Fibrinmasse 
durch festes Bindegewebe ersetzt und der Rest des Defektes, die Sternfigur 
mit Epithel bekleiclet. Nur im ersten Stadium solcher calWser Geschwiire ist 
'Ulcus und Nischentiefe einander entsprechend. Wahrend der Trichterfiillung 
kann die Nische sich dem Nachweis entziehen, um nach Auswaschung des FUllseis 
emeut au£zutreten. Ja, noch im Stadium der Verklebung cler Ulcuswande bricht 
bei nicht geniigender }1'estigkeit der Fiillmasse gegeniiber mechanischer Bean­
spruchung (Peristaltik, grobe Speisen, Korperstreckung) clas Geschwiir auf 
und eroifnet den De£ekt dem eindringenden Speisebrei. So sahen wir bei einigen 
solcher Magen nach 14tagiger Kur die Nische verschwinden und im Laufe 
von weiteren 2-4 Tagen an der gleichen Stelle wieder erscheinen (Abb. 37 a, 
37b, 38 und 39). 

Ahnliche Beziehungen zwischen Ulcus und Nischenformation zeigen eine 
Reihe von Ulcera, die sicher nicht callos 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 Schwellungsrancl, den H. H. B erg zu­
erst rontgenologisch als ringfOrmige Schattenaussparung um die Enfacenische 
herum clarstellen konnte. Gastroskopisch sieht derselbe viel clurchsichtiger, 
glasiger aus und macht den Einclruck einer rein oclematosen Schwellung, die 
oberflachlich glatt uncl glanzend ist und eine eher blasse als rote Farbung auf­
weist. 1hrem Odemcharakter entsprechend sind solche Schwellungen auch viel 
yerganglicher. Schon nach wenigen Tagen konnen sie verschwunden sein und erst 
dann istdiewahre Ulcustiefe zu beurteilen. 1m Schwellungsstadium wird die Ulcus­
tiefe durch die NischengroBe iibertrieben, weil das Odem das Niveau des Ulcus­
randes iiberragt uncl schleimhautbedeckte Teile der Geschwiirsumgebung an 
cler Trichterbildung teilnehmen. So kommt es, daB man bei dieser Art von 
Geschwiiren eine sehr starke Verkleinerung der Nischen innerhalb kiirzester 
Zeit nicht etwa als Ausdruck der Defektverkleinerung, sondem einfach infolge 
Abschwellung des Randodems erleben kann. 

Solche Bilder erinnem schon sehr an die von Forssell gegebene Vorstellung, 
dpr dip Ranclverdickung des Ulcus mit ihrem rontgenologischen Ausdruck der 
"Retraktioll" (Akerlulld) als eine aktive von der Muscularis mucosae abhangige 
Formation der Schleimhautfalten angesehen wissen will. Die Krafte, die zu 
den beschriebenen Bildem fiihren, lassen sich aus unseren gastroskopischen 
Beobachtungen ja nur vermuten, weil wir den Kontraktionszustand der Schleim­
hautmuskelschicht nicht beurteilen konnen. Die Oberflachenbilder lassen aber 
die Zeichen der Zusammendrangung 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, wahrend die glasige den Odemcharakter 
verratende Beschaffenheit der Ulcusrandzone immer wieder auffallt. Den das 
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Faltenrelief bestimmenden EinfluB der Muscularis l:lucosae (l<'orssell) beim 
Ulcus ventriculi glauben wir in einer Konfiguration der Schleimhautfalten 
t'rblicken zu durfen, die geeignet ist, Defekte der Magenschleimhaut yom Lumen 
des Magens abzudecken. Es handelt sich dabei um sehr hohe dabei aber au Berst 
schmale kreuz und quer durcheinander liegende Falten mit sehr engen Talern, 

Abb. 40. Fnltonznsnmlllondroinguug lUll das I· 
ons ( x ) bcrnm nncb l?o ,·s80 11. Magonwnnc1 ~ 

scbrnfflcrt. 

AblJ. 41. Paok· otlCl'Deck1nlton, cin ' Icus( x ) YC," 
borgond. Vorgleicb Abb. 20 und :H. Mngenw/lm1 

u",l cWoimbltut!olten ~ schrafrie.' . 

die nicht, wie gewohnlich zllr Gesamtinnenflache des Magens eine senkrechte, 
sondern eine schiefwinklige gebogene Richtung haben. Ich mochte diese Faltt'n 
als Packfalten (Abb. 41) oder Deckfalten bezeichnen, weil sie sich schindelformig 
iibereinanderschichten und groBe Schleimhantteile einfach verbergen. Man 
gewinnt den Eindruck als wolle dcr 
Magen sein Ulcus durch Selbsthilfe 
schutzen. Und in der Tat werden auf 
diese Weise Ulcera in den Faltentalern 
versteckt, von der Innenflache des Ma­
gens abgeschlossen, so daB sie bei der 
Gastroskopie leicht ubersehen werden 
konnen, und gelangen erst zur Ober­
£lache, wenn der Magen gegen einen 
erheblichen Widerstand maximal ge­
blaht wird. Auch rontgenologisch ge­
lingt eine Nischendarstellung so ver­
deckter Geschwure meist nicht, es sei 
denn, daB der Magen maximal mit Kon 
trastspeise gefullt 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
ten verdeckte Ulcera sind meist nicht 
an der kleinen Kurvatur lokalisiert, 

AblJ. 42 . Kontrnktion del' Liingsfalten an tier 
kleinen Kurvatur (x). 

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 MagenstraBe vorherrschend 
ist, verbreitern und erhohen sich bei Anwesenheit eines frischen Geschwurs 
auch hier die Falten, aber nur selten so stark, daB die Verbergung des GeschwUrs 
gelingt. Und wenn das bei besonders gut faltbaren kleinen Kurvaturen mog­
lich ist, so kontrahiert sich die gesamte MagenstraBe in der Weise, daB das Magen­
lumen an Breite um die Kontraktionsfalte der kleinen Kurve verliert (Abb. 42). 
Hierdurch konnen Nischen der kleinen Kurve zum Verschwinden gebracht 
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werden, wenn auch, Wle 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 deutlichell Differenzell im Faltungsverhalten der Magenschleimhaut und 
ihrer schutzelldell Bedeckung eines vorhandenen Ulcus geben uns neben der 
starkeren mechanischen Beanspruchung der kleinen Kurve durch Zugwirkung 
und durch vorbeipassierende Ingesta (v. Bergmann, Aschoff) und neben 
der schlechteren GefaBversorgung der kleinen Kurvatur (Di sse, R e eve s, 
Nather, Berlet, Yatrou) eine weitere Erklarung dafUr, warum die Ulcera 
der kleinen Kurve so ausgesprochen zur Chronizitat neigen, wahrend die vielen 
anderen Geschwure an den ubrigen Magenwandstellen meist glatt ausheilen. 

Das Magencarcinom. 
Von jeder neuen Magenuntersuchungsmethode erwartet man Fortschritte 

fUr die Fruhdiagnose des Carcinoms. So auch von der Gastroskopie. Die ver­
schiedenen Forscher, die sich mit der Gastroskopie beschii.ftigt haben, schatzen 
den Wert derselben fUr die Carcinomdiagnostik verschieden hoch ein. Elsner 
meint, die Patienten kamen schon zu spat zum Arzt, benutzt aber die Gastro­
skopie gern, um fur die Frage der Operabilitat die Flachenausdehnung des Krebses 
beurteilen zu konnen. Schindler verlangt bei jedem uber 35 Jahre alten 
Magenkranken, dessen Beschwerden sich nach einer exakt durchgefUhrten Kur 
nicht bessern, die Gastroskopie zur diagnostischen Klarung und halt bei dieser 
Einstellung die Frlihdiagnose des Krebses fUr moglich. Korbsch bezweifelt den 
Wert der fruhzeitigen Erkennung des Carcinoms uberhaupt, weil selbst frUh 
diagnostizierte kleine Tumoren bei optimaler Behandlung spater noch Metastasen 
machen konnen, wahrend Hohlweg durch die Gastroskopie einer Reihe von 
carcinomverdachtigen Achylikern bei negativem gastroskopischen Befund die 
Probelaparotomie ersparen zu konnen glaubt. Soviel Kopfe, soviel Meinungen. 
Wir haben 30 Carcinomfalle gespiegelt. Bei den meisten wurde durch Operation 
oder Sektion unser Befund kontrolliert. Bei 21 Fallen fuhrte sowohl der gastro­
skopische, als auch der Rontgenbefund zur richtigen Diagnose. In 6 Fallen 
zeigte sich die Rontgenuntersuchung iiberlegen, weil die in Frage stehenden 
Yeranderungen endoskopisch entweder nicht sichtbar wurden oder nicht sicher 
als carcinomatos erkennbar waren. In 3 Fallen fUhrte der gastroskopische Befund 
zur richtigen Ablehnung des rontgenologisch geauBerten 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 geauBerte Carcinomverdacht 
durch den weiteren klinischen Verlauf widerlegt. In allen anderen Fallen konnte 
der Krebs rontgenologisch und gastroskopisch klar erkannt werden. Schon 
aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daB das Rontgenverfahren der endo­
skopischen Krebsdiagnostik uberlegen ist, jedoch nur dann, wenn man nicht, 
wie fruher, 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 daB man gezwungen ware, die Probe­
laparotomie zur Diagnostik heranzuziehen. Das gilt vor allem fiir die Krebse 
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des Korpus, des Sinus und des Antrum. 1st es uns doch hierbei gelungen, selbst 
erbsengroBe Schleimhautverdickungenmit 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 Rontgenverfahren 
durch FestRtellung von zapfenformigen Breifullungen, Aussparungen, Peristaltik­
mangel genugend sichere Diagnosen zulassen. Wenn sie aber klein sind, und 
sekundare Ektasien und Flussigkeitsansammlungen die Fiillung des Pfortner­
teils erschweren, dann kann die Entscheidung, ob ein Carcinom oder andere 
Wandverdickungen (Gastritis, Perigastritis, Ulcusnarben und anderes) den Grund 
fill die Pylorusstenose abgeben, schwierig oder gar unmoglich sein. Es kommt 
noch erschwerend hinzu, daB tiefer gehende chronische gastritische Prozesse 
gerade im Canalis egestorius haufig Abweichungen yom normalen Peristaltiktyp 
bedingen, starre infiltrierte Wande vortauschen, Anomalien der Entleerung, 
ja richtige flache Aussparungen erzeugen konnen. In solchen rontgenologisch 
unklar bleibenden Fallen wird die Gastroskopie weiterhelfen konnen, wird uns 
Konturveranderungen richtig verstehen lehren und uns fUr die Bilddeutung 
der Rontgenbilder wichtig werden. Doch sind auch hier die Moglichkeiten des 
Magenspiegels nicht unbeschrankt. Gerade die Prozesse in der Pylorusgegend 
sind, wie ich fruher auseinandersetzen !connte, in einem nicht ganz kleinen 
Prozentsatz der FaIle nicht sichtbar, und wenn sie sichtbar sind, so liegen sie" 
nicht selten wegen der groBen Entfernung Optik - Pylorus im Schatten oder im 
ungiinstigen Gesichtswinkel, so daB wir auch gastroskopisch vor einem non 
plus ultra landen. lch verspreche mir gerade auch fur 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 fUr die Rontgen­
diagnostik wohl die ungunstigsten. Das liegt daran, daB die :Fornix und das 
obere Korpus der manuellen odcr instrumentellen Kompression wegen ihrer 
Lage unterhalb der Rippen unzuganglich sind. Dic Folge davon ist, daB kleinere 
Knoten sich im erstenBreibissen verbergen. Auch die Durchleuchtung in Kopf­
tieflage fOrdert nicht immer die gewunschte Aussparung. Dazu kommt, daB 
subkardial oder epikardial gelegene Wandinfiltrate schon deswegen schlecht 
erkennbar sind, weil die Einmundungsstelle der Kardia schon an sich Absatze, 
Buckelungen des Kontur normaliter zeigt und schon bei den verschiedenen 
Menschen ungleichartige Konturbilder hervorbingt, zu deren Deutung, ob normal 
oder pathologisch, eine groBe Erfahrung gehort, daB ferner peristaltische 
Phanomene in diesen Magenteilen ihre Unterstutzung der Diagnostik versagen. 
Dnd schlieBlich variieren gerade in der Gegend der Kardia Kaskaden und andere 
Lageanomalien die Standardbilder so erheblich, daB selbst der Geubte Schwierig­
keiten in der Deutung dessen, was Aussparung und was Lageanomalie ist, hat. 
Gerade in solchen Fallen haben wir die Gastroskopie gern als Kontrollmethode 
herangezogen und durch sie diagnostische Klarungen oder doch wenigstens 
Bestatigungen des Rontgenbefundes erfahren. Gerade fur carcinomatose Pro­
zesse dieser Gegend halten wir die diagnostische Endoskopie fur besonders 
fruchtbringend, zumal die Operation der Fornix- und Kardiatumoren auBerst 
schwierig ist, und es wiinschenswert erscheint, schon vor der Operation 
tiber die Ausdehnung der krebsigen Veranderungen Genaueres zu erfahren. 
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Auffallenderweise macht die Eillfiihrung des Gastroskops bei hochliegenden Magen. 
tumoren weniger Schwierigkeiten, als man annehmen soUte. Selbst Kardia· 
tumoren sind oft gut zu ubersehen, und ich habe bei solchen, die nicht vollig 

Abb. 43. (Fall 242.) )Ingenfiillungsbild mit 
norlnalen l{onturen. Gast.l'oskOI)i~ch: 

3 Cu· Kiloton. 

stenosieren, fast den Eindruck, als ware 
die Gastroskopie der Osophagoskopie 
in der Klarung der Kardiakrebse uber. 
legen. Ich bin jedenfalls in vielen Fal. 
len mit dem Gastroskop zur Sicht des 
Carcinoms gekommen, mochte aber An· 
fangern der Gastroskopie raten, Kardia. 
krebse als Kontraindikation del' Magen. 
spiegelung zu betrachten, weil Rup· 
turen des bruchigen Carcinomgewe bes 
in diesel' Gegend sehr leicht yorkohlmen 
konnen. 

Die Bilder, die man illl 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 Illit flachenhaften Ulcerationen, 
tiefen Gewebsdefekten, dicken, eitrigen, 
schleimigen odeI' nekrotischen Belagen 
mit leuchtend weiBel', gelber, grauer 
oder grunlicher Farbe, schwarze odeI' 

braunschwarze Blutkoagula, kaffeesatzfarbene Schleimseen sind charakteristi· 
sche Bilder beim Carcinom. Flammendc Hotungen, fast graue Verfarbungen mit 

Abb. 44. (Fall 242.) Darstellung eines Oa-Kllo· 
tens im mittleren Korpus (x) bei dosierter 

Kompression. 

Abb. 4.;. (Fall 242 .) DarsteIlnng zwei weiterer 
Ca-Knoten im Antrnm (x) bei dosierter 

Kompression. 

Tonungen zu Blaurot und Gelbweil3 zeichnen die veranderten Schleimhaute 
aus. Die Bilder im Schindlerschen Atlas zeigen solche Veranderungen in 
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seltener Schonheit. Sie sind kaum zu iibertreffen. Darum will ich mir Repro­
duktionen ersparen. Nur ein Beispiel sehr guter Ubereinstimmung von gastro­
skopischem und rontgenologischem Bild sei angefiihrt. 

]'al1 242. KrenkeI. Kliniseh: Seit 1 .Jahr zunehmende Magenbeschwerden nach dem 
Essen mit gelegentlichem Erbrechen. Schlechter Appetit. Gleichzeitig bestehender Diabetes. 

Aciditat: Inaciditat. Milchsaure +. Salzsauredefizit von 10. 
Rontgenologisc h: Zwei Aufhellungen vor dem Pylorus, eine kleinere im absteigenden 

Schenkel der grollen Kurve (Abb. 43, 44 u. 45). 
Gastroskopie: 1m ganzen unteren Korpus und Sinus ist die ganze Schleimhaut 

dick mit Sehleim belegt. Schleimhaut hier iiberal1 speckig gerotet und mit blassen, bis 
hanfkorngrollen Hoekern dieht besat. Daneben rllnde, auch langliche, beetartige und 
wallartige Erhebungen von 1-2 mm Hohe 
siehtbar. Uberall Peristaltik und Sehleim­
hautfalten. In der Mitte des Korpus, dicht 
an der grollen Kurve der Vorderwand, be­
findet sich ein mnder Tumor von Haselnull­
grolle, mit weillgelber Farbe und blumen­
kohlartiger Oberflache. Das Antrum ist vom 
iibrigen Magen durch zwei breite, hohe, stark 
gerotete, aber glatte, nieht ausgleiehbare, 
parallel verlaufende Falten abgetrcnnt. Seine 
Sehleimhaut ist ebenfalls fleckig gerotet, ge­
hOckert. Peristaltik lauft iiberall abo Pylorus 
ist verdeckt durch zwei etwa walnuf3grof3e, 
an der Vorderwand sitzende Tumoren von 
hockeriger, gemaserter Oberflache, die in das 
Lumen stark vorspringen. 

Es handelt sich also um einen Krebs 
(wahrscheinlich Adenocarcinom) mit me­
tastatischcn Knoten im gleichen Magon 
bei hochgradiger allgemeiner hyper­
trophischer Gastritis. Solche Imotigen, 
scharf abgegrenzten sind ebenso wie die 
ulcerosen Bildungen leicht als zum Car­
cinom gehorig erkennbar. Schwieriger 

Abb. 46. (Fall 427.) Subkardiaie sicheiformige 
.\.ussparung mit unregelmaf3iger Kontul' an del' 
kieinen Knrvatur, auf Ca verdachtig. Kein 
Carcinom, sondern Magenwandvcrdickung durch 

Gastritis chronica. 

ist es schon, groBe, aber glattwandige Vorspriinge ausgedehnterer Magenteile 
endoskopisch zu klaren. In den meisten Fallen winl die Schleimhautfarbe den 
Entscheid erleichtern. Caroinomatose Wandinfiltrationen sind entweder weW­
lichgelb oder rot bis blaurot gefarbt. Einfache Eindellul1gen durch Nachbar­
organe oder perigastritische Verwachsungen zeigen normale gelblichrote, gleich­
maBige Tonung der Schleimhaut. Gelegontlich aber, wenn gleichzeitig schwere 
und alte gastritische Prozesse spielen, kann auch dio Schleimhautfarbe und 
-oberflache geradezu irrefiihrend wirken. Donn auch die Gastritis hypertrophicans 
zeugt grobe Buckelungen und diisterrote Verfarbungen der Sohleimhaut, so 
daB hei solchen diffus infiltrierenden Magenwanderkrankungen im endoskopischen 
Bild die Benignitat oder Malignitat nioht immer mit Sicherheit abgelesen werden 
kann. Auch rontgenologisch kann, wie der folgende Fall zeigt, die Diagnose 
zweifelhaft bleiben. 

Fall 427. Klini s c h: 1917 Magenblutung, seitdem wechselndes Befinden, unbestimmte 
Magenbeschwerden. Seit 8 Monaten starkere Beschwerden. Appetitlosigkeit, taglich 
Magendriicken nach dem Essen. Gewichtsabnahme. Kein Tumor, okkultes Blut ++. 

Aciditat: -2/5, -10/2, -10/5, -2/3. Viel Schleim. 



90 Kurt Gutzeit: 

Rontgenologisch: 1m oberen Korpus und Fornix sehr breite Falten. Unterhalb der 
Kardia an der kleinen Kurve befindet sich eine konstante, sichelformige Einbuchtung 
der Kontur, die auf Tumor verdachtig ist (Abb.46). 

Gastroskopie: Kleiner, rohrartiger Magen. Antrumschleimhaut reizlos. KOrpUB­
hinterwand und groBe Kurvatur ebenfalls. An der Vorderwand der kleinen Kurve wulstet 
sich im oberen Korpus cine stark geschwollene, glatte Schleimhautplatte ins Gesichtsfeld 
,or. Die Schleimhaut ist hier z. T. dunkelrot, z. T. grauweiB gefarbt, hat viele zackige, 
groBe, graugriinlich belegte, z. T. blutende Oberflachendefekte und ist stark aufgerauht. 
Fornixschleimhaut scheckig grauwei.Blich verfarbt, 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 lieB sich 
ein Carcinom mit Sicherheit ausschlieBen. Die vorgeschlagene Probelaparotomie 
wurde abgelehnt. Die Patientin bliihte unter der eingeschlagenen Therapie 
geradezu auf, nahm in 2 Monaten 8 kg an Gewicht zu, so daB nach diesem Verlauf 
elas Bestehen eines Carcinoms hochst unwahrscheinlich, wenn auch nicht aus­
gescblossen ist. Das sind die FaIle, bei denen wir glauben, mit der Probeexcision 
zur friihen vollen Klarheit zu gelangen. 

Unsere Erfahrungen beziiglich der Diagnose des Magencarcinoms gehen also 
dahin: Das Rontgen verfahren und die Gastroskopie ha ben sich zu 
erganzen. 1m allgemeinen ist die rontgenologische Schleimhautdiagnostik zur 
Klarung von Korpus, Sinus und Antruminfiltrationen ausreichend. Bei Pylorus 
und Fornixtumoren fiihrt sie haufig nicht zum Ziel. Die Gastroskopie kann 
hierbei we iter hel£en. In einer Reihe von Fallen wird auch sie versagen, so lange 
man nicht die reine Oberflachensicht durch eine Oberflachenhistologie (Probe­
excision) zu erganzen vermag. Die endoskopische Betrachtung kann weiterhin 
die Flachenausdehnung eines Krebses besser zur Kenntnis bringen als die 
Rontgendiagnostik, was fur die Frage der Operabilitat wichtig sein kann. Was 
die Friihdiagnose des Magencarcinoms angeht, so sind die Be£urchtungen EIs­
ners gewiB von ausschlaggebender Bedeutung. Doch wird, wie wir annehmen, 
mit wachsender Verbreitung der Gastroskopie und mit dem Schwinden des 
Odiums ihrer groBen Gefahrlichkeit bei Arzten und Laien der Wunsch zur friih­
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, daB die 
Patienten fruhzeitiger als bisher sich an einen auf diesem Gebiete erfahrenen 
Arzt wenden. Vor aHem aber wird mit der Vervollkommnung der Rontgen­
diagnostik vermieden werden, daB die Patienten mit einer ungeniigenden, negativ 
ausgefaHenen rontgenologischen Untersuchung beruhigt und hingetrostet werden, 
bis ihr Carcinom inoperabeJ geworden ist. So ist zu erwarten, daB bei groBerem 
Yertrauen zu unseren diagnostischen Verfahren, der Rontgendiagnostik und 
cler Gastroskopie, die Kranken fruher zum Arzt gehen werden. Damit miissen 
die Aussichten fur die Operabilitat der Magenkrebse steigen. Damit ist aber 
110ch keine Fruhdiagnostik des Carcinoms geschaffen. Denn es gibt Carcinome, 
die bei noch so kleinem Primartumor eine ungeheure Tendenz zur Metastasierung 
haben. Sie wird man auch mit den besten optischen Methoden nicht friih genug 
erkennen konnen. Andere Carcinome hingegen bleiben trotz groBer lokaler 
Geschwulste auf ihren Stammsitz beschrankt. Das sind die Krebse, die man 
friiher als bisher der Operation zufuhren kann, so daB die Heilungsaussichten 
besser werden. Ideal wird also die Carcinom-Friihdiagnostik auch mit Hilfe 
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der Gastroskopie nie werden. FUr einen Teil der FaIle aber hat die Endoskopie 
zusammen mit einer guten Rontgendiagnostik die .Aussicht, eine rela ti v friihe 
Carcinomdiagnose zu stellen (Rachet). Ebenso wird es moglich sein, einer 
Reihe von Kranken die diagnostische Baucheroffnung 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 groBes Interesse gehabt. Doch sind sie nicht so selten, wie man friiher 
glaubte. Wir haben neUll solcher Tumoren gesehen. Wir kennen Polypen, 
Papillome, Myome und Fibrome. .Am haufigsten scheinen Polypen zu sein. 
Wegen ihrer Neigung zum gehauften .Auftreten werden sie auch am haufigsten 
pathologische Erscheinungen machen. Singulare Geschwiilste storen nur dann, 
wenn sie eine abnorme GroBe 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 unmoglich. 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 veranderter auch leicht blutender Oberfla.che. Sie hangen meist ins 
Magenlumen weit herein. Einen besonders eindrucksvollen Fall habe ich an anderer 
Stelle beschrieben. Die Diagnose kleinerer singularer Polypen ist nur mit dem 
Gastroskop moglich. weil so weiche Gebilde im Rontgenschleimhautbild bei der 
Kompression keine Schattenaussparung erzeugen. Die barteren Fibrome und 
Myome hingegen sieht man auch rontgenologisch als erbsen- bis walnuBgroBe .Aus­
sparungen im Schleimhautschatten meist gut. Bei den kleineren scheint mir die 
Gastroskopie und die Rontgenschleimhautdiagnostik sogar der Operation iiber­
legen zu sein. Wir sahen zwei FaIle, bei denen ein erbsengroBer Knoten kurz vor 
dem Pylorus gastroskopisch und rontgenologisch an gleicher Stelle lokalisiert wer­
den konnte, kIinisch Erscheinungen von Pylorusstenose machte, bei der Laparo­
tomie durcb Betastung der MagenauBenwand aber nicht zu fiihlen war. So ist es 
notwendig, in solchen Fallen 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 friiherer Beob­
achter, eine Storung der Magensekretion im Sinne einer Inaciditat oder .Achylia 
gastric a (Ledderhose, Bray, GaB mann, Schindler, Rosenbach und 
Disque). Es ist das insofern auffallend, als gastritische Schleimhautverande­
rungen vielfach fehlen. Da die .Achylia gastrica aber offenbar zum Krankheits­
bild der benignen Magentumoren gehort, so wird man sowohl die Entstehung 
der Geschwiilste, als anch die Sekretionsstorung auf den gleichen Nenner bringen 
konnen, wenn man beide als verschiedene .Ausdrucksformen von Fehlbildungen 
der Magenschleimhaut auffaBt (Ribbert, Martius). 

Wertung der klinischen Magensymptome. 
Nachdem wir die Ergebnisse der wichtigsten Magenkrankheiten auf Grund 

unseres groBen Krankenbestandes, den wir kliniscb, rontgenologisch und 
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gastroskopisch genau beobachten konnten, dargelegt haben, ist es von Interesse, 
bei hochster Kultur del' Magendiagnostik, sich iiber die Wertigkeit einiger bisher 
besonders wichtiger Symptome klar zu werden und damit, wie ieh hoffe, VOl' 
allen denen zu he1£en, die nieht in del' Lage sind, das ganze, groBe Ubung er­
heischende Riistzeug moderner Magendiagnostik jederzeit zur Klarung del' 
Diagnosen in Anwendung zu bringen. Es kann dabei im Rahmen (lieser Arbeit 
nicht erwartet werden, daB ich die ganze Symptomatologie durchspreche. Nur 
diagnostisch besonders schwerwiegende Symptome sollen behandelt werden. 

Die manifeste l\lagenblutung. Die Magenblutung gilt in del' Symptomatologie 
del' 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 keincswegs unbekannt war, 
daB auch aus intakter Schleimhaut groBe Blutungen erfolgen konnen, und daB 
auch einmal gastritische Proz('sse AnlaB zu Blutverlusten geben konnen, so hat 
man doch ernstlich mit solchen seltenen Vorkommnissen kaum gerechnet. Es 
ist das Verdienst von Konj etzny und Kor bsch, auf die Moglichkeit groBer 
Blutungen beim Vorhandensein von chronischen Gastritiden erneut hingewiesen 
zu habcn, und wir mochten dane ben auf dic bekannte Tatsache aufmerksam 
machen, daB es rontgenologisch haufig die groBten Schwierigkeiten macht, nach 
groBeren Magenblutungen Nischcnulcera nachzuweisen. H. H. Berg hat dieses 
eigenartige Versteckenspielen blutender Magengeschwiire mit dem Abschwellen 
des Ulcuswalles infolge des Aderlasses aus dem Ulcus zu erklaren versucht. lch 
habe jedoch schon, bevor ich gastroskopierte, die Erfahrung gemacht, daB auch 
spaterhin nach Stehen del' Magenblutung Ulcusnischen viel£ach nicht zu finden 
sind. Man miiBte also, solI die AderlaBerklarung befriedigen, schon annehmen, 
daB solche Ulcera auch spaterhin jeden Schwellungsring vermissen lassen odeI' 
daB ihre Heilungsgeschwindigkeit besonders groB ist. Nun hat sich bei unseren 
gastroskopischen Untersuchungen gezeigt, daB nach groBen Magenblutungen 
in den Fallen, in denen rontgenologisch del' Geschwiirssitz nicht feststellbar 
war, auch gastroskopisch ein Ulcus haufig nicht aufzuiindcn war. Dagegen 
bestanden in allen sol chen Magen mchr odeI' weniger hochgradige gastritische 
Veranderungen mit Rissen, Furchen odeI' anderen Oberflachendefekten. Wenn 
auch del' negative Ulcusbefund im endoskopischen Bild noch kein Beweis fiir das 
Fehlen eines Geschwiirs ist, so diirfte doch del' Haufigkeit eines solchen Befundes 
eine gewisse Bedeutung zukommen, wenn del' Magen gastroskopisch gut zu 
iibersehen ist. Und nul' solche FaIle sollen hier gerechnet werden. Von 12 Fallen 
mit Hamatemesis fand sich nur dreimal eine Ulcusnische, in den anderen Fallen 
konnte auch endoskopisch ein Ulcus nicht festgestellt werden; anstatt dessen 
abel' war eine hochgradige Gastritis vorhanden. Bei der geringen Zahl von 
Beobachtungen kann es ein Zufall sein, daB unser Material frei von nur 
gastroskopisch erkennbaren Geschwiirsprozessen war. Immerhin scheint die 
abundante Magenblutung aus gastritisch veranderten Magenschleimhauten 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, VOl' ihrer Blutung 
haufig nicht haben und auch nach Stehen del' Blutung nicht bekommen, so daB 
wir aus der Anamnese und dem klinischen Verlaui vie1£ach gar keine Anhalts­
punkte fUr das Bestehen einer Gastritis gewinnen konnen. Trotzdem ist eine 
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solche vorhanden, und nach unserem Dafiirhalten auch Grund fUr die Magen­
blutung. Aus solchen Beobachtungen darf der SchluB abgeleitet werden, daB 
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 fur das Vorhandensein von krebsigen oder ge­
schwiirigen Veranderungen der Magenschleimhaut zu gewinnen ist. 

Die okkuIte Blutung. Auch die okkulte Blutung spielt in der Ulcus- und 
Carcinomdiagnose eine hervorragende Rolle. Boas hat dem Vorkommen okkulter 
Blutungen und ihrer diagnQStischen Auswertung bes(;mderes Interesse ent­
gegengebracht, und noch heute gelten die von ihm aufgestellten Wertungs­
regeln zu Recht, wenn er die dauernde, immer wieder nachweisbare okkulte 
Blutung fur ein wichtiges Carcinomsymptom und die bei Behandlung ver­
schwindende Blutung fur ein Ulcussymptom halt. Die vielenNachuntersuchungen 
yor allem von chirurgischer Seite haben die Richtigkeit seiner Ansicht bestatigt. 
U nsere gastroskopischen Erfahrungen e benso wie die S chi n dIe r s, K 0 r b s c h s , 
und Hohlwegs lassen jedoch jene SchluBfolgerungen als zu eng erscheinen. 
Ebenso wie wir sahen, daB profuse Blutungen aus entziindlichen Schleimhauten 
offenbar nicht selten sind, kennen wir die groBe Blutungsbereitschaft der 
gastritisch geschadigten Epitheldecke bei Beriihrungen mit dem Gastroskop. 
Es kommt hierbei nicht zu langanhaltenden Blutungen, aber doch zu Blut­
austritten, die eine vorubergehende positive Benzidinreaktion hervorbringen 
konnen, wie wir uns des haufigeren iiberzeugen 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 langere 
Zeit hintereinander bestand, wenn nicht gerade ein Teerstuhl eine groBere 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, daB Blutungen aus anderen 
Teilen des Digestionsrohres ausgeschlossen werden konnen. Meist sind diese 
Blutungen schwach, so daB die Benzidinreaktion bei allen hier nicht naher 
zu erorternden Kautelen nicht sehr kritftig ausfallt. Finden wir dagegen 
iiber langere Zeit kontinuierlich eine sehr ausgesprochene positive 
Blutreaktion im Stuhl, die nach Einleitung einer diatetischen 
Ruhebehandlung allmahlich schwindet, so ist auch nach unseren 
Erfahrungen das Vorhandensein eines blutenden Ulcus naheliegend. 
Dabei muB jedoch ausdrucklich darauf hingewiesen werden, daB das Fehlen 
okkulten Blutes in keinem FaIle etwa gegen das Bestehen eines floriden Geschwurs 
einnehmen darf. Vielmehr scheinen die weitaus groBte Anzahl der noch nicht ver­
narbten Geschwiire iiberhaupt ohne Blutungen zu verlaufen. Besonders 
wertvoll aber ist der Nachweis von Blutspuren im Stuhl beim Magen­
carcinom. Boas Ansicht, daB eine iiber langere Zeit bestehende 
positive Benzidinreaktion, die auf Ruhe und Diatbehandlung 
unbeeinfluBt bleibt, mit groBer WahrscheinIichkeit fur einen 
Magenkrebs spricht, konnen 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, schlieBlich nach Stehen der Blutung aufbliihte und vollig 
beschwerdefrei und arbeitsfahig wurde, bis schlieBlich eine 1 Jahr spater 
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ausgefiihrte 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 Fruhdiagnose 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 gewiB, daB wir mehr Krebse als bisher friihzeitig 
genug der einzig moglichen operativen Therapie zufiihren werden. Um das 
zu erreichen aber werden wir zwar mit Boas die langerdauernde okkulte Blutung 
als ein wichtiges Verdachtsmoment fur das Bestehen eines Magenkrebses werten, 
die negative Benzidinreaktion aber nicht, wie Anschutz und Baumann es 
wollen, als AusschlieBungssymptom betrachten. Denn je fruhzeitiger wir 
einen Magenkre bs erkennen werden, um so ofter wird die okkulte 
Blutung vermiBt werden. So ware es falsch, auf sie zu warten, wollen 
wir Carcinome, die noch fur eine Fruhoperation geeignet sind, erkennen. 

Aciditat und Magenschleimhaut. Die gute Erkennungsmoglichkeit von 
Schleimhautoberflachenveranderungen 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 geklarten Vorgange der Sauresekretion und ihre Beziehungen zur 
Art und Lokalisation der Schleimhauterkrankung zu gewinnen. Korbsch hat 
denn auch als einziger von denen, die groBe gastroskopische Erfahrung haben, 
darauf hingewiesen, daB er fur die auf Boa s zuruckgehenden 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 
darsteHt, hat er doch bei den subaciden Sommergastritiden hauptsachlich Korpus 
und Fundusveranderungen, bei den peraciden Wintergastritiden vornehmlich 
Antrumerkrankungen gefunden. lch habe mich ernstlich bemuht, in unserem 
Material ahnliche Beziehungen zu entdecken, bin aber mit meinen Beobachtungen 
weniger glucklich als Kor bsch gewesen. Sicher gibt es Antrumgastritiden mit 
Peraciditat und Fornixgastritiden mit Subaciditat, aber von einer Regel solcher 
Zusammenhange kann unseres Erachtens kaum eine Rede sein. Bei einer groben 
Durchsicht meines Materials hat sich gefunden, daB eine Abhangigkeit der 
Saureverhaltnisse (nach der Methode der fraktionierten Ausheberung nach 
Katsch und Kalk) von der ortlichen Lage des Krankheitsherdes nicht besteht. 
Nur bei den direkt am Pylorus lokalisierten frischeren Erkrankungen und vor 
aHem bei rontgenologisch erkennbaren juxtapylorischen Prozessen ist eine deut­
liche Neigung des Magensaftes zur Aciditatssteigerung entsprechend dem 
pylorischen Syndrom Soupaulds gewohnlich unverkennbar. Ausnahmen sind 
uns aber auch hierbei bekannt, so daB das Fehlen einer Aciditatssteigerung 
nicht gegen die Annahme eines pylorischen oder parapylorischen Krankheits­
herdes einnehmen darf. Die Rohe der Magensaftaciditat hangt ebensosehr von 
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motorischen Faktoren (Pylorusfunktion, Magenentleerung) wie von der Funktion. 
der sezernierenden Oberflii.che abo Die Funktion der Magendriisen aber ist offen­
bar die Resultante der anatomischen Beschaffenheit der Driisenzellen selbst 
und eines fiir uns noch nicht sicher faBbaren nervosen Moments, also von beiden 
einzeln und zusammen beeinfluBbar. Es ist somit auch gar nicht zu erwarten, 
daB einer von diesen Faktoren allein den Sekretionsmodus bestimmt, es sei 
denn, daB aIle in Frage kommenden Zellen gleichmaBig bis zum physischen 
Unvermogen geschadigt sind. Das ist aber selbst bei sehr ausgedehnten Gastri­
tiden nur hochst selten der Fall. So haben wir bei ausgesprochenen Korpus­
und Fornixkatarrhen Peraciditaten, bei Antrumprozessen Inaciditaten und bei 
fehlenden Oberflachenveranderungen der Magenschleimhaut Per- und Snb­
aciditaten gefunden. Achylia gastric a findet sich bei perniziosen Anamien, 
wie schon die klinische Erfahrung lehrt, nahezu konstant. Ganz unabhangig 
davon haben solche Kranke teils vollig atrophische, teils oberfliichenanatomisch 
vollig gesunde Magenschleimhaute, so daB die Driisenfunktion trotz anatomischer 
Unversehrtheit durch andere Noxen geschadigt sein muB. Weiterhin muB darauf 
hingewiesen werden, daB bei den verhaltnismaBig seltenen atrophischen Gastri­
tiden, bei denen man gastroskopisch atrophische, graugriinlich verfarbte mId 
leicht eingesunkene Schleimhautareale findet, gewohnlich eine vollige Inaciditat 
besteht, selbst dann, wenn die atrophischen Bezirke nur einen ganz kleinen 
Teil der Gesamtschleimhaut einnehmen, die iibrige Schleimhaut aber vo1lig 
normal erscheint. Wenn iiberhaupt Beziehungen zwischen der Aciditat des 
Magensaftes und organischen Veranderungen der Schleimhaut des Magens sich 
zu erkennen geben, so ist es vor allem die Art der Veranderungen, die EinfluB 
auf die Saftsekretion zu haben scheint. So neigen die reinen atrophischen 
Katarrhe, wie erwahnt, zur Sub- und Inaciditat, die hypertrophischen und auch 
besonders die mit ulcerosen und erosiven Veranderungen komplizierten hyper­
trophischen Gastritiden zur Peraciditat, wahrend die leichtesten muk6sen 
Oberflachenkatarrhe beziiglich wer Aciditat 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 fordern 
imstande sind, die Funktion der Magendrusen weitgehend unabhangig von der 
anatomischen Beschaffenheit der Magenschleimhaut ist. 

Der Magenschmerz. Die subjektive Hauptklage beim Ulcus ist der Friih-, 
der Spat- und der Niichternschmerz. Man hat den Zeitpunkt der Schmerz­
entstehung vor aHem mit dem Sitz des Geschwiirs in Verbindung gebracht, 
insofern als die Korpusgeschwiire mehr zum Friih-, die in der Nahe des Pylorus 
lokalisierten Ulcera mehr zum Spat- und Niichternschmerz fiihren. Auch die 
gastroskopischen Erfahrungen lehren die zeitliche Abhangigkeit 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 tIeten, wie letzthin Knud Fa ber gezeigt hat, synchrom 
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mit Kontraktionen der }Iagenwand auf und sind andererseits, wie Katseh 
entgegnen konntf', haufig mit sekretorischen Phanomenen vergesellschaftet. 
Palmer hat beim Ulcus durch Instillation hoher Salzsaurekonzentrationen mit 
so groBer RegelmaBigkcit Schmerzen erzeugen konnen, daB er auf diese Befunde 
eine diagnostische Methode aufbaute. Demgegenuber konnte v. Bergmann 
bei Berieselung des Geschwiirs mit Salzsaure und Cobet und Gutzeit bei Ver­
abreichung sauren Bariumbreies keine Schmerzen zur Auslosung bringen- So 
scheinen nns die Bedingungen des Zusammenwirkens von sekretorisehen und 
motorischen Phanomellen fiir die Entstehung des Schmerzes noch nicht erkannt 
zu sein. Sicher konnen reine Muskelkontraktionen mit Schmerzen einhergehen. 
So konnte y. Bergmann bei Kontrakti0n des PylorusschlieBmuskels urn einen 
Kohlstrunk einen heftigen Schmerz beobachten, wir bei der Gastroskopie 
Schlllerzen zur Allslosung bringen, wcnn sich ein vorher schlaffer Musculus 
sphincter antri plOtzlich wahrend der Sicht seilartig kontrahierte und das Magen­
Inmen verengte. Ebenso wie in einem von Schindler beschriebenen :Falle 
gabcn auch unsere Patienten an, daB dieser Schmerz genau ihrem Spontan­
schmerz gleiche, den sic nach dcn Mahlzeiten empfanden. Er hielt auch an, 
nachdem die blaheJl(le Luft <lurch ein Ventil im Gastroskop herausgelassen 
war, so daB es sich nicht 11m cinen Dehnungsschmerz (v. Bergmann), sondern 
llln einen Muskelkontraktionsschmerz (v. Bergmann, L. R. Muller) gehandelt 
haben nmB. AIle die erwahnten, zeitlich differenten Schmerzen sind nun keines­
wegs fur das Ulcus allein charakteristisch, und es ist ein Verdienst der Gastro­
skopie, die Kenntnis vermittelt zu haben, daB auch bei reinen Gastritiden ohnc 
rlcerationen der Schleimhaut genau die gleichen Schmerzen wie bcim Ulcus 
auftreten konnen. Damit sind wir um ein wichtiges Ulcussymptom armer, 
was urn so schwerer elllpfunden werden muB, als auch das Kommen und Gehen 
cler Schmerzen in Perioden, wie schon Kn ud Fa ber betont hat, nicht allein 
flir das Ulcus, sondern ebenso auch flir die chronische Gastritis charakteristisch 
ist. Vermag der SchnllTz uns wenigstens diagnostisch auf das Organ oder die 
Gegend del' Erkrankung hinzuleiten, so gestattet das Fehlen desselben noch 
nicht, eine Magellschleilllhautveranderung auszusehlieBen. Fur die Gastritis hat 
Kn ud Fa bel' sehon eine Verlaufsart besehrieben, die anstatt mit Magen­
beschwerden einherzugehen, eine Reihl' von Symptomen aufweist, die man 
wie den Kopfsehmerz, Schwindelgefuhle, nervose Ubererregbarkeit, viel eher 
auf Alterationen des Nervensystems beziehen wurde, als sie von MagenstOrungen 
abzuleiten. Wir haben das Vorkommen dieses nervosen Symptomenkomplexes 
bei ehronisehen Gastritiden schon 1926 auf Grund gastroskopiseher Unter­
suchungen besUitigen konnen. Schon hieraus geht hervor, daB die He£tigkeit 
cler Magenbeschwenkn kein MaB fiir die Schwere del' Schleimhautveranderungen 
abgibt. Und zwar gilt das nicht nul' fur die chronische Gastritis, sondern in 
gleiehem MaBe aueh fur das Ulcus ventriculi. Auf Unterschiedc in del' 
Intensitiit del' Ulcusbeschwerden hei bauerlicher und urbaneI' Bevolkerung 
hat v. Red witz hingewiesen, und aueh wir haben bei gleichen organise hen 
Yeranderungen der Magensehleimhaut groBe Differenzen in der subjektiven 
Empfindung der einzelnen Menschen, dem eigentlichen Leiden, erIebt. Man 
findet bei groHen Nischenulcera teils heftigste Magenschmerzen, teils uber­
haupt keine Beschwerden, die auf eine Magenerkrankung hindeuten und 
auch hei genauer Anamnese offenbaren sich entweder gar keine oder ganz 
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unbeachtet gebliebene Symptome, so daB die Moglichkeit, gerade in einer 
schmerzfreien Periode zu untersuchen, ausgeschlossen werden kann. Wenn 
man nun noch die gastroskopischen Befunde hinzufiigt, so scheinen sich die 
Beziehungen zwischen organischer Erkrankung und Beschwerde immer mehr 
zu verwischen. Denn haufig fanden wir, durch eine Anamie oder eine Blutung 
geleitet oder rein zufallig den Magen gastroskopisch untersuchend, hochgradige 
Gastritiden oder mcera, ohne daB im Beschwerdekomplex auch nur die gerhtgsten 
Anhaltspunkte fUr das Bestehen einer Magenerkrankung auffindbar waren. 
Das Erstaunen solcher Menschen ist groB, wenn sie horen, daB das Organ, das 
sie fUr absolut gesund gehalten haben,erkrankt illt. Umgekehrt konnen, wie 
wir ebenfalls endoskopisch nachweisen konnten, die kleinsten Epitheldefekte 
der Magenschleimhaut und ganz geringgradige, auf kleine Teile der Schleimhaut 
lokalisierte gastritische Veranderungen mit den heftigsten und qualendsten 
Magenbeschwerden einhergehen. So ist das eigentliche Leiden unserer Kranken, 
der Komplex der Empfindungen, ganz unabhangig von der GroBartigkeit der 
organischen Veranderungen, und ein SchluB von der Starke der Beschwerden 
auf die Intensitat und Extensitat der organischen Erkrankung wiirde zu ganz 
falschen Vorstellungen fiihren. Jedem beobachtenden Arzt sind solche Erschei­
nungen nicht neu. Sie besonders beachtet und ven\rertet zu hahen, ist das Ver­
dienst allgemein-medizinisch geschulter Psychologen und Neurologen (Heyer, 
v. Weizsacker). Jeder aber kennt die ganzverschieden heftigenSchmerzempfin­
dungen unserer Kranken bei den banalsten Eingriffen (Blutentnahme). Wer selbst 
solche Eingriffe an sich selbst vorgenommen hat, weiB, daB 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 vollig dunkel. Wir konnen nur das eine schlie3en:· Nicht die 
organische Erkrankung der Magenschleimhaut allein, sei es beim Ulcus, sei es 
bei der Gastritis, ist maBgebend fUr die Schwere des Leidens. Das nervose 
Bindeglied zwischen Organ und Zentralorgan ist mit von aUBBchlaggebender 
Bedeutung. Ob die Schmerzperzeption, ob die Empfindungsschwelle, ob die 
Schmerzleitung, ob Umschaltmechanismen oder Bahnungen der Nervenleitung 
bei den verschiedenen Individuen Differenzen aufweisen, muB bislang noch 
unentschieden bleiben, bis weitere Forschungen uns festgefiigte V orstellungen 
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 Storungen des Zirkulationssystems im Kindesalter zusammen­
zustellen. 

Die endogen-konstitutionell bedingte Schwache des Zirkulationssystems ist 
in der inneren Medizin, be!,!onders von Kraus, W encke bach, Hoffmann u. a. 
eingehenden Studien unterzogen worden. 

In der Padiatrie hat man, und zwar nach Einfiihrung der Lehre von den 
Diathesen, mehr als friiher, zunachst die Pathogenese des Versagens des kardio­
vascularen 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 notig ist, weil sie sich nicht 
durch sehr auffallige Herzerscheinungen kund geben, aber eine sehr ernste 
Prognose haben. 

Da der Konstitutionsbegri:f£ seitens der Autoren verschiedenartig aufgefaBt 
wird, muB heute jeder, der dariiber schreibt, zunachst 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 Veranderung hervorgebracht wird, 
als Konstitution. In Erkenntnis der Tatsache, daB es schwierig ist, ererbte 
und fetale Schii.digungen auseinander zu halten, hat Lubarsch als Konstitution 
diejenige Beschaffenheit (Verfassung) des Organismus bezeichnet, von der seine 
besondere Reaktion (die Art seiner Reaktion) auf Reiz.e abhii.ngt. Nach Kraus 
werden erblich iibertragen nicht nur auBere (phii.notypische) Merkmale, sondern 
auch die genotypische Reaktionsform auf auBere Reize in bestimmterForm 
zu reagieren. 

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

Bei krii.ftig konstituierten Individuen lii.Bt sich zwischen der Totalitat des 
Organismus und dessen Einzelorganen eine die Individualitat charakterisierende 
mittlere Linie aufweisen. Abanderungen d€r charakterisierenden mittleren Linie 
konnen auf Modifikationen durch die Konstellation der Umweltsbedingungen 
oder erbliche Variation beruhen. 

Ais konstitutionell schwach~s kardiovasculii.res System £asse 
ich sel bst dasj enige auf, welches infolge er blicher Variation oder 
korrelativer Wachstumsstorung den Blut- und Saftetransport 
unter gewissen Bedingungen mangelhafter bewerkstelligt als ein 
konstitutionell krii.ftiges kardiovasculares System. 

Das konstitutionell schwache kardiovasculii.re System. ist, wenigstens in 
der Ruhe und bei maBiger Anstrengung, seheinbar gesund. Bei akuten In­
fekten jedoch oder erhOhter Tatigkeit der Muskulatur und bei funktioneller 
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"Oberleistung iiberhaupt tritt eine mehr oderweniger deutlich nachweisbarelnsuf­
fizienz des Herzens und der GefaBe auf. Solche Falle werden in der Praxis 
gewohnlich als "nervos" aufgefaBt. Es ist darin aber eine "Obertreibung und 
eine Vernachlassigung gegeben. "Obertrieben ist die Leistung des nervosen 
Apparates und vernachlassigt ist das Geschehen im Erfolgsorgan. Die Neurose 
kann etwas sein, was mit Nerven und Nervenzentren zusammenhangt, aber 
gerade die wichtigsten funktionellen Storungen liegen unterhalb des Reflexes, 
d. h. sie sind durch die Si.i.ftemassen im Erfolgsorgan selbst hervorgerufen. 
Reflexe treten dann als etwas sekundares, zum Automatischen hinzu. Gerade 
das Herz- und GefaBsystem ist ein beweisendes Beispiel. Das sog. "nervose" 
Herz, das kardiovasculare System bei endokrinen Storungen, die korrelative 
Wachstumsschwa.che des Herz- und GefaBsystems im Kindesalter sollen haupt­
sachlich Gegenstand dieser Abhandlung sein. Der EinfluB der endokrinen 
Organe ist wahrscheinlich schon in sehr friihem 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 wahrend der Embryonalzeit fUr die gestaltliche und funk­
tionelle Entwicklung des Herz- und GefaBapparates von hervorragehder Bedeu­
tung. Bei der Besprechung der einzelnen Teile des geschlossenen Blutkreis­
laufs muB 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 FaIle gibt von Mangelhaftigkeit des Herzens 
und des arteriellen GefaBapparates im Kindes- und Pubertatsalter, 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 ala klinische Erscheinung des kleinen Herzens eine periodisch auftretende 
Ermiidung des Herzens mit Herzklopfen und Pulsbeschleunigung. Laennee 
erwahnt unter den Ursachen der Herzkrankheiten das angeborene MiBverhi.i.ltnis 
der GroBe des Herzens zum Aortendurchmesser. 

Otto fiihrt an, daB das Herz nur im Verhi.i.ltnis zum Arteriensystem oder 
mit diesem zusammen im Verhaltnis zum Korper ungeniigend entwickelt sein 
kann. Rokitansky fand, daB die abnorm enge Aorta, welche das Kaliber 
einer normalen A. iliaca oder carotis kaum.erreicht, zugleich diinnere und weichere 
Wande hat, daB gewohnlich dieser Entwicklungsfehler im Kindesalter unbemerkt 
bleibt und erst im Pubertatsalter 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 Verhaltnissen bei anderen 
gleichartigen Individuen. Nach Virchow handelt es sich bei diesen Form­
abweichungen des Herzens und der GefaBe nicht um eine Atrophie, sondern 
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um eine Hypoplasie. Diese Hypoplasie kommt nach Virchow nicht wahrend 
des intrauterinen Lebens zustande, sondern sie ist durch zwerghaftes Wachs­
tum des Herzens und der Aorta wahrend des postuterinen Lebens verursacht. 

1. Das Rontgenverfahren hat es ermoglicht, die Form und GroBe innerer 
Organe, besonders des Herzens, mit groBer Sicherheit an Lebenden festzustellen. 
Zwischen der auJ3erlich 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 1ndividuen 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 laBt sich nach Kraus markant darstellen durch die ab­
weichende Stellung des Herzschattens zur Medianlinie, durch die geanderte 
Neigung der Herzachse zur Horizontalen und die abnorme Beziehung zurvor­
deren Brustwand und zum Diaphragma. Das kleine Herz - Tropfenherz -
betrachtet Kraus als konstitutionell schwach. Die Trager des Tropf~nherzens 
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 groBer 
als die Korperlange. Die Wirbelsaule 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 groBere 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 gewohnlichen Umfang der Brustwand an 
lmd dem Zwerchfell auf. Die Venen sind vielfach abnorm weit. Der diastolische 
Blutdruck ist oft sehr niedrig. 1m Ekg ist die Finalschwankung oft negativ. 
Der Puls ist beschleunigt. Das parasympathische Nervensystem ist Reizen 
gegeniiber iiberempfindlich. Bei manchen 1ndividuen 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 SchmaIheit 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 groJ3er (F. Munk). 

Hoffmann schreibt, daJ3 konstitutionelle Herzschwii.che nicht gleich mit 
Myokardschwache zu setzen ist. Die schlechte Anpassung an gestellten Auf­
gaben, insbesondere die Labilitat der Respiration, ist nach Kraus und Hoff­
mann das Kennzeichen des konstitutionell schwachen Herzens. 

Das Cor pendulum W encke bachs wird hii.ufig beim Thorax pyriformis 
ge£unden. W encke bach bezieht die schwache, gestreckte Form des Herzens 
irrigerweise auf die abnorme Entfernung der Zwerchfellmitte vom Aufhange­
punkt des Herzens. Bei der Kontraktion des Herzens fehIt die stiitzende Wirkung 
des ZwerchfeIls 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 Fallen mit Cor mobile beobachtete er Tachy­
kardien, Extrasystolien, ja selbst Anfalle von Herzjagen. 

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

Eppinge'r und HeB, ausgehend von der Tatsache, daB das Stimulans 
des sympathischen Nervensystems, das Adrenalin, im Korper fast aller Sauge­
tiere produziert wird, und daB es zu dem sympathischen System anatomisch 
in inniger Beziehung steht, haben gepriift, ob ahnliche Verhaltnisse auch fiir 
das autonome Nervensystem gelten, und kamen zu dem Ergebnis, daB es Menschen 
gibt mit gesteigerter Reizbarkeit des ganzen sympathischen und solche mit 
gesteigertem Tonus des ganzen autonomen Systems (Vagotonie). DaB die Begriffe, 
Tonus und Reizbarkeit nicht ganz dasselbe bedeuten, ist von den Autoren 
hervorgehoben worden. Als Vagotonie faBten die Autoren jene Konstitutions­
formen zusammen, die neben den Zeichen eines funktionell erhohten Vagus­
tonus und somit erhohter Reizbarkeit dieses Nervensystems, auch eine erhohte 
Empfindlichkeit gegeniiber dem Pilocarpin zeigen. 

Vagotonie, Sympathicotonie und kardiovasculares 
System. 

Fiir die Klinik gewisser konstitutionell bedingter Zustande von gesteigerter 
Reizbarkeit des kardiovascularen Systems, das bekanntlich yom autonomen 
und sympathischen Nervensystem innerviert wird, bedeutete die Entdeckung 
von Eppinger und HeB einen Fortschritt. 

Aus dem groBen 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 FaIle von Basedow. 
Weiter miissen wir die Tatsache beriicksichtigen, daB die pharmakologische 
Priifung nicht ausreicht, um spontane klinische Krankheitsbilder erschOpfend 
aufzuklaren. 

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 lieBen 
nicht ausschlieBen, daB es sich neben den ausgesprochenen Storungen von 
seiten des vegetativen Systems um eine angeborene oder durch intrakranielle 
Blutungen hervorgerufene cerebrale Storung handeln konnte. In diesem Stadium 
sahen wir uns auch veranlaBt, die Prognose entsprechend zu stellen. Der weitere 
Verlauf iiberzeugte jedoch bald, daB eine eigentiimliche Storung der vegetativen 
Funktionen wohl ausschlieBlich in Frage kam. Diese im Sinne der Swift­
Feerschen Krankheit, als vegetative Neurose, anzusprechen, fehlen bei manchen 
'Obereinstimmungen doch einige Hauptsymptome. Die Blutdruck- und Pulswerte 
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erwiesen sibh nicht erhOht. Die lamellare Hautschuppung haben wir nie 
gesehen, ebenso wurde nie ein Juckreiz beobachtet. Gedunsensein der Finger 
fehIte ebenfalls. Unser Kind war ferner sehr thermolabil. Die auffallend engen 
Pupillen sprachen fiir eine Vagotonie. Die weiche MuskUlatur trifft man haufig 
bei Sympathicotonie - ob es sich dabei um eine Storung von seiten der Tonus­
zentren odervon 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 gewohnlich in 28tatigen Intervallen, 
sowie die eigentiimliche Ansprechbarkeit auf Pharmaka und endlich die hereditare 
Belastung. Wir dachten an eine Labilitat des vegetativen Systems und 
verstanden darunter eine Storung der Gleichgewichtslage des Sympathicus und 
Parasympathicus in ihren Zentren und ihren Erfolgsorganen. Diese Storung 
konnte auf einer angeborenen Veranderung der Struktur der vegetativen Zentren 
beruhen. Ausdriicklich sei iibrigens b£merkt, daB der Begriff "vegetatives 
System" im modernen 8inn sich nicht mehr deckt mit dem autonomen Nerven­
system (Kraus - Zondek). Gerade das Nichtbegrenztsein auf Vagus oder 
Sympathicus sprache fiir eine Gleichgewichtsstorung innerhalb des vegetativen 
Systems im modern-konstitutionellen Sinn. Inf£ktionen kommen als Ursache 
nicht in Frage. Man konnte dem Verlauf nach erwarten, daB die vegetative 
Labilitat bis zu d€m Grad latent werden konnte, wie sie es augenscheinlich 
beim Vater geworden ist, der zweifellos in seiner Kindheit auch eine vegetative 
Labilitat aufgewiesen hat, die jetzt als Vagotonie imponiert. 

KardiovascnUires Systf'm und Ermiidnng. 
Wii.hrend 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" Ermiidungszustande, bei denen 
respiratorische und kardiovasculii.re Symptome im Vordergrund stehen. 

Unokonomische Dauerbeanspruchung des kardiovasculii.ren Systems bei kon­
stitutioneller Schwache desselben kann zu Dauerermiidung mit pathologischen 
Veranderungen besonders des rechten Herzens fiihren. Bei der Erlorschung 
der Faktoren, welche die konstitutionelle Schwache des Herzens und der Gefaf3e 
bedingen, miissen wir die Erholungsfahigkeit und die Ermiidbarkeit 
dieses Systems in den Vordergrund unserer Beobachtungen stellen. 

An und fiir sich ist Muskelermiidung nicht schii.dlich. Andererseits beweist 
die Praxis, daB selbst eine geringe Ermiidung, wenn sie lange Zeit immer wieder 
in gleicher Weise, etwa in demselben muskulosen Gebiet wiederholt wird, zu 
friihzeitiger und selbst irreparabler Schadigung des subjektiven Befuidens und 
zu ernsthaften Schaden der Muskelstruktur fiihrt. Die Korper- und Geistes­
verfassung muB bei der Berufswahl beriicksichtigt werden. Wir erleben es oft, 
daB ein schwachlicher Junge mit einem leicht ermiidenden kardiovasculii.ren 
System zum Lehrling eines Schmiedes gemacht wird und bei dem Handwerk 
ausharrt, bis er recht friih verbraucht wird. 

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

8* 
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zu, rhythmisch wiederholte, einzeln unwirksame Reize z11 s11mmieren. Es 
findet eine Reizspeicherung statt, welche, wenn sie einen gewissen Wert erreicht 
hat, zur Entladung in Form einer Erregung fiihrt. -obermaBige Reizung fiihrt 
zuletzt zu einer iibermaBigen krankhaften Erregbarkeitssteigerung. Die "Ober­
miidung unterscheidet sich von der einfachen Ermiidung durch zahlreiche 
Reizsymptome und diese Symptome sind myalgische und neuralgische Be­
schwerden, allgemeine Erregtheit und Unruhe, Schlaflosigkeit,erhohte Reflex­

. erregbarkeit, gereizte Stimmung. Am kardiovasculii.ren Apparat der mit koustitu-
tioneller Schwache derselben behafteten Kinder finden wir, speziell bei der 
Asthenie, nach -obermiidung, langanhaltende beschleunigte Herztatigkeit -
beim Vagusherz manchmal Galopprhythmus. Manche Kinder klagen oft nach 
"Obermiidung iiber einen dumpfen Schmerz in der Herzgegend. Der in der 
Lebergegend nach schnellem Laufen plOtzlich auftretende, stechende Schmerz 
deutet auf eine Beschickung der Leber und Milz mit Blut. Angeborene Minder­
wertigkeit des kardiovascularen Systems und unokonomische Dauerbean­
spruchung desselben kann schlieBlich zu dauernden krankhaften Veranderungen 
desselben fiihren. 

I. Capillarkreislauf im Kindesalter und konstitutionelle Schwitche 
desselben. 

Funktionell betrachtet besteht das kardiovasculare 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, GefaBe und Capillaren. Der Capillarkreislauf wird 
in den neueren Arbeiten iiber Herz- und GefaBkrankheiten in den Mittelpunkt 
der Betrachtungen gestellt. 

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

Aus der Physiologie der kleinsten BlutgefaBe 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 dieCapillaren im Jahre 1661 in der durch. 
sichtigen Lunge und in dem Gekrose 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 fiir 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. 

1m Jahre 1912 benutzte der Amerikaner Lombard bei Frey in Wiirzburg 
eine gleichartige Methode zum Zwecke der Druckmessung in den Capillaren 
des Nagelfalzes. 

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

Volhard, v. Draga und Kylinfandenabnorme Capillarbilderbei Glomerulo-
nephritiden. . 



Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems im Kindesalter. 117 

Volhard stellte den Satz auf, daB in allen denjenigen Fallen, in denen man 
eine Ischamie der Niere annehmen musse, auch eine hochgradige Ischamie 
dcr Raut mit der Capillarmethode nachweisbar sei. 

In. betre££ der Morphologie der Capillaren gelangte die O. Mullersche Klinik 
zu der Vberzeugung, daB die Bewertung schwer pathologischer Capillarbilder 
einfach und leicht ist, daB dagegen die Beurteilung der Norm und ihrer trber­
gange auf Schwierigkeiten stoBt. 

Holland und Meyer untersuchten auf Anregung O. Mullers lOO 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 spateren Kindesalter und boi 
Erwachsenen findet. 

W. Jaensch, Hoepfner und Wittneben untersuchten dieses Stadium 
der Capillarentwicklung und fanden, daB aus dem Primitivnetz eine Form von 
Capillaren sich entwickelt, welche durch Sattelform gekennzeichnet ist. Die 
Capillaren des Primitivnetzes und ihre Abkommlinge - also die sattelformigen 
Capillaren - werden von W. J aensch und seinen Mitarbeitern alsArchi­
capillaren bezeichnet. 

1. Stoffaustausch zwischen Blut und Gewebe im Capillargebiet. 

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

Die Frage, ob aus den Capillaren infolge Druckunterschiedes eine Filtration 
stattfinde, ist bis jetzt negativ beantwortet wordcn. Bedenkt man z. B., daB 
bei Ureterenabklemmung eine tatsachliche Zunahme der Harnsekretion statt­
findet, dann wird die Filtrationstheorie hinfalIig. Man muB nach Hill annehmen, 
daB die Weite der CapilIaren sekundar von dcm Turgor (Elektrolytturgor) 
der Gewebe beeinfluBt wird. 

Der Flussigkeitsverkehr zwischen Blut und Gewebe ist von den hydraulischen' 
Verhaltnissen des Blutkreislaufs unabhangig. 

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

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

Der Fiillungszustand der CapilIarge£aBe hangt im allgemeinen nicht yom 
arteriellen Blutdruck, nicht einfach von den hydraulischen Verhaltnissen der 
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zufiihrenden Arterien, sondern von der Eigenkontraktion oder der Erschlaffung 
der Capillarwand, mit anderen Worten von dem Tonus der CapiUarwand, abo 
FUr den Flussigkeitsverkehr zwischen dem Ca.piUarinhalt und dem die Capillaren. 
umgebenden Gewebe ist eben dieser Tonus der Caplllarwandzellen von aus­
schlaggebender Bedeutung. 

Die Anderung der Durchlassigkeit der Capillarendothelien und somit der 
CapiUarwandtonus beruht auf Veranderungen der Zellmembran und diese 
wiederum ha.ngen ab: a) von der H-Ionenkonzentration im Gewebe wie im 
Blute und b) von dem Verhii.ltnis Ca.: Kin beiden. Da.B Anderungen der H-Ionen­
konzentration und Elektrolytverschiebungen die Form der Capillaren andern· 
konnen, haben die Versuche von M. GanBlen, W. F. Petersen und E. F. Mul­
Iers u. a. bewiesen. Die Capillarbilder, wie .ich und Pototsky am Nagelfalz 
:Q1yxodematoser und mongoloider Kinder beschrieben haben, haben wir auf 
eine angeborene Anderung des CapiUarendotheltonus zuruckgefiihrt. Durch 
monatelange Kalkdarreichung bei spasmophllen Sauglingen haben ich und 
H. V oIl mer eine Anderung des CapiUarwandtonus herbeigefiihrt. DaB bei 
endokringestorten Individuen ein abnormer Caplllarendothelientonus und damit. 
zusammenhii.ngend geanderte Durchlassigkeitsverhaltnisse 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 fiir den Flussigkeitsverkehr 
zwischen Blut und Gewebe wichtigen Faktor. 

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

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

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

1m subcapillaren Gebiet sind nach Spalteholtz ein arterielles und zwei 
bis drei venose Netze zu finden. Der Wandbau dieser GefaBe ist der gleiche 
wie in den Endcapillaren. Funktionell wird das subpapillare Netz als zu den 
Capillaren gehOrend betrachtet. Nach W ollhei ms Untersuchungen ist der 
subpapillare Plexus imstande, mehr oder weniger groBe Mengen Blut der Zirkula­
tion zu entziehen. 

Die subpapillaren Plexus der Haut sind ein funktionell von den Endcapillaren 
in den Papillen gesondertes Capillargebiet und dienen neben Austauschvorgangen 
vor allem als Reservoir. Sie konnen mit wechselnder Fiillung 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
papillare Plexus gesehen und bei manchen dieser Falle konnte ich auGer der 
Erweiterung des Plexus eine deutliche Stromung im selben sehen. Diese Kinder 
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bekommen im Stehen und Sitzen eine mehr oder weniger ausgepragte Cyanose 
der Extremitaten. Untersucht man im Stadium der Cyanose den Nagel£alz 
der Finger und Zehen, so findet man die Plexus und die Endcapillaren prall 
mit Blut gefiillt. Der Zustand ist als Atonie der Endcapillaren und der sub­
papillaren 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 flachenhafter 
Cyanose beider Beine durch Herabhangenlassen beim Sitzen oder durch venose 
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 Einflusse von seiten der Ovarien oder 
Hypophyse oder lokale Saureanhaufung mit allen ihren Folgen. 

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

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

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

Kra us stellt die Frage auf, ob nicht der Gewebsdruck von sich aus die Gleich­
maBigkeit 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 E b becke, daB die 
Reizung der Gewebszellen das Primare sei und daB Gewebsstoffe auf die Capil­
laren wirken. Die subpapillare Plexus der Haut und der inneren Organe be­
trachten wir nicht als ein Blutreservoir - etwa im Sinne einer Sumpfwiese, 
sondern wir glauben, daB dieses Reservoir sich aktiv bei der Aufnahme, dem 
Festhalten und der Abgahe der Blutmengen beteiligt. 

Ein wichtiges Kapitel der Sauglingspathologie - das nichtnephritische 
Odem im Sauglingsalter -' gehort dem Gebiet des Flussigkeitsverkehrs zwischen 
Capillaren und Gewebe und muB deshalb an dieser Stelle besprochen werden. 

2. Konstitutionelle Hydrolabilitiit. 
DaB fiir die Ansammlung, das Festhalten und Abgeben von Flussigkeit 

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 gelaufigen Falle von konstitutioneller 
Hydrolabilitat. 

Die Hydrolabilitat kennzeichnet besonders das erste Trimenon, kann aber 
bis gegen das ausgehende zweite Lebensjahr angetroffen werden. Es handelt 
sich bei der konstitutionellen Hydrolabilitat um eine Unfertigkeit der Turgescenz­
regulierung des Gewebes. Infolge der Mangelhaftigkeit der automatischen 



120 L. Doxiades: 

Regulierung des Gewebsturgors besteht bei der konstitutionellen Hydrolabilitat 
eine abnorme Bereitschaft fur Zuruckhaltung von Wasser. Soweit uber solche 
FaIle von HydXolabilitat Stoffwechseluntersuchungen vorliegen, deuten sie 
auf eine mit den Gewichtsschwankungen gut vereinbare Labilitat der Zuruck­
haltung undo Ausscheidung der Salze, insonderheit des Cl und Na, denen die 
Bewegungen des Gewebswassers folgen mussen. 

Der'Turgor der Gewebe muB bei der konstitutionellen Hydrolabilitat der 
Gewebe eine groBe Rolle spielen. Die kleinste Druckdifferenz zwischen Arteriolen 
und Venen genugt, urn 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 muB man mit Bestimmtheit 
annehmen, daB die Weite der Capillaren sekundar von den Veranderungen der 
Turgescenz der Gewebe und von der Tatigkeit umgebender willkurlicher oder 
unwillkiirlicher Muskeln beeinfluBt wird. 

Nach den obigen Ausfiihrungen und den Untersuchungen Hills miissen 
wir die Bedeutung des Fliissigkeitsverkehrs zwischen Blut und Gewebe fiir 
den Blutkreislauf selbst ala besonders wichtig anerkennen. DaB die konstitu­
tionelle Hydrolabilitat bei Fruhgeborenen deutlicher und ofter in Eracheinung 
tritt ala bei Ausgetragenen, beweist, daB die Turgor-(Elektrolyt)regulierung der 
Gewebe mit der Ausreifung des Kindes eine stabilere wird. 

A. Yllpo hat das 6dem und Sklerooem der Friihgeburten intensiv studiert 
und kam zu dem Ergebnis, daB die Ursache der in den ersten Lebenstagen oder 
·stunden entstandenen 6deme bei den Fruhgeburten in erster Linie in der Zirku­
lationsschwache zu suchen ist. Ein besonderer Wasserreichtum der Gewebe 
und eine besondere Durchlassigkeit der Blut- und LymphgefaBe sollen nach 
Yllpo bei der Entstehung der Friihgeburtenodeme mit eine groBe Rolle spielen. 

Ala Ursache der konstitutionellen Hydrolabilitiit haben wir selbst eine 
Unfertigkeit der die Turgescenz der Gewebe regulierenden Faktoren angenommen. 
FUr die Entstehung des Fruhgeburtenooems und Sklerooems sind wir geneigt, 
an erater Stelle die Unreife des Gewebes verantwortlich zu machen. Die Zirkula­
tionsschwache, wenn sie bei dem Friihgeburtenodem und Sklerodem klinisch 
manifest wird, beweist, wie nachteilig auf das ganze Zirkulationssystem das 
mangelhafte Funktionieren des Flussigkeitsverkehrs zwischen dem Gewebe und 
den Capillaren einwirkt. Yllpo hat ferner die Beobachtung gemacht, daB Friih. 
geburten, welche beim Kneifen besonders leicht Hautblutungen aufweisen, 
ill der Mehrzahl der Falle in den ersten Lebenstagen sterben. Die Entstehung 
dieser Hautblutungen erklart Yllpo ala durch eine abnorme Durchlassigkeit 
und abnorme ZerreiBbarkeit der GefaBe entstanden. 

Bei meinen capillarmikroskopischen Untersuchungen an Friihgeburten habe 
ich Formabweichungen der Hautcapillaren im Vergleich zu ausgetragenen Kin· 
dern festgestellt. Die Friihgeburtenhautcap~llaren weisen eine Entwicklungs­
hemmung und funktionelle Abwegigkeiten auf. Die Unfertigkeit der Gewebe 
bei Friihgeburten in Zusammenhang mit der Entwicklungshemmllng der Haut­
capillaren sind nach meiner Auffassung die Uraache erstens des Friihgeburten­
odems und zweitens der haufigen Blutungen der Haut und der inneren Organe.· 
Aus den oben zitierten Befunden an den Hautcapillaren und den Befunden 
an den ubrigen Teilen des geschlossenen Blutkreislaufes bei Friihgeburten, 
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habe ich die Konstitutionsform Fetalismus beschrieben, welche sich besonders' 
in dem Verhalten des kardiovascularen Systems ausdriickt. 

Bei der Besprechung der einzelnen Formen der konstitutionellen Schwache 
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. 

'Ober die Bedeutung der Hormone fur den Gewebsturgor, ebenso uber die 
Rolle der vegetativen Nerven bei dem Hydratations- und Dehydratationsprozel3' 
der Geweben gehen die Meinungen noch auseinander. 

3. Allgemeines fiber die sog. vasoneurotische Konstitution. 
Bei einer sehr groBen Anzahl von Kindem finden wir schon hei der bloBen 

Inspektion alB ein auffalliges Symptom Blasse der Haut. Charakteristisch ist 
ferner, daB die Trager dieser Blasse einen mehr oder weniger deutlich aus-' 
gepritgten Habitus aufweisen. 

Hautblasse ohne Anamie deutet auf eine Storung der Blutzirkulation in 
der Haut. Seit Einfiihrung der Capillarmikroskopie in der Klinik durch O. Muller 
und seine Schule haben wir eine gute Einsicht im Geschehen der Blutversorgung 
der Haut tiekommen. ' 

Natiirlich harren noch genug Probleme auf diesem Gebiete der LOsung. 
DaB die Physiologie und Pathologie der kleinsten GefaBe und Capillaren 

eine viel groBere Bedeutung hat, als man bis vor kurzem noch angenommell 
hatte, beweisen die neueren Arbeiten auf dem Gebiet der Herz· und GefaB­
krankheiten. 

Die Selbstandigkeit der Capillaren und der kleinsten GefaBe bezuglich der' 
ortlichen Regulierung des Blutumlaufs ist zuerst von Bier mit voller Scharfe 
erkannt und durch die moderne Capillarmikroskopie hestatigt worden. 

Die Tatigkeit eines Organs bzw. einer Muskelgruppe geht mit erhOhtem Blut·, 
bedarf einher. 

Der Sauerstoffhedarf kann durch das Herz allein nicht bewaltigt werden.' 
Durch Eroffnung neuer Capillaren wird die Beriihrungsflache des Blutes mit 
dem Gewebe vergroBert. Hierdurch wird nach Eppinger, Kisch und Sch warz 
der Bluthedarf der Gewebe gedeckt und die Herzarbeit verringert. 

Die Frage nach der nervosen Regulierung der GefaBleistung ist noch nicht· 
endgiiltig gelOst. 

In dem allgemeinen Teil uber den Capillarkreislauf hahen wir die Bedeutung 
des Turgors (Elektrolyt) des Gewebes fur die Regulierung des Capillarwandtonus 
hervorgehoben und betont, daB Gewebe, Capillaren und kleinste GefaBe eine 
ausgesprochene Selbstandigkeit und Eigengesetzlichkeit der Regulierungen, deren 
sich Herz und groBe GefaBe anpassen mussen, hesitzen. Was die erhohte Reiz­
barkeit der GefaBe in bezug auf Kontraktion und Dilatation betrifft, hat man 
sie alB eine Storung des Gleichgewichts zwischen Vagus und Sympathicus 
aufgefaBt. 

Die GefaBe besitzen nach L. R. Muller doppelte Innervation, eine vaso­
constrictorische und eine vasodilatatorische. Fur einzelne GefaBgebiete, wie 
z. B. fiir die Speicheldriisen und die Geschlechtsorgane, sind die heiden Faser­
sorten bereits nachgewiesen worden. 
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Krogh hat den Nachweis primarer 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 capillaren "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 vollstandiger 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, daB die Capillaren abwech­
semd geoffnet und geschlossen werden und daB das Blut die Verbindungswege 
zwischen der arteriellen und der venosen Strombahn einmal langsamer und 
einmal schneller passiert. 

Nervose, endokrine Faktoren und Stoffwechselprodukte sollen bei gescha­
digtem Herzen die wechsemde Stromungsgeschwindigkeit der Capillaren ver­
ursachen. 

Fleisch spricht den Sauren (Milchsaure, Kohlensaure) hinsichtlich der 
Regulierung der Gewebsdurchblutung die allergroBte Bedeutung zu. 

Die wechselnde Stromgeschwindigkeit der Individuen mit konstitutioneller 
Schwache des Zirkulationsapparates ist nach unserer Auffassung, vor aHem durch 
die Beschaffenheit (chemisch-physikalische) der Gewebe bedingt und diese 
Beschaffenheit ist bei der konstitutionellen Schwache des Blutkreislaufs­
systems eine von der Norm abweichende. mer die Bedeutung der Capillar­
mikroskopie fiir die Konstitutionsforschung schreibt Otfried Muller in einem 
Vorwort, zu einer Abhandlung von Holland und Meyer: "Vielleicht geJingt 
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 Zusammeufassung padiatrischer 
mit internistischen Gesichtspunkten, die nur allzusehr vernachlassigt wird, 
und doch oft recht furchtbar werden konnte, mochten diese Ausfuhrungen 
Anregung geben". 

Das Schicksal der Kinder mit Konstitutionsanomalien der exsudativen Dia­
these oder der neuropathischen Diathese in der Zeit der Pubertat und im reifen 
Alter ist bis jetzt nicht eingehend veno]gt worden. 

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

Der "Ekzemtod" macht einen groBen Teil der plOtzlichen Todesfalle im 
Sauglingsalter aus. Die Mors subita der Kinder mit exsudativer Diathese 
spricht dafur, daB es sich bei dieser Diathese nicht um eine konstitutionelle 
Minderwertigkeit der Capillaren allein, sondern um eine konstitutionelle Schwache 
des ganzen kardiovascularen Systems handelt. Auch bei der neuropathischen 
Diathese deuten die angiospastische Blasse und die Labilitat des Herzens 
und der Gefii.6e auf eine konstitutionelle Schwache des kardiovascularen 
Systems hin. Holland und Meyer fanden bei der capillarmiskroskopischen 
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Untersuchung der Haut von Kindem mit exsudativer Diathese auffallend lange 
Endschlingen mit erheblichen Langen- und Breitenunterschieden, sowie starken 
Kaliberschwankungen. Zahlreiche Anastomosen zwischen den Endschlingen 
charakterisieren ferner das Capillarbild bei der exsudativen Diathese. 

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

AuBer diesen an manifesten exsudativen Erscheinungen leidenden Kindern 
fand ich in einigen seltenen Fallen, in Ubereinstimmung mit Holland und 
Meyer, ein der exsudativen Diathese capillarmikroskopisch ahnliches Bild bei 
lndividuen ohne Manifestationen der exsudativen Diathese. Bei genauer Unter­
suchung stellte sich dann heraus, daB diese Kinder das Syndrom der neuro­
pathischen Konstitution besaBen_ 

Wie manifestiert sich nun die vasoneurotische Konstitution in verschiedenen 
Lebensaltem? Das capillarmikroskopisch Gemeinsame in den verschiedenen 
Lebensperioden dieser Konstitutionsanomalien besteht nach O. Miiller in einer 
ungewohnlichen Lange und haufig 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 GefaBsystem fiir das Vor­
handensein der vasoneurotischen Konstitution. 1m Alter bildet die ererbte 
(weniger die erworbene) Arteriosklerose die letzte Erscheinungsform dieser Kon­
stitutionsanomalie. Wir sehen also aus den obigen Ausfiihrungen, daB das 
Wesen der vasoneurotischen Konstitution in der Hauptsache in einer ererbten 
Schwache des kardiovaseularen Systems besteht und daB diese konstitutionelle 
Schwache in den verschiedenen Le bensperioden 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
schwache des kardiovascularen Systems kommen wir noch auf die Atiologie 
des Tropfenherzens zu sprechen. 

II. Vagusherz im Kindesalter. 
Das klinische Syndrom einer vegetativen Neurose des kardiovascularen 

Systems im Kindesalter habe ich im Jahre 1926 als "Vagusherz im Kindes­
alter" beschrieben.· 

Der kIinische Symptomenkomplex "Vagusherz" ist charakterisiert durch 
angeborene Abwegigkeiten in der Funktion des Herzens, der GefaBe und der 
Capillaren. 
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Bei funktioneller "Oberleistung tritt eine mehr oder weniger deutlich nach­
weisbare Insuffizienz des Herzens und der GefaBe bei mit "Vagusherz" behafteten 
Kindem 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. 

leh habe bei der klinischen Betrachtung des kardiovascularen Systems 
von Kindem mit sog. nervosen Herz- und GefaBleiden am Herzen meistens 
einen schlaffen, tragen, diastolisehen Aktionstypus, einen bestimmten Erregungs­
ablauf (s. unten) und schlechte funktionelle Anpassung des Herzens bei mer­
belastung gefunden. Dieses Syndrom deutet auf eine angeborene Betonung 
der Vagusinnervation des Herzens hin und so entschloB ich mich, diese Form 
der konstitutionellen Schwache des kardiovascularen Systems als "Vagusherz'" 
zu bezeichnen. 

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

Die Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates bei Kindem 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 beachtetelli. 
Storungen der Herztatigkeit ist der irregulare Puls, bei welchem kiirzere oder· 
langere Perioden schnellerer mit solcher langsamerer Pulsfolge abwechseln. 
Hierbei ist die Pulsbeschleunigung das von der Norm abweichende und das durch 
aIle moglichen Reize (korperliche Schmerzen, psychische Reize wie Angst und 
andere Reize noch so leichter Art) hervorgerufen werden konnen. 

Die respiratorischen PulsunregelmaBigkeiten fallen beim "Vagusherz" beson­
ders auf. Die UnregelmaBigkeiten nehmen ihren Ausgang vom Vagus und sind 
leieht zu diagnostizieren. PlOtzliehes und Hinger anhaltendes Aufhoren des 
Herzschlages, meist mit Synkope verbunden, bei Vagusherzkindem ist ein so 
seltener Zustand, daB 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 Verzogerung und eine 
folgende allmahliche Beschleunigung der Tatigkeit des ganzen Herzens statt­
findet, kommen relativ haufig vor bei vagischen Kindem. 

1m Gegensatz zu den respiratorisch bedingten PulsunregelmaBigkeiten haben 
diese Arten von Arrhythmien als Ursache eine abnorme Reizentstehung im 
Sinus infolge Anderung des Vagustonus. 

VagusunregelmaBigkeiten des Pulses werden durch jeden Faktor beseitigt,. 
der die Pulszahl iiber die Norm erhoht. 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-Ionenkonzentration 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. 

Wahrend die meisten Kinder von ihrer beschleunigten Herztatigkeit 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 Kindem keine subjektive 
Beschwerden. 

Die Hautblasse, welche oft angetroHen wird, ist Folge einer pathologischen 
Blutverteilung. Der AbfluB einer groBeren Blutmenge in das Splanchnicus­
:gebiet fiihrt zur teilweisen Blutleere der Hautcapillaren. 

Die Capillarmikroskopie am Nagelfalz zeigt zu verschiedenen Tageszeiten 
verschiedene Bilder in Betreff der Fiillung und Stromung der Papillarschlingen 
oder der subpapillaren Plexus der Haut. DaB der Fiillungszustand der sub­
papi.llii.ren Plexus der Haut und damit das Aussehen der Haut bis zu einem. ge­
wissen Grade yom arteriellen Blutdruck abhangig 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 auslosen. Der Sinusreflex 
ist ein GefaBreflex. 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 Kindem mit vasoneurotischer Konstitution habe ich den Carotissinus­
·druckversuch ausgefiihrt und zu gleicher Zeit die Nagelfalzcapillaren mikro­
skopisch beobachtet. Der Versuch wurde so aufgestellt, daB an der rechten 
Radialis von einem Assistenten der . maximale Blutdruck vor und wahrend 
,des Sinusdruek:versuches 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 fie! der maximale Blutdruck auf 72 mm Hg und blieb auf dieser 
Hohe 20 Minuten 5ltehen. Die Carotissinuskompression wurde 30 Sekunden 
lang rechts ausgeiiht_ 

Herzschlagfrequenzanderung wurde nach dem Carotisdruckversuch nicht 
beachtet. Das Allgemeinbefinden des untersuchten Kindes war nicht gestort. 
Die Haut des Patienten, die vor dem Versuch blaB war, wurde nach dem Carotis­
,sinusdruckversueh um eine Nuance blasser. 

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

Papillarschlingen hoch, an den basalen Teilen der Papillarschlingen Anasto­
mosen, enge und weite Stellen im Bereich des arteriellen Schenkels, Stromung 
langsam, dervenOse Schenkel erweitert, subpapillare Plexus gut sichtbar, das 
Verbindungsstiick zwischen dem venosen Schenkel und dem subpapillaren Plexus 
.d~'mtlich erkennbar. 3 l\finuten nach Ausfiihrung der Sinuskompression: deut­
liche Beschleunigung derStromung im arteriellen Schenkel, Abnahme der 
Dicke des venosen Schenkels, Auftauchen von neuen Papillarschlingen, Unsicht­
barwerden der subpapillaren Plexus. Blasserwerden der Coriumpapillen und 
.des subpapillaren Raums. 
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Derselbe Versuch wurde an vier anderen Kindern, welche wegen Beschwerden 
von seiten des kardiovascularen Systems die Poliklinik aufgesucht hatten und 
nach genauer Untersuchung sich als Patienten mit der Konstitution Vagus­
herz herausstellten, mit dem gleichen Ergebnis ausgefiihrt. Wal:' fUr ein SchluS 
ist nun aus dem Ausfall dieser Versuche zu ziehen ~ 

Nach Kompression des Carotissinus sinkt der arterielle Druck in der Aorta 
und den periphercn Arterien um etwa 20 mm Hg. Das Minutenschlagvolumen 
nach der Blutdruckemiedrigung, da die Herzschlagfrequenz unverandert bleibt, 
muS kleiner werden. Das periphere Organ - Muskel, Haut usw. - muS die 
angebotene Nahrung besser ausnutzen. Dies geschieht durch O£fnen von neuen 
Papillarschlingen und dadurch bedingte VergroSerung der Beriihrungsflache 
zwischen Blut und Gewebe. Die subpapillaren 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 BauchgefaBen 
zu. Da das Minutenschlagvolum unverandert klein bleibt, tritt eine Blutiiberfiil.­
lung des Splanchnicusgebietes auf und somit eine UngleichmaBigkeit der Blut­
verteilung im Korper. 

Bei Kindem mit kraftigem kardiovascularem System fallt 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, sondem auch manche der subjek­
tiven Storungen lassen sich durch die mangelhafte Funktion des kardiovascularen 
Systems erklaren. Wie bekannt, findet man oft bei Kindem mit vasoneurotischer 
Konstitution leichte Ermiidbarkeit, unmotiviertes Frieren, Kopfschmerzen, 
Schwindelgefiihl und Ohnmachtsanfalle. 

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

Bei der Erklarung des Zustandekommens der zuletzt aufgezahlten krank­
haften Erscheinungen kann man den EinfluB des Nervensystems auf das Zirkula­
tionssystem nicht umgehen. Die Bezeichnung vasoneurotische Konstitution 
gibt ja diesen EinfluB 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 laBt, ist fUr das Vagusherzkind von besonderer Bedeutung. 
Die reizbare Schwache ist dasjenige, was allen Neurosen gemeinsam ist. Beim 
vasoneurotischen Kinde geniigt z. B. der Reiz der aufgenommenen Nahrung 
auf die Magenschleimhaut, um das Splanchnicusgebiet mit mehr Blut zu be­
schicken als es fUr den VerdauungsprozeB erforderlich ist. 

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

Die genannten Autoren fanden, daB 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, daB dieser Vorgang physiologischer­
weise in Ta.tigkeit tritt, wenn ungenligend abgebaute EiweiBspaltprodukteder 
Leber zugefiihrt werden. Die Milz besitzt nach den Untersuchungen Barcrofts 
auch eine Sperre fiir das zirkulierende Blut. FUr den Offnungs- und SchlieBungs­
mechanismus der Milzsperre nimmt Barcroft eine zentrale Regelung an. 

Wir haben bis jetzt die Existenz von Blutreservoirs in den subpapilla.ren 
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 

subpapillaren Plexus bei Vagusherzkindern zur Folge gehabt. Bei denselben 
Individuen hOren wir oft Klagen liber Schmerzen in der Milz- und Lebergegend 
besonders nach Anstrengungen. Wir sind geneigt, diese Schmerzen als durch 
Blutliberfiillung der Leber und Milz zustandekommende anzunehmen. 

Die klinischen Befunde am Herzen und den Arterien beim Vagusherz sind: 
Der Herzschatten im Rontgenbild in liegender Stenung ist abnorm groB. 

Die Mitralkonfiguration des Herzens - Ausladung des linken mittleren Schatten­
bogens, ohne daB ein Klappenfehler vorhanden ist - ist besonders stark aus­
gepragt. Der GefaBschatten erscheint breit auf dem Herzschatten aufgesetzt. 
Starke Ausladung na~h rechts. Die linke Thoraxhii.lfte ist yom Herzschatten 
fast zur Hii.lfte ausgefiillt. Die Herzspitze ist spitz ausgezogen. Man gewinnt 
den Eindruck eines schlaffen Herzens. 

1m Stehen erscheint das Vagusherz stark verkleinert. Die Konfiguration 
des Herzschattens im Stehen ist so, daB der PuImonalbogen links verschwindet. 
Die' Ausladung rechts wird kleiner, bleibt aber deutlich erkennbar. Es bildet 
sich ein stumpfer Winkel zwischen dem Herz- und dem GefaBschatten links. 
Die Herzspitze ist auch im Stehen nach links ausgezogen. Der Gefii.Bschatten 
wird schmaler 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 trage. Die Exkursionen der Herzschattenrander bei der Systole und 
Diastole sind klein. Ein Druck auf die Leber laBt das Herz rechts breiter 
erscheinen. Auch die Perkussion der Herzdampfung zeigt deutlich die Ab- und 
Zunahme der relativen Herzda.mpfung im Stehen und Liegen. 

Der HerzspitzenstoB ist verbreitert und im Liegen in der vorderen Axillar­
linie zu sehen und zu tasten. Altere Vagusherzkinder klagen oft liber Herzstiche. 
Der Schmerz wird in der Medioclavicularlinie lokalisiert. Die Auskultation 
der Herztone ergibt im Liegen 'ein deutliches systolisches Gerausch, das den 
ersten Herzton fast verwischt, von der Atmung nicht beein£IuBt wird und am 
besten liber der Herzspitze, aber auch liber dem ganzen Herzen zu horen ist. 
Das Gera.usch tritt auf, nachdem der Korper 15-30 Sekunden in horizontaler 
Lage verharrt hat. In aufrechter Korperhaltung verschwindet das Gerausch 
und man bekommt reine Herztone zu horen. 

1. Atonische Herzgeriiusche. 

Da fiir die klinische Diagnose des Vagusherzens der Nachweis von Herz. 
gera.uschen von Wichtigkeit ist, miissen dieselben ausfiihrlich besprochen werden. 
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Man teilt heute die Herzgerausche in Stromungsgerausche, z. B. bei Klappen­
fehlem und in Gerausche anderer Art - auch akzidentelle genannt - ver­
schiedenen Ursprungs. 

Nach Krehl ist das Vorkommen akzidenteller Gerausche bei Kindem lang 
geleugnet worden. DaB dieselben gerade bei Kindem eine groBe Rolle spielen, 
ist die jetzige Auffassung der Kinderarzte. 

Die akzidentellen Gerausche teilt man in solche, welche in der Umgebung 
und an der AuBenfJache des Herzens entstehen - kardiopulmonale Gerausche -
und in solche, welche durch Veranderungen und Storungen im Herzen seIber 
entstehen. 

FUr das Vagusherz pathognomonisch sind nicht die kardiopulmonalen 
Gerausche sondem die sog. "atonischen", d. h. Gerausche, welche infolge des 
konstitutionell geanderten "Tonus" des Herzmuskels bei dessen Systole und 
Diastole entstehen. 

H. Muller halt, gleich Potain, die akzidentellen Gerausche ausnahmslos 
fur kardiopulmonale. Die kardiopulmonalen Gerausche entstehen nach Potain 
dadurch, daB bei der systolischen Herzverkleinerung Luft mit groBer Vehemenz 
in die diastolisch komprimierten Lungenalveolen einstromt. Nach H. Muller 
und !feB sind die kardiopulmonalen Gerausche ala Reibegerausche der aus­
weichenden Lunge aufzufassen, wobei allerdings noch eine zweite Komponente -
Schwingungen des ein System von elastischen Blasen darstellenden Lungen­
gewebes, verursacht durch die Erschutterung des ausschlaggebenden Herzens -
mit eine wichtige Rolle spielt. Nacn Potain haben die kardiopulmonalen 
Gerausche ihr Maximum immer an den Randzonen der Lunge, dagegen werden 
sie nie im Bereiche der absoluten Herzdampfung gehort. 

Henschen schreibt in seiner Abhandlung uber "systolische funktionelle 
Herzgerii.usche" - er wendet funktionell gleichsinnig mit Akzidentellen an -, 
daB alle Gerausche, einerlei ob beim Fieber, beim Fettherzen, bei Anamie vor­
kommend, Dilatationsgerausche sind. "W 0 ein solches Gerausch vorhanden ist, 
lji.Bt sich auch eine Herzdilatation feststellen, und zwar ist diese in der Regel 
proportional der Starke des Gerausches". 

Als Ursache der Herzdilatation nimmt Henschen Emahrungsstorung der 
Herzmnskulatur oder Intoxikation derselben an. Diese Gerausche sollen der 
Ausdruck einer gewohnlich gelinden Mitralinsuffizienz sein. 

Es wiirde nun zu weit fUhren, wenn wir die Ansichten aller Autoren, welche 
sich mit dem Thema "akzidentelle Gerausche" befaBt haben, wiedergeben 
wiirden. 

FUr das Herz bei der vasoneurotischen Konstitution und speziell fiir die 
konstitutionelle Schwache des Herzens, welche wir als Vagusherz im Kindes­
alter beschrieben haben, kommen in Betracht nur die von Schlieps in der 
Padiatrie beschriebenen "atonischen" Gerausche. 

Um ein Herzgerausch als atonisch zu bezeichnen, beschranken wir uns nicht 
auf die bloBe Auskultation der Herztone, sondem suchen mit Hilfe der modemen 
diagnostischen Mitteln des kardiovascularen Apparates nach allen Symptomen, 
welche das Vagusb.erz klinisch charakterisieren. Gelingt es uns, das Syndrom 
des Vagusp:erzens zu finden, dann nennen wir die bei dieser Konstitutions­
anomalie vorhandenen Gerausche atonische. 
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Die atonischen Gerausche haben einen weichen, hauchenden Charakter und 
sind hauptsachlich systolisch und an der Herzspitze und liber der Herzbasis 
am deutlichsten zu horen. 1m Liegen sind die Gerausche besser zu horen als 
im Stehen. Die Gerauschstarke ist inkonstant. Es wechseln im Laufe des Tages 
gute und weniger deutlich horbare Gerausche mit sogar reinen Tonen abo Ein 
Intensitatsunterschied zwischen dem Gerausch an der Spitze und demjenigen 
an der Basis besteht insofem, als nach einem Kniebeugeversuch bei manchen 
Kindem, das vor dem Versuch liber der Spitze und der Basis in gleicher Starke 
vorhandene Gerausch, nach 10 Kniebeugen zuerst liber der Herzspitze ver­
schwindet und an der Herzbasis an Intensitat verliert. 

FUr die Erklii.rung der Entstehung der atonischen Gerausche in der Phase 
des ersten Tons mlissen wir an das denken, was Ludwig und Dogiel liber 
die Natur des ersten Tons lehrten, d. h. daB das Herz ohne Klappenspiel tat­
sachlich einen ersten Herzton von sich geben kann. Der schlagartig wii.hrend 
der ersten Phase der Systole sich bei kraftigtm Kindem zusammenziehende 
Herzmuskel stoBt bei konstantem Inhalt fast auf keinen Widerstand, und erzeugt 
bei seinen Schwingungen infolge seiner Elastizitat einen Ton. Der Aktions­
typus des Vagusherzens ist aber ein trager. Besonders im Liegen laBt die 
Elastizitat des atonischen Herzmuskels infolge der Blutliberfiillung nach und 
wir horen in der ersten Phase der Systole statt eines Tones, wie bei kraftigem 
Herzen - ein Gerausch. FUr den muskularen Charakter des Gerausches beim 
Vagusherz, spricht, unserer Meinung nach, auch die Schwache und Weichheit 
des Gerausches. Stromungsgerausche sind bekanntlich lauter und rauher. 

Das Gerausch verschwindet nach korperlicher Anstrengung, d. h. in dem 
Moment, wo aus den triigen, 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 Gerausches einen Ton. 

Die Erscheinung, daB .di.eElastizitat des Vagusherzens und damit die Ent­
stehung eines Tones oder Gerausches bei Anderung der Korperlage sich andert, 
spricht dafiir, daB die Reguliervorrichtungen, welche der Aufrechterhaltung einer 
suffizienten Funktion des Kreislaufapparates dienen, bei vagischen Kindem 
mangelhaft funktionieren. Die akzidentellen Gerausche, welche bei asthenischen 
Erwachsenen gefunden werden, sind durch ihren Sitz liber der A. pulmonalis 
charakterisiert. 

"Ober die Entstehung der akzidentellen Pulmonalisgerausche 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 PulmonaIis­

gerausches, die unter Zuriickdrangung der Lunge bei asthenischen Erwachsenen 
erfolgende direkte Beriihrung der A. pulmonalis mit der Brustwand und die 
dadurch bedingte Abplattung des GefaBes angegeben. 

In ahnlicher Weise, durch Gestaltsveranderung, Lageveranderung oder Ver­
engerung der Pulmonalis infolge dichten Anliegens dieses GefaBes an die Brust­
wand erklaren Llithje, Link, Treupel und andere Autoren die akzidentellen 
Gerii.usche. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 35. 9 
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Eine objektive Grundlage fiir diese Gerausche geben neuerdings veroffent­
lichte genaue rontgenologische Untersuchungen von Hanisch 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 Herzgefii.J3schatten freibleibt, in der iiber­
wiegenden Zahl von Fallen mit akzidentellem systolischen Gerausch ein voll­
standiges Verschwinden des Retrosternalfeldes. Wahrend der Ausatmung wurde 
der Winkel des vorderen Lungenfeldes immer spitzer, dasselbe verschmalerte 
sich unter zunehmendem Kontrastverlust immer mehr, bis sich bei vollkommener 
Ausatmung hintere Sternalkontur und vordere HerzgefaBkontur fest aneinander 
legten. 

lch habe die Befunde von Hanisch und Querner aus folgenden Griinden 
zitiert: Wie ich bereits betont habe, sind bei vagischen Kindern die Gerausche 
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 
kOnnen. Da ich bei dieser Kategorie von abnormer Konstitution des Herzens 
kein Gerausch iiber der Pulmonalis gehort habe, glaube ich, daB einDruck gegen 
die Pulmonalarterie bei vagischen Kindern nicht unbedingt mit Gerausch­
bildung einherzugehen braucht. 

FUr die bei vagischen Kindern fast immer vorhandene - besonders im 
Stehen - Verstarkung des zweiten Pulmonaltons kommen atiologisch zwei 
Momente in Frage. Die Lage der Pulmonalarterie - direkt unmittelbar hinter 
der vorderen Brustwand - und die bei vagischen Kindern fast immer rontgeno­
logisch nachweisbare HerzvergroBerung nach rechts bedingen die Akzentuierung 
des zweiten Pulmonaltons. Bei Lageanderung - aus der Riickenlage in die linke 
Seitenlage - wird die Akzentuierung des zweiten Pulmonaltons noch starker. 

DaB gewisse Stoffe, welche eine Affinitat zu den vegetativen Korperorganen 
besitzen, im Tierexperiment eine Anderung der auscultatorischen Phanomene 
am Herzen erzeugen konnen, habe ich durch intravenose Einverleibung von 
Cholin beweisen konnen. . 

lch spritzte jungen Kaninchen, bei denen ich vor Beginn des Versuches 
zwei reine, gut horbare und registrierbare Tone am Herzen feststellte, 0,5 com 
der Merokschen 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 allmii.hlioh tritt an seine Stelle ein weiches, hauchendes, nicht 
lautes systolisches Gerausch, das den ganzen ersten Herzton ersetzt und iiber 
dem ganzen Herzen zu horen iat. Der zweite Ton wurde dumpf, ohne ganz in 
ein Gerausch iiberzugehen. Dieser auscultatorische Befund dauerte 15 Minuten 
nach der Injektion des Cholins.:' Nach dieser Zeit werden die Herztone wieder 
rein und klappend. Der zweite Herzton gewinnt rascher seinen normalen Klang­
charakter aIs der erste. 

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

Beim Kaninchen also habe ich nach entsprechend groBen, intravenos ein­
gefiihrten Cholindosen, abgesehen von den erwahnten Anderungen des Aktions­
stromes zunachst ein schon registrierbares, sysdiastolisches Gerausch bekommen. 
lch habe mich aher uber die Moglichkeit der graphischen Registrierung des 
Gerausches hinaus, auch durch die Auscultation uberzeugt, daB innerhalb einer 
gewissen Phase dieses Gerausch deutlich fiir unser Ohr horbar wird. 

Da also aile Charaktere des Herzens und Herzschlages nach Cholininjektion 
beim Kaninchen, mit derjenigen der Kinder mit atonischen, vagischen Gerauschen 
ubereinstimmen, glaube ich annehmen zu duden, daB hier auch eine atiologische 
Beziehung vorliegt. 

Dasjenige, was den Herzmuskel andert, macht auch das Cerausch. Das 
muB natiirlich nicht etwa Cholin sein, sondern irgendein Bestandstuck 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 Intensitat 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 Turgescenzanderung des 
Myokards und der Reizung des Herzvagus muB eine Storung 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 Gerausch. 

Dber die Dynamik des Vagusherzmuskels muB 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 wahrend des Valsal vaschen 
Versuches nach den Beo bachtungen von Kr a us zeigt, wie das Herz bei geringeren 
diastolischen Fiiilungen sich auf ein kleineres Volum zusammenzieht als bei 
groBen: Das Vagusherz ist im Kindesalter nach rechts vergroBert und seine 
Muskulatur ist in toto. schla££. Bei der Durchleuchtung sieht man einen tragen 
Aktionstypus. Steilt man nun den Valsavalschen Versuch an Kindern mit 
Vagusherz und solchen mit einem kraftigen kardiovascularen System an, dann 
sieht man bei der Durchleuchtung, daB das nach rechts verbreitete, schla££e 
Vagusherz bei dem verstarkten Druck im 1nnern des Brustraums eine geringere 
Verkleinerung aufweist als ein kraftiges Herz. Die inspiratorische Fiillung des 
Vagusherzens dagegen fallt sehr ausgiebig aus. Somit ist die diastolische Erwei­
terung des Vagusherzens eine groBere 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, muB das Vagus­
herz mehr Arbeit bei der Kontraktion leisten und diese Mehrleistung sehen wir 
in den trager verlaufenden Kontraktioncn und in der Form der F (T)-Zacke 
des Aktionsstromes. Die funktioneile Leistung des Vagusherzens, auf die Arbeit 
des Herzmuskels bezogen, ist unokonomisch. 

9* 



132 L. Doxiades: 

Im Kindesalter.istmeistens.der Ventrikel des Vagusherzens imstande so viel 
Blut zu entleeren, als in ihn hineinstromt und wir sehen in diesem Alter gewohn­
lich keine Beschleunigung der Rerzschlagfrequenz. Die Moglichkeit, daB das 
systolische Gerausch, welches man bei Vaguskindern voriibergehend hort, infolge 
einer SchluBunfahigkeit der Mitralklappe - Schwache des die Mitralklappe 
stiitzenden MuskeIringes - nach Krehl- entstehen kann, konnte bei manchen 
stark dilatierten Vagusherzen zutreffen. Das systolische Gerausch aber bei den 
meisten Vaguskindern hat nicht den Charakter eines Stromungsgerausches. Eine 
durch muskulare Schwache bedingte SchluBunfahigkeit der Mitralklappe miiBte 
nach korperlicher Anstrengung starker werden und das Gerausch intensiver. 

Die Rerzgerausche der Vagusherzkinder pflegen nach korperlicher An­
strengung zu verschwinden und das spricht, unserer Meinung nach, gegen ihre 
Entstehung infolge Schwache des die Mitralklappe stiitzenden MuskeIrings. 

Bei erwachsenen Vagolabilen findet man erstens selten Rerzgerausche 
und zweitens ist die Rerzschlagfrequenz beschleunigt. 

Die Regulation im Zirkulationssystem erstreckt sich bei beschleunigtem 
Rerzschlag auf Ersparung von Kraft, indem eine dauernd systolisch gehaltenes 
Rerz inder Diastole relativ wenig Blut aufnimmt und sich moglichst vollstandig 
entleert. Bei Verlangsamung des Rerzschlages ist hauptsachlich eine Regel­
maBigkeit dadurch erzielt, daB das Rerz vorwiegend diastolisch sich halt. Es 
muB in beiden Anpassungsfallen die in Bewegung gesetzte Blutmenge in der 
Zeiteinheit annahernd die gleiche sein, und so muB das diastolische Rerz bei 
Erwachsenen, wenn es sich nicht entsprechend der langeren Dauer der Diastole 
um das groBere diastolische Volum starker entleert, schneller schlagen. 

So mag es kommen, daB die meisten erwachsenen Menschen, welche man 
mit mehr odeI' weniger Recht vagotonisch nennt, eine vermehrte und keine 
verlangsamte Schlagfrequenz des Rerzens haben. 

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

2. Elektrokardiogramm des Vagusherzens. 

Ein, £iiI' den klinischen Nachweis des Vagusherzens besonders wichtiges 
Rilfsmittel 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 GroBe wenig verandert. 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 fUr das Vagusherz im Kiadesalter typischen Ekg -
hohe und breite F(T}-Zacke - miissen wir, wenigstens das Rauptsachlichste 
der auf diesem Gebiete stark angewachsenen Literatur, erwahnen. 

Das Elektrokardiogramm ist, wie wohl niemand mehr bezweifelt, der Ans­
druck nicht nur des Erregungsprozesses, sondern auch des Kontraktionsvorganges 
des RerZeIh'l. 

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

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

In diesem Sinne konnte 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 cinen Aktionsstrom erhalten, 
der nach einer oder mehreren Zacken, die der QRS-Gruppe des Haupt-Ekgs 
entsprechend, einen Seitenausschlag zeigt, welcher der T-Zacke des Haupt-Ekgs 
analog zu setzen ist. Diese T-Schwankung wird tatsachlich durch ortlichc 
Vorgange in dem der D-Elektrode unmittelbar benachbarten Gebiete und nicht 
etwa durch Stromschleifen von ferner gelegenen Herzabschnitten bedingt. Denn 
wenn man die Ableitungsstelle erwarrnt oder abkiihlt, so tritt diese T-Zacke 
deutlieh frillier bzw. spater auf. AuBerd€m andert sie sich bei Differential­
ableitung von der Herzbasis nieht im mindesten, wenn die T-Zacke des Haupt­
Ekgs durch Abkillilung der Herzspitze in ihrer Riehtung umgekehrt wird. 

Eine groBe Anzahl von Autoren stellt sich auf Hoffmanns Standpunkt, 
daB nur die Finalzacke der Kontraktion en tsprieht , wahrend die Initialgruppe 
den Ablauf der Erregung da,rstellt. 

Bei der Entstehung der F(T)-Zacke ist nach Samojloff neben del' von der 
Reizausbreitung im Muskel abhangigen Komponente, eine andere, durch Stoff­
wechselvorgange erzeugte, wirksam. Eiger fUhrt auch die Entstehung der 
F(T) -Zacke auf besondere Verhaltnisse 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, Verteilungsanderungen der Salzelektrolyte und 
Wasserverschiebungen in der Zelle dabei eine Rolle spielen. Strome werden 
im allgemeinen nur eintreten konnen, solange ein gestortes Gleichgewicht (z. B. 
dasjenige des Ruhezustandes) in einem neuen Gleichgewichtszustand (worin 
die Funktion del' Zelle besteht) iibergeht. An diesen Gkichgewichtsanderungen, 
die der Ausdruck jeder Art von Zellfunktion sind, nehmen teil in erster Linie 
Elektrolyte und Wasser. Umgekehrt haben wir immer, wenn ein bioelektrischer 
Strom wirklich auf tritt, auf Herstellung eines mit Elektrolytladung (bzw. Um­
ladung) und mit Wasserdiffusion verbundenen neuen Gleichgewichtes zu 
schlieBen. Nach Kraus und S. G. Zondek hat sich zur Priifung dieser Ver­
anderungen die Aufnahme des Ekg als ein· besonders empfindliches Reagens 
erwiesen. 

Mit Ringerlosung gespeist, schlagt das isolierte Froschherz lange Zeit gleich­
maBig fort. Ersetzt man die Ringerfliissigkeit durch reines Wasser, so werden 
die mechanischen Ausschlage bald kleiner und sind nach kurzer Zeit vollig auf­
gehoben. Das Herz scheint in einer Mittelstellung zwischpn Systole und Diastole 
stillzustehen. Das Elektrokardiogramm nimmt von Anfang an aber an GroBe 
zu; seine Ausschlage (besonders die J- un<1 Jp- bzw. R- und S-Zacken) sind 
selbst dann noch sehr groB, wenn die mechallischen schon ganz klein geworden 
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sind. Es steUt sich 136 ein auBergewohnliches MiBverhaItnis zwischen mechanischer 
und elektrischer Kurve her. War anfangs eine ausgepragte Nachschwankung 
vorhanden, so verschwindet sie bald. 1st das Wasser wieder gegen Ringerlosung 
eingetauscht, so wird die mechanische Herzleistung allmahlich wieder besser, 
die elektrischen Ausschlage dagegen werden auffallend klein. Es tritt ein dem 
erstbeschriebenen vollstandig entgegengesetztes Bild ein. Bei del' Ernahrnng 
mit Wasser erkel1l1t man schon mit bloB em Auge, daB del' Herzmuskel rasch 
anschwillt. Wir entnehmen daraus - und diese Annahme ist ja durchaus 
naheliegend - daB unter diesen U mstanden das Herz sich viel ';Y asser verschafft 
und es speichert. Das Konvektionswasser erzeugt giinstige Bedingungen fiir 
den Aktionsstrom, Die gleichzeitige Hydratation del' Kolloide erhoht abel' 
den elektrischen Leitungswiderstand (breite Zacken) und verhindert die Kon­
traktion. 

Bei CalciumiiberschuB del' Nahrfliissigkeit entstchen Dehydratation del' 
Kolloide, geringerer elektrischer Leitungswiderstand (kleinere Amplitude del' 
Ekg-Zacken) bessere mechanische Leistung des Herzens. Bei KaliumiiberschuB 
verschafft sich das Herz viel Wasser, die Bedingungen fiir den Aktionsstrom 
sind bessel' - breite Zacken -, die mechanische Leistung des Herzens ist 
schlechter. Das Vagusherz ist ahnlich dem KaliumiiberschuBherzen. 

Die Calciumchloridwirkung am Versuchstier (Frosch und Kaninchen) bei 
intravenoser Einverleibung des Mittels in bestimmter Dose laBt 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 £lacheI'. Das Schwinden 
del' F(T) -Zacke ist zuriickzufiihren auf die sich rasch steigende Tendenz zum 
Stillstand besonders del' linken Kammer in Systole. Die Intensitat del' Herz­
tone nimmt abo 

Del' diagnostische Wert des Fehlens del' F(T)-Zacke ist bereits in del' ersten 
:Mitteilung iiber das Ekg unter normalen und pathologischen Verhaltnissen 
von Kraus und Nicolai beriicksichtigt worden. Nach den beiden Autoren 
habeil manche vasomotorisch labile Menschen selbst nach ziemlich anstrengender 
Muskelarbeit immer noch eine normale F(T)-Zacke, andere wiederum zeigen 
nach Training eine voriibergehende Abflachung del' F(T)-Zacke. 

Die Elektrokardiographie wabrend des Valsalvaschen Versuchs - bei 
Vagusherzen - langdauernde Inspiration, Pressen, tiefanhaltende Exspiration -
zeigt ein .abnormes GroBer- und Breiterwerden del' F(T)-Zacke bei del' Exspira­
tion und ein Sinken aller Zacken auf eine Konstante bei del' Inspiration. 

Die Wirkung del' Uberventilation auf uen Erregungsablauf im Herzen habe 
ich gemeinsam mit H. V 011 mer studiert. Wir fanden bei fiinf Erwachsenen 
nach 5-10 Minuten anhaltender Hyp3rventilation die Finalschwankung F(T) 
des Ekg um das Zwei- bis Dreifache vergroBert und verbreitet; eine Veranderung, 
die nach Beendigung del' beschleunigten Atmung ungefahr gleichzeitig mit den 
spasmophilen Symptomen wieder verschwand. 

Bekanntlich HiBt sich durch beschlcunigte und vertiefte Atmung bei jedem 
gesunden Menschen del' spasmophile Symptomenkomplex je nach del' Konstitu­
tion des Individuums mehr odeI' weniger deutlich hervorrufen. Nach Gyorgy 
und Vollmer weicht dabei die Zusammensetzung del' anorganischen Blutsalze 
(Ca, K, P) nieht von del' Norm abo 
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Die nbererregbarkeit ist vielmehr lediglich die Folge einer Ca-Entionisierung, 
die durch den starken COz-Verlust bei der Hyperventilation bedingt ist. 

Die Hyperventilationsversuche beweisen, daB die Kraussche Anschauung 
von der Bedeutung des Ca-K-Ionenantagonismus fiir den Erregungsablauf und 
die Kontra.ktion des lierzens richtig sind. 

Infolge der Ca-Entionisierung im Verlauf der Hyperventilation gewinnt 
die K-Ionenwirkung das tJbergewicht, 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 
auBer der Gestaltverlinderung der Finalschwankung rasch aufeinanderfolgende 
Initialschwankungen im tJberventilationselektrokardiogramm auftreten. 

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

Bei unseren tJberventilationselektrokardiogrammen fallt die verschiedene 
Reaktionsweise verschiedener Personen auf die gleiche A.nderung des Blut­
und Gewebeschemismus auf, die wir weniger mit verschiedenen Graden der 
Hyperventilation in Zusammenhang bringen mochten, als mit Verschieden­
heiten der Person. Die Bedeutung der Individualitat und Konstitution scheint 
uns auch im Hinblick auf das Problem der Sauglingsspasmophilie beach­
tenswert. 

3. Blutdruck und Rhythmusstorungen beim Vagusherz. 
Die peripheren GefaBe sind schlecht mit Blut gefiillt. Der PuIs an der Radialis 

ist leicht zu unterdriicken. Respiratorische Arrhythmieil sind besonders deut­
lich zu tasten. Der PuIs der Vagusherzkinder im Schlaf zeigt besonders stark 
in die Augen fallende Frequenzunterschiede. Galopprhythmus, der im Stehen 
oft zu treHen ist, verschwindet im Liegen. 

Das Blutdruckmaximum beim Vagusherzkinde liegt unter den Maximal­
.blutdruckwerten von Kindem mit einem nichtvagischen Herzen. Man findet 
Maximumblutdruckunterschiede von 15-25 mm Hg nach Riva Rocci, 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 Kindem. 

Das diastolisch schlagende Vagusherz erklart die kleine Blutdruckamplitude. 
Die Pulsfrequenz ist in seltenen Fallen erhOht. Bradykardien treten auf, 

wenn das Vagusherz durch Schii.digungen bei Infektionskrankheiten oder durch 
Wasserverluste des Ktirpers fiir Vagusimpulse besonders empfanglich ge­
worden ist. 

Zu Extrasystolie und Flimmern neigt das Vagusherz im frUben Kindesalter 
seltener als beim alteren Kinde. An dieser Stelle mtichte ich das pltitzliche Ver­
sagen des Herzens bei Sa.uglingen und Kleinkindem mit Status thymicolympha­
ticus und den pltitzlichen Herztod im Sauglingsalter Bach starken Hautreizen 
(Schwitzpackungen) erwabnen. Es handelt sich. wahrscheinlich in diesen Fallen 
um eine Kombination des sog. Status thymicolymphatic us 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 iibermaBig stark, vielleicht paradox reagieren". 

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

Jeder Arzt, der spasmophile Kinder unter seinen Handen hat plotzlich 
sterben sehen, bekommt den Eindruck eines Herztodes und nicht den einer 
Erstickung. Bei Laryngospastikern tritt der Tod nach Kassowitz auch auBer­
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. 

1m Friihjahr 1926 hatten H. V oIl mer und ich Gelegenheit, einige spasmo­
phile Kinder klinisch und elektrokardiographisch zu beobachten. Wir fanden 
bei ihnen auBer den oben erwahnten Eigentiimlichkeiten des schlaffen Vagus­
herzens Capillarbilder am Nagelfalz, welche eine starke Erweiterung des venosen 
Abschnittes der Capillarschlingen und deutlich sichtbare gestaute, subpapillare 
Plexus erkennen lie Ben. Tagelange Ca-Darreichung, welche die spasmophilen 
Symptome zum Verschwinden brachte, veranderte das Capillarbild derart, daB 
die Erweiterung des venosen Schenkels nachlieB und die gestauten subpapillaren 
Plexus schmaler und fast unsichtbar wurden. 

Am Ekg dieser spasmophilen Kinder sahen wir auBer der schon von Schiff 
beschriebenen, fUr das Vagusherz charakteristischen breiten und die Initial­
zacke an Hohe erreichenden Finalschwankung eine verkiirzte Uberleitungszeit. 
Diese betragt nach eigenen Untersuchungen im Sauglingsalter normalerweise 
0,06 Sekunden; bei spasmophilen Kindern fanden wir demgegeniiber nur Werte 
von 0,03-0,04 Sekunden. Nach mehrtagiger 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 Verhaltnissen genahert. 

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

Eshandelte sich um ein Kind, dessen Vater ein Herzneurotiker ist, Hypo­
tonie und sog. funktionelle Herzstorungen aufweist. Ein Bruder des Kindes 
ist im 10. Lebensmonat aus voller Gesundheit plotzlich - wie angegeben wird, 
an einem "Herzschlag" - gestorben. Dieses Kind wies bereits am ersten Lebens­
tag auBer denfiir dasNeuge borene typischen Eigentiimlichkeiten (negative I -Zacke) 
eine groBere als dem Alter entsprechende Finalschwankung und vier aufeinander­
folgende ventrikulare Extrasystolien auf. Das Kind stand in standiger klinischer 
Beobachtung, so daB wir Gelegenheit hatten, die Eigentiimlichkeiten des kardio­
vascularen Systems fortlaufend zu verfolgen. Es entwickelte sich allmahlich 
das Bild des typischen schlaffen Vagusherzens mit einem weichen systolischen 
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Gerausch an der Spitze. 1m 9. Lebensmonat ergab die Elektrokardiographie 
die obenerwahnten 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 Dberleitungszeit sind bis jetzt nur im Sinne einer Verlangerung 
derselben bekannt. Das bisher nicht beschriebene Fehlen der stromlosen Zeit (h) 
im Ekg unseres Falles kann so erklart werden, daB sie von der relativ trage 
verlaufenden Vorhofzacke (A) iiberdeckt wird. Nicolai nahm an, daB die 
tlberleitungszeit mit dem Ende der Vorhofzacke beginne. Wir glauben, daB 
in Fallen von fehlender tlberleitungszeit mit langsam verlaufender Vorhof­
zacke die Dberleitungszeit mit dem Anfang der Vorhofzacke beginnt. Denn wir 
sahen im Laufe unserer Beobachtungen bei Sauglingen mit fehlender Dber­
leitungszeit und groBer Vorhofzacke wiederholt diese stromlose Zeit wieder in 
Erscheinung treten, sobald die Vorhofzacke sich verkiirzte. 

Bei dem oben erwahnten Fall haben wir wegen der Eigentiimlichkeiten 
des Ekg yom 9. bis 15. Lebensmonat taglich 4 g CaCl2 verabreicht. Schon nach 
I Monat hatte sich das Ekg grundlegend verandert. 1m 15. Lebensmonat, 
also nach halbjahriger Kalkverabreichung, weist es eine normal lange tlber­
leitungszeit und eine normal breite und hohe Finalschwankung auf, entspricht 
also dem Ekg eines gleichaltrigen Kindes ohne vagische Stigmatisierung des 
kardiovascularen Apparates. Auch das iibrige Syndrom des Vagusherzens ver­
schwand nach der Ca-Verabreichung. 

Der lymphatische Apparat des Kindes war nicht hypertrophiert. Die Haut 
war wahrend 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 Fallist also charakteristisch durch das Syndrom des VagusherZeIh'l. 
Zeichen der Spasmophilie und der exsudativen Diathese waren nicht nachweis­
bar vorhanden. 

Bei genauer Durchsicht der padiatrischen Literatur iiber den sog. Thymus­
tod und den plotzlichen 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 Kra us ist lange Zeit in der Kalkmischung des Elutes das pathogenetisch 
Wesentliche der Tetanie gesehen worden. Auch heute wird hierauf groBer Wert 
gelegt. An sich fiihrt im Experiment am isolierten Muskel Kalkentziehung zu 
ahnlichen Erscheinungen, wie sie bei del' Tetanie beobachtet werden (Rigiditat 
und Muskelkontraktionen). 

Gegen die Auffassung aber, daB beim kranken Menschen die Kalkverminde­
rung des Blutes die Ursache der Tetanie ist, spricht del' Umstand, daB nicht 
bei allen Tetanieformen Kalkarmut des Blutes besteht. Die parathyreopriv0 
Tetanie zeigt verminderte, die Magentetanie dagegen erhohte Wcrte. Bei Ab­
weichungen der Kalkwerte von del' 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 Storung des Elektrolytstoffwechsels 
bei der Tetanie kann in Wirklichkeit ganz verschiedener Natur sein. Eine 
Storung z. B. des Elektrolytstoffwechsels im vegetativen Nervensystem kann 
zu einer veranderten Elektrolytverteilung im Gewebe (vor allem im Muskel) 
fiihren. Im Elute von Tetaniekranken ist auch eine Veranderung des Kalium­
spiegels nachgewiesen worden. 

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

Aus den Angaben von W encke bach und von Weil uber den Erfolg des 
Vagusdruckversuches laUt sich entnehmen, daB enge Beziehungen zwischen 
Vagus und Herzmuskel auch in der pathologischen Anatomie zum Ausdruck 
kommen, und daB die Moglichkeit einer sekundaren anatomischen Veranderung 
der spezifischen Muskulatur bei primaren funktionellen Vagusstorungen nicht von 
der Hand zu weisen ist. 

Der pathologische Anatom, nach Moncke berg, kann als reiner Morphologe, 
wohl einzelne Ursachen, Bedingungen oder Koeffizienten des plOtzlichen Herz­
todes feststellen, aber die Frage nach der letzten Ursache des plOtzlichen Ver: 
sagens der Herztatigkeit kann er aus dem anatomischen Befunde nicht beant­
worten_ 

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

Das spezifische Muskelsystem des Herzens kann in einigen Fallen yom plOtz­
lichen Herztod die anatomische Grundlage bilden, wenn man bei der Unter­
suchung des Organs eine Veranderung 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 Tonusveranderung des 
Herzens und der GefaBe erklaren. 

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 yom Thymus ein den Vagus erregender Stoff 
abgegeben wird, konnte zutreffend sein. 
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lch verflige nur libel' einen Fall von Status thymicus im Sauglingsalter 
mit asthmatischen Anfallen unter Stridor und Dyspnoe. 1m Rontgenbilde 
zeigte sich eine deutliche Hyperplasie der Thymusdrlise, der systolische Blut­
druck war herabgesetzt (40 mm Hg nach Riva Rocci), del' Herzschatten war 
nach rechts und etwas nach links verbreitet, del' Aktionstypus war ein trager, 
die Leber war vergroBert und druckschmerzhaft, libel' del' Herzspitze war ein 
leises, weiches systolisches Gerausch zu horen und das Ekg zeichnete sich aus 
<lurch eine hohe und breite Finalschwankung. Die krankhaften Erscheinungen 
verschwanden nach dem 8. Lebensmonat. Urn diese Zeit war auch das Gerausch 
kaum noch zu horen. Das Ekg blieb weiter unverandert. 

Die Thymushyperplasie bewirkt nach Langstein undPutzig beirn Saug­
ling oft betrachtliche Hypertrophie des Herzens. 

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

Ob die Thoraxdeformitat odeI' chronische Pneumonien allein fiir die E:nt­
stehung diesel' Form del' Herzvergroflerung verantwortlich zu nl.achen sind, 
laflt sich nicht entscheiden. 

Langstein und Putzig berichten ebemalls libel' Herzhypertrophien bei 
rachitischen Kindem.. 

Meine Erfahrungen libel' das Rachitisherz decken sich mit den Finkel­
steinschen Beobachtungen. Ich fand in Fallen von schwerer Rachitis mit 
Herzstorungen, aufler del' Verbreiterung des Herzschattens nach rechts auoh 
nooh alle klinischen Zeichen des schlaffen Vagusherzens, also auch Herzgerausche. 

FUr das Rachitisherz glaube ich, dafl zwischen den Herzerscheinungen und 
.den bei rachitischen Kindem. mehr als bei gesundem schwankenden Kalkspiegel 
.des Blutes eine atiologische Beziehung besteht. 

Abel' nach Aussoheidung aller del' Falle, wo del' Pathologoanatom bei Status 
thymious und thymicolymphatious als letzte Todesursache Myokardverande­
rungen findet, bleibt doch eine ganze Anzahl von Fallen librig, bei denen a.ls 
TOOesursache ein plotzliohes Versagen des sohla.££en Vagusherzens angenommen 
werden mufl. Eine Druckwirkung des Thymustumors auf die Nachbarorgane 
(Luftrohre, GefaBe, Nerven) kann nicht so oft, wie man es friiher angenommen 
hatte, den plotzlichen Stillstand des Herzens verursaohen. 

Del' plOtzliche Too irn Wasser ohne Anzeichen des Ertrinkens (Ertrinken 
imolge Eindringen von Wasser in die Luftwege) ist nach del' Ansioht del' meisten 
Autoren duroh plOtzliohes Versagen des Zirkulationsapparates bei konstitu­
tioneller Schwii.che derselben bedingt. GroBere korperliche Anstrengungen beim 
Sohwimmen und Tauchen, denen das kardiovasculare System nicht gewachsen 
ist, spielen bei diesel' Art des plotzlichen Todes eine wichtige Rolle. 

Wenn auch an del' Bedeutung verschiedener Hilfsfaktoren insbesondere del' 
Atmung, fiir die geregelte Zufuhr des Blutes, zum Herzen nicht zu zweifeln ist, 
so ist doch an del' Beschleunigung der Blutzufuhr zum reohten Herzen die 
Tatigkeit del' peripheren Muskulatur von nioht zu unterschii.tzender Bedeutung. 
Bei iibermaf3ig starker diastolischer Fiillung des schlaffen, nach rechts erweiterten 
Vagu.sherzens wahrend angestrengter Muskeltatigkeit (Schwimmen) kann es zur 
diastolisohen "Oberfiillung desselben und zu diastolischem Stillstand kommen. 
Die abnorme Funktion del' subpapillii.ren Plexus begiinstigt das Zuflieflenvon 
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viel Blut nach .dem rechten Herzen zu und ist eine der Ursachen der unokono­
mischen Blutverteilung bei vagischen Herzen. 

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

IV. Konstitutionelle Schwaehe des kardiovascnlaren Systems 
nnd innere Sekretion im Kindesalter. 

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

Die lonenverteilung an der Zelle geschieht nach Kraus und S. G. Zondek 
unter Vermittelung der vegetativen Nerven (Vaguserregung = erhohter Kalium, 
sympathicus = erhohter Calciumkonzentration). 1m Einklang mit diesen An~ 
schauungen haben die Versuche am Herzen gezeigt, daB die Wirkung der betref­
fenden vegetativen Nerven ausbleibt, wenn in der Nahrfliissigkeit das zugehOrige 
Kation fehlt, daB sie iibermii.J3ig wird und unter Umstii.nden sogar umschlagen 
kann, wenn die Konzentration des einen oder des anderen in der Nahrfliissigkeit 
eine zu groJ3e ist. Es sind also die Nerven in ihrer Wirksamkeit auf das Angebot 
von lonen in der Peripherie angewiesen. . 

Die hormonale Regulation von den vegetativen Zentren aus fiihrtzur endo­
krinen DrUse und bestimmt je nach Bedarf ihren Sekretionsgrad in relativ 
grober Weise. Die prii.zise Einstellung der endokrinen Driise geschieht mit 
Hilfe der vegetativen Leitungsbahnen und der Elektrolyte. 

Der Tonus des vegetativen Nervensystems untersteht auch hormonalen 
Einfliissen. Beim Morbus Basedow Z. B. finden wir aIle Zeichen gesteigerter 
Erregbarkeit des sympathischen und parasympathischen Nervensystems. BeiIri 
Myxodem finden wir gesteigerte Erregbarkeit des parasympathischen Nerven­
systems. 

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

lch erinnere an die Arbeiten Ros es (1878) und Schranz' (1887) iiber Struma­
kardiopathien. Damals spielte die Schadigung der Herzfunktion durch gewohu­
Iiche Kropfe auf rein mechanischem Wege -Cavastauung - (Rosesches Kropf­
herz) eine nach der Meinung der Autoren groBe 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 lndividuen Schilddriisenpraparate langere Zeit vertragen konnen ohne 
abzumagern, andere wiederum magern allmahlich und kontinuierlich und eine 
dritte Kategorie sprungweise abo 

Die Verschiedenheit der Einwirkung von Schilddriisenpraparaten tritt beson­
ders deutlich zutage bei Myxodematosen und Basedowkranken. Der individuelle 
Faktor und die speziellen Bedingungen der Wirkung der Thyroideastof£e bediir£en 
auch heute noch - trotz der auf diesem Gebiete geleisteten wissenschaftlichen 
Arbeit - der Klarung. 

Die Beziehungen zwischen der Schilddriise und dem periphersten Teil des 
kardiovascularen 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. J aensch 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 FaIle) aus der Kasseler Gegend und nahm an, daB es bei dieser 
eigentiimlichen Gefii.J3bildung um Erhaltung von Capillarformen handele, die 
normalerweise beim Saugling in der ersten Lebensperiode vorkommen. 

Spater fand W. J aensch gleiche Formen von Capillarhemmung auch auBer­
halb des echten Kretinismus. 

Die Capillarmorphogenese am Nagelfalz beim Saugling ohne StOrungen der 
Schilddriisenfunktion, verlauft nach W. J aensch, Hoepfner und Witt-
11e ben folgendermaBen: 

Das Capillarbild am Nagelfalz besteht in den ersten Lebenstagen aus den 
zufiihrenden GefaBen 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 Abkommlinge, also die 
kathedral- und sattelformigen 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 selbstandig, als eine neue Schicht, und 
sie werden von diesen Autoren als Neocapillaren bezeichnet. 
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lch habe die Befunde von Holland, Meyer und Hoepfner an 200 Saug­
lingen und Friihgeborenen des Kaiserin-Auguste-Viktoria-Hauses nachgepriift 
und fand folgendes: Das Schema der Capillarmorphogenese, wie es von 
Hoepfner am Kasseler Sauglingsmaterial gefunden worden ist, stimmt zu­
mindest fiir den Berliner Saugling nicht. 

lch fand namlich erstens schon beim Saugling der ersten Lebenstage Nagel­
falzcapillaren, welche durchweg wie Neocapillaren, also wie haarnadelformige 
Gebilde aussahen, und zweitens verlauft nach meinen Beobachtungen die Capillar­
morphogenese so, daB die Neocapillaren nicht als eine neue Schicht entstehen, 
sondern sie sprossen aus der basalen Schicht - der Primitivschicht - heraus. 

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

Das Langenwachstum und die Differenzierung zwischen dem arteriellen und 
venosen Schenkel ist gestort und wir finden bei Friihge burten im Kleinkindes­
und Schulalter Nagelfalzcapillaren, welche an Capillarbilder der ersten Lebens­
tage erinnern. AuBer der Wachstums- und Differenzierungshemmung vermissen 
wir bei Friihgeburten auch eine regelmii.Bige Anordnung der Capillarschlingen. 
Haufig an der Basis der Capillarschlingen vorkommende abnorme Anastomosen 
erinnern an den Capillarstatus der ersten Lebensmonate. 

Eine Storung der Schilddriisenfunktion war bei diesen lndividuen nicht 
nachweisbar. 

Auf die Veranderungen des capillarmikroskopischen Bildes beim angeborenen 
Myxooem und mongoloider ldiotie komme ich bei der Besprechung des kardio­
vascularen 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 
Storung 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 - hangt von der Natur der kolloidalen Grundsubstanz und ihren 
Beziehungen zu den Elektrolyten abo Zur Funktion jeder Zelle gehort eine 
kolloidale Zustandsanderung. Bei der kolloidalen Zustandsanderung der Capillar­
endothelien entstehen auch Anderungen ihrer Durchlassigkeit. Die Durch­
lassigkeit der Capillarendothelien ist abhangig 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 
abhiingig. 

Durch Kendall u. a. solI die chemische Konstitution des spezifischen Sekrets 
der Schilddriise ermittelt worden sein. Danach ist das Thyroxin eine jodierte 
Aminosaure. Zahlreiche bereits vorliegende Untersuchungen haben die bio­
logische Wirksamkeit des Thyroxins bewiesen. Nach Untersuchungen H. Zon­
deks ist das Thyroxin beim myxod€matosen 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 Schilddriisenpraparate 
an ihrem Jod~halt gebunden ist. 

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

Beim gesunden Menschen haben die beiden Autoren, nach venOser oder 
peroraler Verabreichung von Thyroxin eine Steigerung des respiratorischen 
Stoffwechsels - hOchstens bis 150f0 (nach 2 mg Thyroxin) - und eine Be­
schleunigung des EiweiBstoffwechsels beobachtet. 1m Blute erfahrt das Ver­
haltnis Ca: K eine Verschiebung. Der Wasserstoffwechsel erfahrt keine charak­
teristische Veranderung. Bei einem im Klimakterium aufgetretenen Myxodem 
trat nach Thyroxinbehandlung ein fast vollkommenes Verschwinden der krank­
haften Veranderungen der Raut ein. Die HerzgroBe wurde auffallend kleiner 
und das Ekg normal, der Grundumsatz war wahrend der Thyroxintherapie 
erhoht und der Wasserhaushalt zeigte erhebliche Verluste. 

Vber das Schicksal des in den Organismus gebrachten Thyroxins ist relativ 
wenig bekannt. Die einmalig eingespritzte Substanz wird beim gesunden Rund 
und Ziege unter gesteigerter Tatigkeit des Zirkulationsapparates durch Galle 
und Urin ausgeschieden, der Rest, etwa die Ralfte, wird von der Schilddriise 
aufgenommen. Das Thyroxin beseitigt das ganze Syndrom eines vorhandenen 
MyxOdems. Beim angeborenen MyxOdem ist allerdings die Beseitigung der 
krankhaften Symptome keine vollstandige. Nach vollkommenem Verschwinden 
der Hauterscheinungen, nach Erreichung eines normalen oxydativen Stoff­
wechsels und Normalwerden der myxOdematosen Erscheinungen am kardio­
vasculii.ren Apparat, bleiben Dyskinesien und Abweichungen des psychischen 
Verhaltens iibrig. Es scheint, daB die Einverleibung von Thyroxin in den Orga­
nismus eine vorhandene Reaktion bloB auf ein normal hohes MaB reguliert. 
Beim angeborenen MyxOdem mit totaler Aplasie der Schilddriise sind die Be­
dingungen - Zustand der Gewebe, Regulierung des oxydativen Stoffwechsels -
anders als bei Erwachsenen, welche myxOdematOs werden. 

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

R. Hir~ch und E. Blumenfeldt haben beobachtet, daB der wachsende 
tierische Organismus gegeniiber Zufuhr von Schilddriise sich anders verhiilt 
als der erwachsene. Der wachsende antwortet mit Einschrankung 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. 

"Ober die Wirkung des Thyroxins auf den peripheren Teil des HerzgefaB­
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 MyxOdem entsteht 
wahrscheinlich infolge des Thyroxinmangels im Blute und Gewebe eine 
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Verminderung der Durchlassigkeit der Capillarwande mit konsekutiver Erweite­
rung des venosen Schenkels der Capillaren, der venosen subpapillaren Plexus 
und glasiger Veranderung der Coriumzellen. 

W. Petersen in Chikago hat mit Hilfe der Cantharidinblasenmethode beim 
Myxodem und Hypothyreoidismus eine Verlangerung der Blasenzeit nach­
gewiesen, d. h. die in ihrer Durchlassigkeit geanderten Capillarendothelien der 
myxOdematosen und hypothyreotischen Individuen lassen die blasenbildende 
Fliissigkeit langsamer durchflieBen als normale Capillaren. 

Bei Hyperthyreoidismus ist die Blasenzeit nach GanBlen kiirzer, d. h. die 
Permeabilitat der Capillarwande ist gesteigert. 

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

Die von mir und Pototzky bei Vasoneurosen, MyxOdem und Mongolismus 
gefundenen Knickungen, Schlii.ngelungen und Erweiterungen des Capillarrohres 
erklaren sich als Folge der pathologisch geanderten Permeabilitat der feinsten 
GefaBe. 

Neben den bereits erwahnten 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
vasculii.ren System, sondern im Gewebe. 

2. Kardiovaseuliires System hei Dysfunktion der Sehilddriise. 

"Ober 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 (Dilatationund Hyper­
trophie). Dieses Kropfherz der Neugeborenen und Sauglinge geht auf Jodbehand­
lung zuriick und steht mit der Kropfnoxe in enger Beziehung. 

Im spateren Kindesalter sind typische Basedowfalle sehr selten. In der 
{lrsten Kindheit sind solche noch nie beobachtet worden. 

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

Mehr Interesse beanspruchen, wail sie gar nicht so selten il11 spaten Kindes­
.alter vorkommen, gewisse formes frustes von Basedow mit besonders auffalliger 
Beteiligung des kardiovasculii.ren Systems. Bei diesen Formen weisen Tachy­
kardie und ausgepragte vasomotorische Reizerscheinungen bei geringer Ver­
groBerung der Schilddriise auf eine Reizung des konstitutionell schwachen Herz­
gefaBapparates hin, infolge Hyperfunktion der Schilddriise. A. Hecht berichtet 



Konatitutionelle Schwii.che des kardiovascularen Systems im Kindesalter. 145 

iiber seine Ekg-Befunde bei einem lOjahrigen Knaben mit Basedow. Die F-Zacke 
desEkg war bei diesem Fall von Basedow nicht hoch. . 

Ich f!Lnd bei drei Mii.dchen im Prapubertatsalter, welche das Syndrom des 
Basedowoids aufwiesen, zweimal eine hohe und einmal eine normale F-Zacke 
bei beschleunigter Herzschlagfrequenz. Der systolische Blutdruck war nicht 
erhoht. Bei Herzfernaufnahmen erwies sich der Herzschatten als mitral­
konfiguriert. Die Nagelfalzcapillaren waren unregelmaBig durchblutet. Die 
subpapillli.ren Plexus waren sichtbar. 

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

Bei Hyperfunktion der Schilddriise im Kindesalter entsteht erstens eine 
direkte Schadigung des Herzens und der Gefii.Be - Basedowherz und -GefaBe -
und zweitens ein gesteigertes Langenwachstum des ganzen Korpers. Nach 
Holmgreen miissen 751/ 2% der Kinder und Jugendlichen mit Morbus Base­
dowii als hochwiichsig bezeichnet werden. Als Folge des gesteigerten Langen­
wachstums tritt eine korrelative Wachstumsschwii.che des HerzgefaBapparates 
ein. Schlesinger fand bei Schulmadchen vie1fach "Kropfherz" mit regerem 
Korperwachstum zusammen. 

Kardiovasculares System bei kongenitalem Myxodem 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 MyxOdemerscheinungen gleich nach 
der Geburt. 

Die pathologischen Erscheinungen am kardiovascularen System beim kon­
genitalen MyxOdem sind im Sa.uglings- und Kindesalter nur von wenigen Autoren 
einer systematischen Priifung unterzogen worden. Wieland erwa.hnt die auf­
fallende BIasse der Haut und der sichtbaren Schleimhaute beim kongenitalen 
MyxOdem. A. Hecht untersuchte den Aktionsstrom - Ekg - des Herzens 
bei drei schweren Fallen von MyxOdem im Alter von 31/2, 5 und 10 Jahren und 
fand am Ekg des 51/ 2jahrigen eine groBe Ip(S)-Zacke, welche vom Autor als 
Entwicklungshemmung des Herzens infolge mangels der Schilddriisenfunktion 
gedeutet wird. Die 10jahrige Patientin, die im Langenwachstum zuriick­
geblieben war, hatte nach sehr lang fortgesetzter Thyreoidinbehandlung eine 
sehr hohe F-Zacke. Nach Hecht ware es denkbar, daB die sehr lang fortgesetzte 
Thyreoidinbehandlung zur Acceleransreizung und somit zur Vergro6erung der 
Finalschwankung gefiihrt hat. 

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

Blaulich marmorierte, kiihle und trockene Haut, bestandiges Frieren, kleiner 
langsamer, fast unfiihlbarer Puls charakterisieren die Funktion des kardiovascu­
laren Systems von kongenital myxOdematosen Sauglingen und Kindem als 
cine mangelhafte. 

H. Zondek beschrieb in einer Abhandlung iiber "Herz und innere Sekretion" 
das klinische Syndrom des MyxOdemherzens bei Erwachsenen. Das MyxOdem­
herz charakterisiert sich nach H. Zondek: 

El"iebnlsse d. Inn. Med. 35. 10 
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a) Vor der Behandlung mit Thyreoidin. 
1. Durch eine Dilatation deslinken und des rechten Herzens, die unter Um­

standen sehr hochgradig sein konnen. Hii.ufig durch betrachtJiche Erweiterung 
des Aortenbandes. 

2. Durch trage Herzaktion, Pulsverlangsamung, normalen Blutdruck. 
3. Durch seine auf der Rontgenplatte besonders deutlich ausgepragten, 

scharlen Konturen. 
4. Durch Fehlen von Vorhofzacke und Terminalschwankung im Elektro­

kardiogramm. An Stelle der ersteren ist in manchen Fallen eine flimmernde 
Aufsplitterung der Kurve zu sehen. 

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

6. Durch volliges Fehlen der A-Zacke auch in der Venenpulskurve, an deren 
Stelle eiuige 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
fa.us in der Venenpulskurve ersichtlich ist. 

8. Durch absolute Tragheit des Vasomotorenzentrums. 

b) Nach der Behandlung mit Thyreoidin. 
1. Durch Verschwinden der HerzvergroBerung bis zu etwa normalen Ver­

haltnissen, wahrend fiir gewohnlich die Verbreiterung der Aorta bestehen bleibt. 
2. Durch lebha£tere Herzkontraktionen, maBige Steigerung der Pulszahl, 

keine Anderung in der Hohe des Blutdrucks. 
3. Durch allmahliches Wiedererscheinen von Vorhof- und Terminalzacke 

im Elektrokardiogramm in der Art, daB zunii.chst die negative Phase der Ter­
niinalschwankung starker hervortritt als Zeichen eines zeitlichen oder dyna­
mischen tJberwiegens des rechten Ventrikels. Da.bei kann es allmahlich zu einem 
abnorm hohen Anstieg von P- und F-Zacke kommen, was die Weiterdarreichung 
von Thyreoidin verbietet. 

4. Durch Wiedererscheinen der Vorho£serhebung auch in der VenenpuIs­
kurve. 

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

6. Durch Wiedereintreten der normalen Emp£indlichkeit des Vasomotoren­
zentrums. 

Beim angeborenen Myxodem im Sauglings- und Kindesalter linden wir 
folgendes Syndrom am kardiovascularen System vor der Behandlung mit 
Schilddriisensubstanzen: 

1m Sauglingsalter findet man am Herzen nicht immer eine perkutorisch 
nachweisbare Dilatation des rechten sowie linken Herzens. Die Herzdilatation 
ist im Sauglingsalter nicht so hochgradig, wie sie im spaten Kindesalter und bei 
Erwachsenen zu sein p£legt. Der Aktionstypus des Myxodemherzens im Saug­
lings- und Kindesalter weicht insofern von der Norm ab, als man die Herz­
konturen etwas deutlicher am FluorescenzscJi.irm unterscheiden kann als bei 
nicht myxodematOsen Kindern. Die soharfe Konturierung des Herzsohattcns 
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ist wohl zum Tell durch die Beschaffenheit des myxOdematosen Herzmuskels 
bedingt. Analog den Befunden am schleimigen Bindegewebe sind die Herz­
muskelfasern und Muskelinterstitien schleimig-waBrig imbibiert. Die beim Myx­
Odem gewohnlich vorhandene geringe Cyanose und Kurzatmigkeit sind als 
Folge der Myokardschadigung 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. 1m Kindesalter ist derselbe herabgesetzt. Die 
peripheren Arterien erweisen sich bei der Betastung ala schlecht gefiillt. 

Am Ekg finden wir bei myxOdematOsen Sauglingen ein "Oberwiegen 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 SauglingsaJter fast normal vorhanden. Bei myxodemkranken 
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 Anfii.ngen der Myxodemkrankheit, sondern in vorgeschrittenen Fallen. 
1m Sauglingsalter kann das kongenitale Myxooem ala der Anfang der Myxooem­
krankheit betrachtet werden. Die Unterschiede in den Befunden am kardio­
vasculii.ren System bei myxodematosen Erwachsenen und Kindern sind bedingt, 
nach unserer Auffassung, durch die verschiedenartige Reaktion des kardiovascu­
laren 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 
Zufuhr von Schilddriisensubstanz keine subjektiven Storungen entstehen, hin­
gegen kam es, wie bei Erwachsenen, zu einer betrii.chtlichen 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/,jahriger Patient verzehrte auf einmal 90 Tabletten (a 0,3 g) und blieb voll­
kommen gesund. Vber meine eigenen Erfahrungen iiber die Wirkung der Schild­
driisensubstanz im Sauglings- und Kindesalter komme ich noch bei der Be­
sprechung der Therapie der Kreislaufstorungen beim Myxodem zu sprechen. 
Beim Erwachsenen kommt es, wie bekannt, nach Zufuhr von Schilddriisen­
substanz in entsprechend hohen Dosen zu subjektiven Storungen und zur Steige­
rung der dissimilatorischen Vorgii.nge im Stoffwechsel. Beim Kinde im Schulalter 
fehlen nach Orgler die subjektiven Storungen, der Stoffwechsel wird abel' 
ahnlich wie beim Erwachsenen beeinfluBt. Beim Saugling vermiBt man nach 
Schiff in der Regel beide Wirkungen. Schiff vermutet, daB diese verschiedene 
Wirkungsweise ala der funktionelle Ausdruck jener Veranderungen anzusehen 
ist, welchen die physiologische Korrelationsverschiebung des hormonalen Gleich­
gewichts in den verschiedenen Lebensperioden zugrunde .liegt. Swehla hat 
gezeigt, daB Extrakte der ~nkretorischen Driisen in verschiedenen Altersstufen 
verschieden wirksam sind. Beu mer und Iseke haben die Beobachtung gemacht, 
daB beim MyxOdem die Kreatininausscheidung fehlt. Nach Leicher ist del' 
Kalkgehalt des Blutes beim Myxodem erniedrigt. Langstein und Hongardy 
haben genaue Stoffwechselversuche beim Myxodem des Kindes ausgefiihrt und 
dabei einen leichten Stickstoffverlust festgestellt. 

]0* 
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Das verschiedene Verhalten des kardiovasculii.ren Systems bei Dysfunktiori 
der Schilddrlise in den verschiedenen Lebensperioden erl.rl.art sich erstens aus 
dem Zustand des kardiovascularen Systems im Sauglings- und Kindesaiter 
und zweitens aus dem Fehien des Schilddriiserihormons. Das Vorhandensein 
einer groBen Ip(S)-Zacke irn Ekg liber das Sauglingsalter hinaus beirn MyxOdem 
deutet auf eine verschieden starke Beteiligung der Herzkammern bei der Herz­
kontraktion. 

FUr die Entstehung der Herzdilatation beim MyxOdem sind zwei Faktoren 
verantwortlich zu machen. Der erstere ist durch die Tonusschwache des Sym­
pathicus gegeben und der zweite besteht in einer Schii.d.i.gung des Myokards 
selbst infolge waBriger oder schleimig-waBriger Imbibition der Fasern und der 
Muskelinterstitien. Die Tatsache, daB unter Thyreoidinzufuhr die HerzvergroBe­
rung zurlickgeht, beweist, .daB es sich beim Myxodemherz um eine Dilatation 
und nicht um Hypertrophie handelt. Die Herzerweiterung beim kongenitalen 
Myxodem in der Sauglingszeit und im Kindesalter pflegt gewohrilich nicht 
so hochgradig zu sein wie beirn Erwachsenen. Der Grad der Dilatation beim 
Fehien des Schilddriisenhormons ist vor allem von dem Zustand des Myokards 
abhiingig. 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 MyxOdem finden wir nun eine 
hochgradige Reizunterempfindlichkeit des sympathischen Nervensystems und 
schleimig-waBrige Imbibition der Herzmuskelfasern und der Muskelinterstitien. 
Beim MyxOdem im Sauglings- und Kindesalter scheint es erstens, daB die Tonus­
regulierung des Herzens eine bessere ist und zweitens, daB die myxOdematosen 
Veranderungen der Herzmuskelfasern undMuskelinterstitien nicht den Grad 
erreichen wie beim Erwachsenen. Die Herzerweiterung pflegt aus diesem Grunde 
nicht die Dimensionen anzunehmen wie irn reifen Alter. 

Bei der· Zusammenziehung des so gearteten Myokards beim MyxOdem 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 Intensitatsunterschiede nicht fahig. Auch verliert es bald die Erinnerung 
an den Grad derbeobachteten Iritensitat. Es ist deshalb wiinschenswert, ihn 
fixieren zu konnen. Grobere Intensitatsunterschiede kann man zahlenmii,Big 
mit dem von Bock angegebenen Differentialstethoskop registrieren. So z. B. 
kann man die die Kammermuskelarbeit erhOhende Wirkung der Folia. digitalis 
auf diesem Wege objektiv nachweisen. Aber auch bei dieser Methode spieit 
die Subjektivitat der Wahrnehmung eine groBe Rolle. Die Fehler bei dieser 
Art der Untersuchung sind so groB, daB sie ein genaueres Studium der aHem 
Anschein nach fiir die Funktionspriifung des Herzens wichtigen Intensitats­
verhaltnisse des Herzschalles unmoglich machen. Die graphische Darstellung 
der Schallhohe hat bis jetzt das Verstandnis fiir manche klinischen Erscheinungen 
erleichtert. H. Zondek hat durch graphische Registrierung der Herztfine 
das Hoherwerden der niedrigen Erhebungen der Tonkurve beim MyxOdem nach 
Thyreoidinbehandlung gezeigt. . Die Beschafferiheit des Elektrokardiogramms 
ist fiir das idiopathische Myxodem besonders charakteristisch. Die Ekg-Veran­
dernngen bestehen, wie bereits gesagt, in volligem Fehien von Vorhofszacke 
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und Nachschwankung. Das Fehlen der Vorhofszacke (P) in Ekg ist IULCh 

R Zondekdadurch bedingt, daB 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 VorhOfe sich nicht in ihrer Gesamt­
heit kontrahieren, sondern die Muskeltatigkeit der VorhOfe lediglich aus fibril­
laren Zuckungen besteht. Die schnellen und regellos im Vorhof produzierten 
Reize rufen gewohnlich eine grobe UnregelmaBigkeit der Ventrikeltatigkeit 
hervor. Die klinische Erkennung des Vorhofflimmerns basiert inerster Linie 
auf der Art der Ventrikeltatigkeit. Schlagt der Ventrikel unregelmaBig bei einer 
Schlagzahl von uber 120 in der Minute, so liegt nach Thomas Lewis Vorhof­
flimmern vor. Hat der Patient - so wie beim idiopathischen MyxOdem- keine 
ErhOhung der Herzschlagfrequenz und sind die Anzeichen einer Herzschwache 
nur gering - dann ist die Annahme von Vorhofflimmern als nicht sehr wahr­
scheinlich zu bezoeichnen. 

Meme eigenen Untersuchungen liber den Erregungsablauf (Ekg) im Herzen 
des eben geborenen und zwar 1. wahrend der Apnose - Placentargaswechsel bei 
apnoischen eben Geborenen und 2. nach Einsetzen der Respiration - Lungen­
gaswechsel, haben gezeigt, daB wahrend der Apnose die A-Zacke (Vorhofszacke) 
und F-Zacke vollkommen fehlen. Sowie die Lungenatmung beginnt, steUt sich 
zunii.chst eine ganz kleine A-Zacke und F -Zacke, welche allmahlich im Laufe 
der ersten Lebensstuuden in die Hohe wachsen, ein. lch habe diese Anderung 
der Form des Ekg in Beziehung gebracht zu der geanderten Regulierung des 
Erregungsablaufs im Herzen vor und nach Einsetzen der Lungenatmung. "Ober 
den EinfluB der Apnose als solcher auf das Ekg (Alkalose) konnte ich nach 
experimenteller Untersuchung (Hund) bestimmt nachweisen, daB sie fiir die 
Form des fetalen Elektrokardiogramms ursachlich nicht in Betracht kommt. 
FUr die Erklarung des Fehlens der Vorhof-Zacke, A-Zacke, und der Finalschwan­
kung, F-Zacke, beim idiopathischen Myxodem und bei manchen Fallen von 
kongenitaler Athyreose im Sauglings- und Kindesalter konnten· meine Ekg­
Befunde an eben Geborenen vor rind 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 langer als 5 Minuten anhalt, hort man am Herzen des 
apnoischen eben Geborenen leise Herztone genau so wie beim MyxOdem. Der 
systolische Blutdruck des apnoischen und manchen kongenitalen Myxodems 
ist herabgesetzt. 

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

Die Elektrokardiographie bei unbehandelten Fallen von kongenitalem Myx­
odem im Sauglings- und Kindesalter weist nicht immer - wie das fur das idio­
pathische MyxOdem der Fall ist ~ ein Fehlen der Vorhofs-Zacke und der }lnal­
schwankung. Die von A. Hecht mitgeteilten, bereits erwahnten Faile von 
MyxOdem im Kindesalter waren vor der Aufnahme des Ekg langere oder kiirzere 
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Zeit mit Schilddriisensubstallz behandelt worden und konnen aus diesem Grunde 
nicht verwertet werden. Schiff schreibt, daB er die Befunde Zondeks im 
vollen Umfange hat bestatigen konnen. Genaue Angaben fehlen bei diesem 
Autor. 1m Jahre 1920 habe ich in der Czernyschen Klinik einen Fall von 
kongenitalem MyxOdem vom 1.-8. Lebensmonat poliklinisch wiederholt unter­
suchen konnen. Das Ekg im 3. Lebensmonat dieses kongenital myxooemat6sen 
Sauglings hatte vor Beginn der Schilddrusentherapie keine fUr das MyxOdem 
charakteristische Form. Die Vorhof-Zacke war klein, die Finalschwankung 
aber war unverandert; 8 W ochen nach Einsetzen der Schilddrlisendarreichung 
trat mit dem Verschwinden des Myxodemherzsyndroms zusammen auch eine 
VergroBerung der Vorhof-Zacke ein. Nach jungst veroffentlichten Unter­
suchungen von mir und Pototzky zeigt die Elektrokardiographie bei myx­
odematosen Kindem eine niedrige Finalschwankung und hohe R -Zacke. Die 
Oberleitungszeit ist verlangert und zwar nach unseren 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. 4 mal fehlten sie vollkommen. Von den 11 Fallen mit deutlicher Vor· 
hofzacke standen 3 unter Schilddrusentherapie. Hier moohte ich erwahnen, 
daB die Aktionsstrome von der trockenen myxodematosen Haut schlecht abzu­
leiten sind und daB ich jedesmal bei der Aufnahme des Ekg an Myxooemat6sen 
durch halbstundiges Liegenlassen der Bindenelektroden an den Unterarmen 
eine leichte Maceration der Haut und damit eine bessere Ableitung (groBere 
Ausschlage) erzielt habe. Wenn wir nun aus unserem untersuchten Material 
die 3 Falle abziehen, welche unter Schilddrusenwirkung standen, so bleiben 
doch 6 Faile von kongenitalem Myxodem mit deutlich vorhandener Vor­
hof-Zacke. 

Ein typisches Ekg fUr das kongenitale Myxooem im Sauglings- und Kindes­
alter konnen wir also auf Grund unserer Ekg-Untersuchungen nicht annehmen. 

Als Beispiel des Verhaltens des kardiovascularen Systems beim angeborenen 
MyxOdem im Sauglings- und Kindesalter fUge 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 Madchen M. O. wurde am 18. 3. 1920 ala zweites Kind gesunder Eltern normal 
geboren. Die um 7 Jabre altere Schwester unserer Patientin ist vollkommen gesund. Vater 
gesund. Familienanamnese beider Eltern o. B. Wiihrend der Schwangerschaft litt die Mutter 
viel an Erbrechen, Mattigkeit und Zittern der Hande. Bei der Geburt waren keine (1) 
Anomalien an dem Kinde bemerkt worden. Ernahrung: Kind trank an der Brust schlecht. 
Nach der 6. Woche Halbmilch. 1m 7. Monat Vollmilch. Kind nahm keine ZUfiitterung, 
hatte Erstickungsanfalle und nahm an Gewicht schlecht zu. Bei der Aufnahme in klinische 
Behandlung im Alter von 1 Jahr: Korperlange 58 cm, Korpergewicht 5800 g, Kind sitzt 
nicht und hebt kaum den Kopf. Der Gesichtsausdruck ist blOde. Kind fixiert nicht 
und greift nicht. Die Haut ist glatt, trocken, blaulich 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 starkerteigiger Schwellung der Ober· und Unterlider 
beiderseits. Conjunctiven gerotet und geschwollen. Nase sattelformig eingesunken. Der 
Mund wird offen gehalten. Die breite plumpe Zunge liegt in der Mundoffnung 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 
etwaseingedriickt. Lungen: o. B. 
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Herz: Grenzen normal (1), Tone rein a ber sehr leise. Pulsfrequenz 80-·100 
in der Minute. Kind wird bei der Untersuchung zeitweilig blau. 
Reflexe: normal. Untertemperaturen. Hartnackige Verstopfung. Wa.R. im 
Blut negativ, im Liquor fraglich. 

Das klinische Syndrom des Myxodemherzens ist trotz ]'ehlens des Ekg, 
der Blutdruckmessung und der Herzfernaufnahme, aus den Ieisen Herztonen 
der relativen Bradykardie, dem zeitweiligen Blauwerden, der Cutis marmorata 
und der allgemeinen Adynamie mit Sicherheit zu diagnostizieren. 

Mit dem Einsetzen der Schilddriisentherapie (3mal taglich 0,1 Thyreoidin) 
trat neben derBesserung der iibrigen krankhaften Erscheinungen auch eine 
giinstige Beeinflussung der kardiovas,culiiren Schwache ein. Die blauliche Mar­
morierung der Haut verschwand nach zweiwochiger Schilddriisendarreichung 
fast vollkommen. Um dieselbe Zeit waren auch die Herztone in normaler Starke 
zu horen. Nach 3 Monate langer Thyreoidinzufuhr trat eine glanzende Bes­
serung des Allgemeinbefindens ein. Kind konnte lebhaft blicken, fixieren, 
lachen, selbstandig sitzen und stehen. Die Korperhaut fiihIte sich etwas ver­
dickt an, aber ihre Durchblutung war vollkommen normal. Die Gesichtshaut 
war rosig. Die Cutis marmorata war ganzlich verschwunden. Kind war lebhaft 
und ermiidete nicht nach leiehten Anstrengungen. 1m 3. Lebensjahr bei fort­
gesetzter Thyreoidinbehandlung war der Befund am kardiovascuIaren System 
normal. Das Kind entwiekelte sich wahrend der darauf folgenden Jahre korper­
Heh und geistig zufriedenstellend. 

Am kardiovascularen System ist wahrend dieser Zeit kein abnormer Befund 
erhoben worden. 

Am 14. 4. 1928 braehte die Mutter die Patientin in unsere Poliklinik und 
beriehtete, daB ihr Kind in letzter Zeit iiber Sehmerzen in der Herzgegend 
klage. Kind nahm zur Zeit des Auftretens der Herzbeschwerde 3 mal taglich 
0,1 Thyreoidin und hatte vorher bei derselben Menge der Sehilddriisensubstanz 
nie iiber Herzschmerzen geklagt. Bei der Untersuehung wurde folgender Befund 
erhoben: 8 Jahre altes Miidchen, Korperlange und Korpergewicht sind dem 
Alter entsprechend normal. Die Wuchsform ist proporti!)niert. Die Haut ist 
etwas trocken. Andeutung einer Cutis marmorata. Leichtes Odem der Augen­
lider. Am Halse ist keine Schilddriise zu tasten. Kardiovaseulares System: 
Der SpitzenstoB liegt in der Medioclavicularlinie und ist tastbar. Keine per­
kutorisch nachweisbare VergroBerung der Herzdampfung. Die Herztone 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 Ieichte Vorwolbung im Bereich des zweiten Bogens links. 
Bei der Betrachtung des Rontgenbildes gewinnt man den Eindruck eines sehlaffen, 
"spitzen" 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 hocI1. 
Der maximale Blutdruck ist nach Ri va Rocci 68 mm Hg, der minimale 

45 mm. Die peripheren Arterien sind schlecht mit Blut gefiillt. Die Pulsfrequenz 
betragt 58 in der Minute. Die Capillarmikroskopie am Nagelfalz zeigt ein glasiges, 
gequollenes Corium, stark erweiterte venose Plexus und kornige Stromung 
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in den Elldcapillaren. Nach 10 Klliebeugell tritt bei dem Kinde Kurzatmigkeit, 
Cyanose der sichtbaren Schleimhaute und Beschleunigung der Pulsfrequenz eill. 

Aus der ausfUhrlichen Schilderung des obigen Falles sehen wir, daB selbst 
jm Laufe einer systematischen Schilddriisentherapie Zeichen einer Schwache 
des kardiovascuHiren Systems auftreten kann. Unter Zufuhr von Thyreoidin 
ist das Herz kleiner geworden. Der Charakter des Herzens aber -- schlaffes 
Vagusherz - ist durch die Substitutionstherapie nicht geandert worden. Fiir 
das Auftreten der Schwache des kardiovascularen Systems wahrend der Thyreoi­
dinbehandlung spielt das gesteigerte Langenwachstum in diesem Alter wahr­
scheinlich eine wichtige Rolle. Die Patientin stand dauernd unter Thyreoidill 
und hatte vorher nie Beschwerden gehabt, welche auf eine Insuffizienz des 
Kreislaufs hinweisen konnten. Akute Infektionen kamen als Ursache der 
Schwache des kardiovascularen Systems auch nicht in Frage. 

Wir diirfen heute das Myxodem nicht als Produkt der Schilddriiseninaktivitat 
allein, sondern auch der Korperverfassung betrachten. In dem oben besprochenen 
:Fall von kongenitalem Myxodem muB die plotzlich auftretende Schwiiche des 
kardiovascularen Systems wahrend der Thyreoidintherapie - da die Zufuhr 
des Hormons konstant von auBen her erfolgte - auf eine geanderte Verfassung 
des kardiovascularen Systems beruhen. Das kardiovasculare System dieses 
kongenital myxOdematosen Kindes war an und fUr sich konstitutionell schwach 
im Sinne des Vagusherzens. Die Hormontherapie geniigte wahrend der 7 Jahre, 
um die koastitutionelle Schwache des Herzens und der Ge£aBe zu korrigieren. 
Die im 8. Lebensjahre aufgetretene relative Insuffizienz des Kreislaufs beruht 
nach der Auffassung des Verfassers auf einer korrelativen Wachstumsschwiiche 
des Herzens und der GefaBe, weil um diese Zeit ein gesteigertes Langenwachstum 
des Korpers bei Zuriickbleiben des Wachstums des Herzens und der GefaBe 
bei der Patientin stattfand. 

Die jahrelang konsequent durchgefUhrte Schilddriisentherapie (3mal 0,1 
Thyreoidin Merck) hat fast das ganze Syndrom des kongenitalen Myxodems 
beseitigen konnen. Die allgemeine Wachstumsstorung, welche vor Beginn der 
Therapie bestand, ist vollkommen ausgeglichen worden. Die Rohrenknochen 
haben ihre plumpe Form verloren und unterscheiden sich heute gar nicht von 
den Rohrenknochen gesunder Kinder desselben Alters. Die Einziehung der 
Nasenwurzel, welche durch Wachstumsstorung des Keilbeins bedingt wird 
und am Ende des ersten Lebensjahres bei unserer Patientin deutlich zu sehen 
war, ist vollstandig 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 unverandert. 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 Rontgenogramm 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 angstlich und trotzig. 

Das kardiovasculare System weist, auch nach siebenjahriger Schilddriisen­
therapie, klinische Symptome auf, welche als das Fortbestehen einer kon­
stitutionellen Schwache des Herzens und der GefaBe gedeutet werden miissen. 
Das Fehlen des Schilddriisenhormons hat beim MyxOdem im Sauglings- und 
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Kindesalter eine meist nicht sehr ausgepragte Dilatation des schlaffen Herzells 
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 Fallen von kOllgeni­
talem Myxodem nicht die gleiche zu sein. Der Erfolg einer Schilddriisentherapie 
in bezug auf Beseitignng der krankhaften Erscheinungen am Herzen und an 
den GefaBen hangt in erster Linie von der Beschaffenheit des kardiovascularen 
Systems am Beginn der Behandlung abo Handelt es sich um ein MyxOdemherz, 
welches noch dazu die Charaktere des "Vagusherzens" tragt, dann darf man 
nicht erwarten, daB die Schilddriisentherapie die Erscheinungen des Myxodem­
herzens und zu gleicher Zeit das Syndrom des Vagusherzens beseitigen· kann. 

Es ist bekannt, daB man heute ganz davon abgekommen ist, das Myxodem 
operativ - durch Transplantationder Thyreoidea von Mensch zu Mensch -­
zu behandeln. Die orale Darreichung von Organpraparaten, dk aus tierischen 
Schilddriisen gewonnen werden, ist heute die Methode der Wahl. tiber die 
verschiedenen Organpraparate sind bereits von padiatrischen 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 kardiovascularen System des kongenitalen Myxodems 
von guter Wirkung. Eine exakte Dosierung der Praparate ist nach H. Zondek 
und nach den Erfahrungen des Verfassers kaum moglich, da wir die wirksamen 
Substanzen nicht rein in der Hand haben. Der Jodgehalt des Praparates allein 
ist nicht als StandardmaB in diesem Sinne anzusehen. FUr die Beurteilung 
der Wirkung der Schilddriisenpraparate haben Verfasser gemeinsam mit 
Pototzky, die Bedeutung der kardiovascularen Untersuchungsmethoden (Capil­
laroskopie, Elektrokardiographie und Rontgenographie) hervorgehoben. Gerade 
beim angeborenen Myxodem gibt uns die capillaroskopische Beurteilung der 
subpapillaren Plexus und des Coriums - gemeinsam mit den iibrigen Unter­
suchungsmethoden des kardiovascularen Systems, wichtige Anhaltspunkte fiir 
die Therapie. Eine capillarmikroskopisch gut nachweisbare Anderung des 
Coriums und der subpapillaren Plexus - im Sinne des Verschwindens des glasigen 
Aussehens des Coriums und Abnahme der Stauung in den subpapillaren Plexus -
lauft parallel mit einer Besserung der krankhaften Erscheinungen am Herzen 
und den GefaBen bei kongenital myxOdematosen Kindem. 

Wir haben es uns zur Regel gemacht, bei der Aufnahme des Status des kardio­
vascularen Systems an myxOdematOsen Kindem die capillaroskopischen Befunde 
am Nagel£alz vor und wahrend der Schilddriisentherapie moglichst genau durch 
Handzeichnungen festzuhalten und sind im Laufe der Zeit zu der "Oberzeugung 
gelangt, daB die jeweiligen Veranderungen in der Funktion des kardiovascularen 
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 kardiovascularen Erscheinungen. Nach A. Schittenhelm 
und B. Eisler sind bei den Patienten, welche mit Thyroxin Schering behandelt 
wurden, gelegentlich geringe Nebenwirkungen, die in leichten Kopfschmerzen 
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und gastrointestinalen Erscheinungen bestanden, die man aber ill viel aus­
gesprochenerem, manchmal direkt unangenehmen MaBe nach Verfiitterung von 
Schilddriisenpraparaten zu sehen bekommt, beobachtet worden. Herzerschei­
nungen traten nach dem Thyroxinpraparat sehr selten auf und iiberhaupt 
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 Aligemeinbefinden und das kardio­
vasculare System gepriift und mich davon iiberzeugt hatte, daB gesunde und 
myxodematOse Sauglinge Tagesdosen von 0,5-1 mg Thyroxin ohne irgend­
welche Nebenerscheinungen und ohne groBe Gewichtsverluste vertragen, ent­
schloB ich mich, fiir die chronische Hormonbehandlung der poliklinischen 
Patienten mit kongenitaler Athyreose, gewissen Hypothyreoseformen und beim 
Mongolism us , das Thyroxin zu verwenden. 

Fiir 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 moglichst 
zu vermeiden. Beim kongenitalen MyxOdem im Sauglingsalter beginnen wir 
mit 0,0003 Thyroxin, in zwei Tagesdosen verteilt, bleiben bei dieser Menge 
eine W oche lang und ge ben dann in der zweiten W oche die doppelte Menge 
des Mittels. Man erzielt meistens bei 0,0006 Thyroxin pro die beim Sauglings­
myxodem eine vollstandige Beseitigung der krankhaften Erscheinungen (Kurz­
atmigkeit, Cyanose bei Anstrengungen, Bradykardie, blaue Marmorierung der 
Haut) des kardiovascularen Systems. Capillaroskopisch findet man, in der Zeit, 
wo das Syndrom des Myxodemherzens infolge der Thyroxinbehandlung ver­
schwunden ist, eine bessere Durchblutung der subpapillaren Plexus und Abnahme 
der glasigen Beschaffenheit des Coriums. Die Anderung der capillarmikro­
skopischen Befunde am Nagel£alz nach 2 Wochen langer Thyroxindarreichung 
tritt viel konstanter ein, als die Anderungen am Elektrokardiogramm und die 
Verkleinerung der ohnehin im Sauglingsalter nicht deutlich hervortretenden 
VergroBerung 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 Schwii.che 
des kardiovascularen Systems wieder manifest geworden ist oder nicht. Bei 
der Thyroxintherapie der kardiovascularen Schwiiche der myxodematosen Saug­
linge miissen wir uns daran erinnern, daB die Reaktionsfahigkeit des Organismus 
beim kongenitalen Myxodem kleiner ist als beim Myxoedema adultorum und 
daB der einmal erzielte therapeutische Erfolg beim Saugling und bei Kindern 
kiirzere Zeit anhalt als bei Erwachsenen. Kleinkindern und solchen im spaten 
Kindesalter geben wir am Beginn der Thyroxintherapie 1 mg des Mittels pro 
die und steigen in der zweiten Woche auf 2 mg. In Fallen von Schwache des 
kardiovascularen 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 
Myxodem. 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
odem haben wir bereits ausgefiihrt, daB wahrend der Thyreoidintherapie sub­
jektive Herzbeschwerden, arterielle Hypotension und Bradykardie auftraten. 
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Wir gaben dem Kinde 10 Tage nach Aufhoren der Thyreoidinzufuhr - inzwisehen 
horten die Herzbesehwerden auf und der arterielle Blutdruek stieg auf 
75 mm Hg - 1 mg Thyroxin pro die und spater 11/2 mg. Der Blutdruek betrug 
am Beginn der Thyroxindarreiehung 75:40 mm Hg naeh Riva Roeci, die 
Pulsfrequenz 72 in der Minute, der Herzsehlag war rhythmiseh, die Herztone 
waren rein und ziemlieh laut, die Haut war sehwach blaulich marmoriert. 
Capillaroskopisch fanden wir am Nagelfalz plumpe Capillarschlingen, trage 
Stromung in denselben und deutlich gestaute subpapillare Plexus. Nach4 Wochen 
setzten wir das Thyroxin abo Nach 2 Wochen ohne Thyroxinzufuhr trat Odem 
der Augenlider und leichte Erniedrigung des Blutdrucks ein. Wir gaben wieder 
das Mittel und fanden bei der nachsten Untersuchung, welche 10 Tage danach 
erfolgte, neben dem guten Allgemeinbefinden eapillaroskopisch eine Abnahme 
der Plexusstauung, normale Herzschlagfrequenz und Blutdruckwerte. 

Wie der Morbus Basedowii kann auch das Myxodem als Forme fruste auf­
t.reten. Diese abortiven Formen des Myxodems verlaufen beim Kinde ebenso 
progressiv (Wieland) wie beim Erwachsenen (Kocher). Die sog. infantilen 
Hypothyreosen sind klinisch naeh 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 Schilddrusenschwache bedingt. 

Dieterle hat fiir diese abortiven Formen von infantiler Athyreose die Bezeich­
nung "hypothyreotische Konstitution" gebraucht. Wieland denkt in diesen 
Fallen an eine glandulare Hypoplasie und erblickt in dieser die Disposition 
zur Schilddruseninsuffizienz im extrauterinen Leben. Siegert halt die Existenz 
einer hypot.hyreoitischen Konstitution fur nicht erwiesen. Die von Lorrain, 
Brissaud und Hertoghe unter der Bezeichnung "myxoo.ematoser Infantilis­
mus" beschriebenen Wachstumsstorungen haben mit der infantilen Hypothyreose 
nichts gemein. Zu der Forme fruste des infantilen Myxodems gehort das von 
Hertoghe beschriebene Myxodeme franc mit progressivem Verlauf. Die FaIle 
dagegen, die Hertoghe als gutartigen chronischen Hypothyreoidismus be­
zeichnet hat, haben mit einer gestorten Schilddrusentatigkeit nichts zu tun. 

Unter Umstanden konnen Erscheinungen von seiten des Herzens und der 
GefaBe in mehr oder weniger ausgepragter Form als einzige Manifestation der 
infantilen Hypothyreose auftreten. 

Wir finden am kardiovascularen System bei der infantilen Hypothyreose 
und zwar besonders im spaten Kindesalter, eine geringe Herzdilatation mit oder 
ohne atonischen Gerauschen am Herzen, arterielle Hypotension und capillaro­
skopisch am Nagelfalz Erweiterung der venosen Plexus und glasige Beschaffen­
heit des Coriums. Die Herzschlagfrequenz ist gewohnlich herabgesetzt. Die 
Insuffizienzerscheinungen des kardiovascularen Systems und die subjektiven 
Beschwerden sind relativ geringfugig. Das klinische Syndrom des Herzens und 
der GefaBe bei der infantilen Hypothyreose ist dem Syndrom des Vagusherzens 
sehr ahnlich. Die gleiche Veranderung, welche bei der capillarmikroskopischen 
Betrachtung des Coriums bei kongenitaler Athyreose und bei Fallen von infan­
tiler Hypothyreose yom Verfasser und Pototzky beschrieben worden ist, 
spricht dafur, daB pathogenetisch beide Krankheiten zusammengehoren. 1m 
Elektrokardiogramm finden sich bei infantiler Hypothyreose nach unseren 
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• Erfahrungen, die Vorhof-Zacke A (P) meist liormal vorhanden. Die .I!'-Zacke 
(Finalachwankung) ist gewohnlich hoch und breit (Vagusherz). 

Erwachsene, welche an Forme fruste des Myxodems leiden, haben subjektiv 
iiber Herzbeklemmungen, leichte Oppressionen oder Herzschmerzen, Palpita­
tionen und geringer Dyspnoe zu klagen. Herz hat das Krankheitsbild ala "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 MyxOdems im Kindesalter sind nach unSeren Erfah­
rungen der Schilddriisentherapie zuganglich. Ich sah oft nach Thyroxindar­
reichung AufhOren der subjektiven Beschwerde und Hebung der Leistung des 
kardiovascularen Systems bei Anstrengungen. 

V. KardiovascuUires System bei Mongoloiden. 
Abgesehen von den relativ haufig bei Mongoloiden vorkommenden an­

geborenen Herzfehlern (Chartier, Fennel, Kassowitz, Neumann) wird 
nicht selten funktionelle Schwache des kardiovascularen Apparats 8.ngetrofien. 
Auf die groBe Neigung des Herzens zu Insuffizienzerscheinungen ist bereits von 
Wilhelm Scholz hingewiesen worden Eine besondere Studie iiber das Herz 
beim Mongolismus veroffentlichen Chartier, Fennell, Garrod und Verfasser 
gemeinsam mit Pototzky. Ein im allgemeinen minderwertiges Herz nehmen 
Degenkolb und Meltzer beim Mongolismus an. DaB aber das Herz sogar 
unermiidliche korperliche Unruhe, weite Marsche bei manchen Mongol6iden 
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. Degenkolbkon­
statierte nur einmal unter 8 Fallen ein normales Herz. 

Wahrend akuter Infektionen verhii.lt sich bei Mongoloiden im allgemeinen 
das kardiovasculare System funktionell mangelhafter ala beigesunden Kindern. 
Siegert schreibt, daB er mehrere Mongoloide an Diphtherie, Pertussis und 
Scharlach verlorenhat und bestreitet die Angaben Caldecotts, daB Mongoloide 
fast nie iiber 20 Jahre alt wiirden, weil sie fast ausnahmslos vorher an Tuber­
kulose stiirben. 

Bei Wasserverlusten Mongoloider im Sauglingsalter nach akuten Ernahrungs­
sWrungen sah'Verfasser bedrohliche Schwache des Kreislaufs - mit Senkung 
des arteriellen Blutdrucks und Bradykardie - auftreten. Der Zustand besserte 
sich relativ schnell bei dem gewohnlich rapiden Anstieg der Korpergewichts­
kurve nach Besserung der Ernahrungsstorung. Bei zwei Mongoloiden im 
Kindesalter ohne klinische Manifestation eines angeborenen Vitiums erlebten 
wir nach Entfernung von adenoiden Wucherungen bei Chlorathylrausch eine 
plOtzlich auftretende bedrohliche Schwache des Kreislaufs. Der Puls an der 
Radialis war dabei kaum zu tasten, die Herzschlagfrequenz auBerst langsam 
und die HerzWne 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 unverandert und die Blutung aus den Operationswunden nicht 
starker als bei ahnlichen chirurgischen Eingrif£en an gesunden Kindem. Capillar­
mikroskopisch sahen wir, nachdem die Patienten sich erholt hatten, starke 
Blutiibeniillung der subpapillaren Plexus des Nagel£alzes und eine deutliche 
VergroBerung der vorher nicht palpablen Milz. Wie wir bereits bei der Be­
sprechung der Funktion der subpapillaren 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 subpapillaren 
Plexus der Haut sind Ablagerungsstatte fiir Blutquantitaten, 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 MilzvergroBerung und einer Erweiterung 
des Blutdepots der Haut begleitet war, scheint in dem Verbluten des Organismus 
in diese Blutreservoirs seine Erklarung zu linden. 

Das kardiovasculare System der Mongoloiden ist nach den Enahrungen 
des Venassers und Pototzkys an einem groBen Material (25 untersuchte Falle) 
durch folgende Befunde oharakterisiert: Bei ausgetragenen Mongoloiden sind 
die Capillarschlingen haamadel£ormige Gebilde (Neocapillaren) mit relativ engem 
arteriellen Schenkel und unverhaltnismaBig weitem venosen Schenkel. Die 
Stromung ist trage, aber nicht unterbrochen. Bei friihgeborenen Mongoloiden 
haben die Nagel£alzcapillaren ofter die Form von Archicapillaren (charakterisiert 
durch ihren mehr horizontalen Verlauf). Das Corium ist bei ausgetragenen und 
friihgeborenen Mongoloiden von glasiger Beschaffenheit und infolgedessen 
erscheinen die Papillarschlingen bei der Capillaroskopie scharfer konturiert als 
bei gesunden Kindem. 

Die von Hoepfner an einem 9jahrigen 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 Vorw51bung der Coriumpapillen iiber 
allen Capillanormen fiir das Corium der Mongoloiden besonders charak­
teristisch ist. 

Weiterhin fanden wir im Bereich des kardiovascularen Systems Mikro­
sphygmie an den peripheren Arterien (Kleinheit des Pulses bei Fadenform des 
GefaBes). Die Maximalblutdruckwerte liegen bei den mongoloiden Kindem 
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 kardiovascularen Systems. 
Rhythmusanderung im Sinne der respiratorischen Arhythmie fanden wir und 
zwar auscultatorisch am Herzen und elektrokardiographisch fast bei allen unter­
suchten mongoloiden Kindem bis zum 12. I ... ebensjahr. Ventrikulare Extra­
systolen haben wir niemals beobachten konnen. Am mongoloiden Herzen 
selbst fanden wir meistens eine VergroBerung 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 FaIle vorhanden. Diese 
Gerausche sind wir geneigt, als durch den Herzmuskel bedingt, und nicht als 
Klappen-(Stromungs-)gerausche aufzufassen. Diese Annahme ergab sich aus 
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den Befunden am Elektrokardiogramm sowie aus der Herzkonfiguration, die 
gegen ein angeborenes Vitium sprach. AuBerdem haben die Gerausche einen 
weichen Klangcharakter und wechscln in ihrer Intensitat im Laufe des Tages, 
so daB alles fiir ihren muskuli.i.ren Charakter spricht. 

Bei der Aufnahme der Aktionsstrome des Herzens (Elektrokardiographie) 
von Kindem mit Mongolismus konnten wir zwei Typen unterscheiMn: 

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

2. Mongoloide Kinder, die friihgeboren sind, haben ein Elektrokardiogramm, 
welches auch bei Nichtmongoloiden, aber Friihgeburten vorkommt, und das 
Verfasser als flir den Fetalismus des kardiovascularen 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 
eines Falles von Mongolismus. 

Was die Therapie der kardiovascul~ren Schwache beim Mongolismus im 
Kindesalter anbetrifft, 1'10 geben uns die oberen Befunde brauchbare Anhalts­
punkte. 

So gibt uns, urn es nochmals zusammenzufassen, gerade die capillaroskopische 
Beurteilung des subpapillaren Raumes wichtige Anhaltspunkte fiir die Therapie. 
Erweist sich beim Mongolismus der subpapillare Raum im endokrinen Sinne 
verandert, so erscheint uns eine Organtherapie geboten, ohne Riicksicht auf 
die Frage, ob die Capillarschlingen selbst normale Capillaren oder Archicapillaren 
sind. Handelt es sich urn Archicapillaren, so hat dies auf die Prognose lediglich 
den EinfluB, daB wir den Fall als schwer ansehen, da hier gleichzeitig FetaHsmus 
vorliegt. Weist fernerhin bei einem Fall von Schwachsinn der subpapillare 
Raum keinerlei Veranderung auf, so sehen wir die Prognose fiir besonders un­
giinstig an, da dann die Organtherapie zwecklos ist. Wir konnen eben nur die 
Inkretstorung organtherapeutisch beeinflussen, nicht die fetalistische Kom­
ponente. 

Der Erfolg der Behandlung laBt sich aus den fortlaufenden Beobachtungen 
am kardiovascula.ren System beim Mongoloiden nachweisen. Er erg\bt sich 
aus einer giinstigen Veranderung speziell des subpapillaren Raumes und auch 
des subpapillii.ren Plexus, des Aktionstypus des Herzens, der Herzkonfiguration, 
des Elektrokardiogramms und des Blutdrucks. 

Wahrend der Streit der Meinungen fiber die tatsachlichen Leistungen der 
Schilddriisenmedikation bei der mongoloiden Idiotie von jeher und bis heute 
dauert, wurde niemals versucht (Siegert) in systematischer Weise positive 
Beweise fiir eine Storung der Schilddriisenfunktion beim Mongolismus zu suchen. 
Verfasser und Pototzky haben nach eingehenden capillaroskopischen Unter­
suchungen eine Ahnlichkeit der myxOdematiisen Veranderungen des Coriums 
und der subpapillaren Plexus der Haut beim kongenitalen MyxOdem und gewissen 
Fallen von Mongolismus festgestellt und damit den Beweis erbracht; daB beim 
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Myxoo.em und gewissen Fallen von Mongolismus dieselbe hormonale Storung 
die kardiovasculare Schwache 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. FaIle von "Mongo­
lismus mit myxoo.ematOsen Symptomen" kommen, wie Neurath, Hochsinger 
und Swo boda annehmen und wie die Erfahrungen des Verfassers ergeben haben, 
nicht so selten vor. In den Fallen von Mongolismus, bei welchen, infolge der 
zu gleicher Zeit vorhandenen Hypothyreose, eine Insuffizienz des Kreislaufs 
nachweisbar ist, kann die Schilddriisentherapie die Insuffizienzerscheinungen 
des kardiovascularen Systems beseitigen. Die von Siegert publizierten 2 FaIle 
von Mongolismus mit komplizierender Dysthyreosis und der Erfolg der Schild­
driisenbehandlung haben erwiesen, daB beim Mongolismus auch unabhangig 
von nachweisbaren Erscheinungen eine Storung der Schilddriisenfunktion zu 
gewissen Zeiten besteht. FUr die Diagnose und Therapie dieser unklaren Falle 
bedeuten unsere oben ausfiihrlich besprochenen Befunde am kardiovascularen 
Rystem ein sicheres diagnostisches Hilfsmittel. 

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

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

Wenn von manchen Autoren behauptet wird, daB die Herzschwache der 
Mongoloiden klinisch nicht manifest wird, so muB Verfasser an das Verhalten 
des kardiovasculii.ren Systems bei akuten Infekten mit Wasserverlusten des 
Korpers erinnern, welches Verhalten nicht gerade dem entspricht, was wir heute 
von einem krii.ftigen Kreislauf verlangen miissen. 

AnschlieBend noch kurz iiber die von uns zur Behandlung verwendeten 
Praparate. Wir beginnen mit Thyroxin-Schering und zwar mit ganz vor­
sichtigen kleinen Dosen (0,0003) und steigern diese unter scharfster Kontrolle 
des Herzens und Gewichts auf 0,0009 pro die. Die Tagesdosis 0,0009 Thyroxin 
verabreichen wir 3 Wochen lang, geben im Laufe der nachsten 8 Wochen Kalk, 
urn wieder mit Thyroxin zu beginnen. Bei dieser Art der Medikation sahen wir 
bis jetzt immer vollstandiges Verschwinden der infolge Mangels des Schild­
driisenhormons bei gewissen Fallen von Mongolismus vorhandenen "kardio­
vascularen Schwache". 
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VI. Korrelative Wachstumsschwllche des kardiovascuillren 
Systems. 

Aron hat ganz allgemein durch tierexperimentelle Untersuchungen nach­
gewiesen, daB der Kern des Wachstumstriebes im Skeletsystem liegt. Dem 
zur Lange strebenden Skelet folgt erst die Entwicklung der iibrigenKorper­
masse. Deshalb sieht man beim Kinde in allen Perioden raschen Wachstums 
zuerst eine Steigerung des Langenwachstums, 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 fesseIn. Stiller, der die 
Bezeichnung Habitus asthenicus fur eine bestimmte Wuchsform aufbrachte, 
betrachtete FunktionsstOrungen verschiedener Organe als die eigentlich kardi­
nalen Eigenschaften der asthenischen Konstitution und erklarte,. daB der 
spezifische Korperbau in seiner vollkommensten Ausgestaltung, aber auch in 
schwii.chster Andeutung und dazwischen in allen Gradationen erscheinen konne. 

Die Besonderheit der asthenischen Habitus ist seit jeher vor allem in dem 
eigenartigen Thoraxbau gesehen worden. Unter denneueren Autoren beschaftigen 
sich Brugsch und Berliner bei der Besprechung des Habitus asthenicus aus­
schlieBlich 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 Eigentumlichkeiten 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 Gebalke 
diinn sind. Besonders charakteristisch ist die Architektonik des Brustkorbes. 
Er ist seicht, schmal und lang; die Rippen fallen steil ab, ihre Zwischenraume 
sind weit, der epigastrische und vertebrale Winkel spitz, die obere und untere 
Brustapertur eng; Schulterblatter 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 rontgenologisch oder auf dem Seziertisch nach­
weisbar ist. Verfasser hat die Verkiirzung des ersten Rippenknorpels im Kindes­
alter nur bei ausgesprochenen Fallen von Habitus asthenicus und zwar im 
spaten Kindesalter einige Male rontgenologisch nachweisen konnen. Das V!ln 
Stiller gefundene, bei asthenischen Erwachsenen oft ganz augen£allig nach­
weisbare Zeichen, die Costa decima fluctuans, kann Verfasser in "Obereinstim­
mung mit KI e ins chm i d t nicht ala Begleiterscheinung der asthenischen Habitus 
im Kindesalter annehmen. Das Costalstigma fanden wir genau so oft bei Kindern 
mit kraftigem Thorax wie bei den Engbriistigen. 

Der f1ache Thorax allein ist im Kindesalter nicht gleichbedeutend mit dem 
asthenischen Thorax. 

Das Bestimmende fur Wachstum nnd Formveranderungder Thoraxhohle 
ist das postembryonale Wachstum der Rippe an ihrer vorderen Ossifications­
grenze. Nach Hueter waren hier zwei Wachstnmsperioden auseinander zn 
halten. In der ersten stande die Ossificationsgrenze entsprechend dem vorderen 
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Ende der Rippen an der seitlichen Brustwand parallel der Stirnebene, und 
die von ihr produzierten Knochenstiicke wurden in der Richtung von vorn nach 
hinten wachsen. In der spateren zweiten Periode ware die Ossificationsflache 
sagittal, parallel dem Nasenseptum an der vorderen Brustwand und triige zum 
Wachstum der Rippe von links nach rechts bei. 1st die kindliche Wachstums­
form langer vorherrschend, die lntensitat der Ossification also gering, so kann 
auch die Dauer der ersten der beiden erwahnten schematischen Wachstums­
perioden Hueters langer, bzw. im EinfluB dimensional iiberwiegend gedacht 
werden. Der Thorax wachst dann weniger von links nach rechts, als von vorn 
nach hinten; der Querdurchmesser bleibt klein. Den Durchmessern nach repra­
sentiert also die ausgestaltete enge Brust die Thoraxform des Sauglings 
mit vorwiegendem dorsosternalen Durchmesser. Tritt nun, wie das beirn 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 Abanderung in den iibrigen Proportionen 
des Blutkorbes d. h. mit abnormer Enge und Lange einherzugehen. Bei systema­
tischer Untersuchung von 225 Kindern zwischen 5 und 16 Jahren fand Klein­
schmidt bei 27 einen abnorm flachen Thorax, ohne daB der Brustumfang 
das DurchschnittsmaB unterschritt. Die Zahl der Engbriistigen war eine recht 
erhebliche, namlich 50. Die Bedeutung der Engbriistigkeit fiir das kardio­
vasculare System ist zuerst von Kraus im Jahre 1905 bei der Aufstellung des 
klinischen Begriffs der konstitutionellen Schwache des Herzens besonders 
hetont worden. 

Seit Virchow die Aorta angusta beschrieb, haben sich nicht sehr zahlreiche 
Autoren mit dieser Erscheinung beschaftigt, die so erschopfend dargestellt zu 
sein schien, daB nichts Wesentliches hinzuzufiigen war. Kr a u s ging besonders 
aus von der Betrachtung des Herzens im Rontgenbild, 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 Veranderungen sind dabei sehr 
yerschieden. Wahrend beim kraftigen, 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 ahgehenden groBen Herzschlagadern, der Aorta 
und Arteria pulmonalis. Wahrend beim gut ausgebildeten Herzen die Kreuzung 
der AusfluBbahn der Lungen- und Korperschlagader sich etwa wie die Arme 
einer leicht geoffneten Schere verhalten, zeigt sich die Kreuzung der Schlagader 
bei dem Tropfenherzen wie die Stellung der Arme einer fast geschlossenen Schere. 
AuBerdem sind die abgehenden HerzgefaBe, besonders die Aorta ascendens 
relativ, wahrscheinlich auch absolut verlangert und die aufsteigende Aorta zeigt 
fast senkrechten Verlauf zur Hohe des Aortenbogens, an dem sich nun beim 
Tropfenherzen im asthenischen Thorax als direkte steil ansteigende Fortsetzung 
der Verlauf der linken Arteria subclavia, welche ebenfalls betrachtlich in die 
Lange gezogen erscheint, anschlieBt (Kraus). 

Ergebnisse d. inn. Med 35. 11 
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Nach den pathologoanatomischen Untersuchungen v. Hansemanns an 
asthenischen Individuen ist das Herz im Verhaltnis zur KorpergroBe klein, 
schmal, lii.nglich, nach unten spitz auslaufend; die Muskulatur ist diirftig. Mikro­
skopisch zeigt sich keine Veranderung, wenn nicht interkurrente Krankheiten 
oder das schon mehrfach vorangegangene Versagen der Herzmuskulatur in 
Form von akuter Herzschwache sekundare Veranderungen hervorgerufen haben. 
Die Aortaklappen sind zart von durchscheinender Beschaffenheit. FrUhzeitig 
findet sich eine Fensterung derselben. Die Sehnenfaden sind ebenfalls dUnn. 
Die Aorta "angusta" kann auch fehlen. Wichtig ist die von Hansemann 
beschriebene partielle Hypoplasie u mschrie bener GefaBabschnitte. 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 friihesten Kindes­
alter entstehen und zu krankhaften Storungen einzelner Korperorgane fiihren, 
wie bereits v. Hansemann betont hat. 

Nach W. Koch steht das Herz- und GefaBsystem beim Habitus asthenicus 
in einem gewissen MiBverhaltnis zu den allgemeinen GroBenverhaltnissen. 
Das Herz ist fiir den groBen Thorax als klein zu bezeichnen. Es ist sehr steil 
gestellt und lii.Bt die Herzspitze, die tropfenformig scharf ist, tief herabhangen. 
Das Tropfenherz in seinem schlanken Bau zeigt in allen Bahnen steile Kurven. 
Die EinfluBbahn des rechten Ventrikels biegt spitzwinklig in die AusfluBbahn 
des Konus der Arteria pulmonalis abo Letztere wie die Aorta, sind auffallend 
lang gedehnt und verhaltnismaBig eng. Man hat den Eindruck, als wenn sie 
durch schnelles Wachsen der Wirbelsaule, bei Fixation des Herzens am Zwerch­
fell und den Hals-Armarterien, geradezu in die Lange gezogen waren. Die riach 
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 zunachst 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 Verhaltnis 
zu den Korperabmessungen zu kleinen Herzen kommen daher mehr ungiinstigere 
Stromungsverhaltnisse im Herz- und GefaBsystem fiir den Habitus asthenicus 
in Frage. 

Nach Kleins ch mid t fallt am Rontgenbild des asthenischen Kindes die Enge 
und Lange des Brustkorbes viel mehr auf als bei der Thoraxmessung. Die Rippen 
zeigen einen viel schrageren Verlauf als gewohnlich, das Zwerchfell fallt deut­
lich seitlich stark ab, das Herz ist median gestellt und erscheint klein, der GefaB­
schatten schmal. Aron hat diesen Befund am kardiovascularen 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 GefaBsystems auch ohne disproportionales 
Wachstum vorkommt. Kraus betont, daB es sich bei den typischsten, schonsten 
Exemplaren des Tropfenherzens ganz und gar nicht um exzessiv "Langbriistige" 
mit besonders tiefstehendem Zwerchfell handelt. Der Hochwuchs, selbst der 
extreme, weist absolute Rumpflangen auf, welche zahlenmaBig denjenigen bei 
der gedrungenen Wuchsform nahestehen konnen. Die relative Rumpflange 
hingegen ist bei Hochwuchs im allgemeinen niedrig, d. h. das Wachstum ver­
braucht sich in der Herstellung der Korper. (Extremitaten)lange, wodurch 
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gerade Herz und Aorta zu kurz kommen. Bekanntlich hat Wenckebach 
den Versuch untemommen, das Tropfenherz als ein Cor pendulum zu charak­
terisieren. Das Tropfenherz ware demnach hervorgerufen durch einen tiefen 
Zwerchfellstand. Auch die hierbei auftretenden Zirkulationsstorungen kamen 
nach Wenc.ke bach dadurch zustande, daB das Herz, in dem die stiitzende 
Wirkung des Zwerchfells fehit, bei seiner Kontraktion sich gewissermaBen 
freischwebend emporziehen muB, wodurch die Belastung erhoht wird und femer 
durch die mangelhafte Zwerchfelltatigkeit. Demgegeniiber sei aber betont, 
daB bei Erwachsenen und Kindem mit typischen Tropfenherzen kein besonders 
tiefstehendes Zwerchfell angetroffen wird. Das Centrum tendineum steht im 
Gegenteil relativ hoch, die Zwerchfellkuppel ist steil und abnorm tief eingewolbt. 
Je extremer der Hochwuchs und je typischer das Tropfenherz, desto ausgepragter 
ist diese auf den ersten Blick zu erkennende Zwerchfellkonfiguration im Rontgen­
bild. W. Koch ist es gelungen, durch Praparation einer entsprechenden Leiche 
in situ dies auch anatomisch darzustellen. 

Der Rontgenschatten des Tropfenherzens, wie sich Verfasser hat wieder­
holt iiberzeugen konnen und wie O. Miiller hervorgehoben hat, ist weniger 
intensiv als bei krii.ftigen Herzen. Die geringe Intensitat des Herzschattens 
ware nicht zu erklii.ren, wenn das Herz bloB pendelte und gar nicht geringer 
ware 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 kiimmemden Hochwuchses mit Tropfenherzen nicht vollstandig 
ableiten laBt. . 

Es ist bekannt, daB man neben anderen Erscheinungen vor allem die Blasse 
der Kinder durch die relative Kleinheit des Herzens und die Enge der groBen 
GefiWe zu erklaren geneigt ist. Schiff trennt die blassen Kinder in zwei groBe 
Gruppen. Die eine Gruppe dieser Kinder ist immer blaB 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 Ohnmachtsanfallen, Mattigkeit, leicht auf­
tretender Ermiidung, unmotiviertem Frieren, Palpitationen und unbestimmten 
Sensationen in der Herzgegend. Schiff meint, daB in diesen Fallen ein Sym­
ptomenkomplex sich scharf umgrenzen laBt, der auf eine Storung der Zirkulation 
zuriickzufiihren ist. Dieser Storung liegt in erster Linie eine pathologische 
Blutverteilung zugrunde. Infolge einer ungeniigenden Entleerung der Bauch­
gefaBe arbeitet das Herz mit einem geringeren Schlagvolumen. Es kommt zu 
einer arteriellen Anamie. Der klinische Ausdruck derselben ist sowohl die Blasse 
wie auch der kleinwellige PuIs (Schiff). 

Was die Hautblasse bei fehlender Dermographie betrifft, so habe ich bei 
der Untersuchung eines groJ3eren Materials von friihgeborenen Individuen im 
Alter von 1-16 Jahren festBtellen konnen, daB diese Kinder andere Capillar. 
formen (Archicapillaren) besitzen als Kinder mit ausgesprochenen vaso­
motorischen Erscheinungen der Haut. Die von mir untersuchten Friihgeburten 
besitzen auch in der Anamoese keine Erscheinungen eines Vasomotorismus. 
Ich habe die bei diesen Kindem gewohnlich vorhandene Blasse bei fehlender 
Dermographie mit den Capillaren der Raut (Archicapillaren) und ihrer Innerva­
tion in ursachlichem Zusammenhang gebracht. 
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tJber das kardiovasculare System der friihgeborenen 1ndividuen (Fetalismus) 
habe ich bereits an anderer Stelle ausfiihrlich berichtet. 

Nach der modemsten Darstellung, durch L. R. Miiller, unterscheiden wit 
den lokalen Dermographismus, der auf die Breite des Reizinstrumentes beschrankt 
bleibt, und zwar bei leichten Reizen weiBe 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, daB es sich 
um einen auf direkter Reizung der GefaBwande beruhenden constrictorischen 
(weiB) oder dilatatorischen (rot) Vorgang handelt. Dieser Vorgang, da er streng 
auf die gereizte Stelle beschrankt bleibt, muB die Capillaren betreffen. Die 
zweite Erklarungsweise (Lapinsky) ist, daB die lokale Dermographie durch 
Veranderung der in der Haut liegenden elastischen Gewebe und Muskelfasern: 
entsteht. Nach Parrisius scheint sowohl bei der weiBen wie roten Dermo­
graphie der subpapillare Plexus eine groBere und selbstandige Rolle zu spielen. 
Nach den Erfahrungen des Verfassers spielt der funktionelle Zustand der sub­
papillaren Plexus der Haut fiir das Zustandekommen der Hautblasse der 
asthenischen Kinder die Hauptrolle. Wir fanden, daB 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. 1st der venose Plexus durch Blutiiberfiillung sichtbar geworden, 
dann kann man meistens auch lokalen Dermographismus erzeugen. Bei der 
Untersuchung dagegen von Kindem 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 subpapillaren 
Plexus, sondem auch gut sichtbare Stromung in denselben. 

Benjamin ist der Anschauung, daB die Blasse der Kinder durch die relative 
Kleinheit des Herzens und die Enge der groBen GefaBe bedingt ist, entgegen­
getreten. Auch Kleinschmidt behauptet, daB die so oft angetroffene Pseudo­
anamie engbriistiger bzw. asthenischer Kinder recht vielseitiger Genese sei. 
DaB normalbriistige 1ndividuen nicht selten unter ausgesprochenen Blasse­
zustanden leiden, geben wir selbst zu. Wir glauben aber mit Kraus, daB es 
keineswegs angangig ist, Wachstum und Entwicklungsvorgange ausschlieB­
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 Korperlange unvermittelte 
Schliisse zu ziehen auf krankhafte Storungen des gesamten individuellen Er­
regungstypus, wie die asthenische Reaktionsweise der Person, welche erfahrungs­
gemaB fiir sich gar nicht an einen bestimmten Habitus gebunden zu sein 
braucht. 

Bei Erwachsenen hat zuerst Erich Meyer daran gedacht, daB die GroBe 
des Herzens abhangig ist auch vom Blutgehalt und er hat sich dabei besonders 
auf das "Tropfenherz" bezogen. Munk hat durch Rontgenbilder nachgewiesen, 
daB bei den Menschen, welche ein Tropfenherz haben, das Herz im Liegen 
groBer ist als im Stehen. Kraus fand, daB eine derartige Veranderung von 
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Form und GroBe des Herzens Erwachsener nicht bloB bei Menschen mit dem 
sog. kleinen Herzen vorkommt, sondern auch bei lndividuen mit gewohnlich 
groBem Herzen. 

Bei der Betrachtung einer Konstitutionsanomalie, wie der korrelativen 
Wachstumsschwache des Herzens und der GefaBe, diirfen wir unsere Aufmerk­
samkeit nicht nur auf ein einzelnes Organ, Z. B. auf das Herz allein, richten, 
sondern wir mussen alle Faktoren berucksichtigen, welche fUr den Bluttransport 
von Bedeutung sind. 

iller 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 GefaBe kommt bereits im Sauglings­
alter vor. 

lch verfuge uber 3 Falle von schon in den ersten Lebenstagen rontgenologisch 
festgestellter Kleinheit des Herzens und der groBen GefaBe. Der eine der von 
mir mit angeborener Kleinheit des Herzens (Mikrokardie) bei normalem Geburts­
gewicht und KorpermaBen beobachteten Faile betrifft ein jetzt 8 Monate altes 
Madchen mit W olfsrachen 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 
3,4 

Herzbreite 
3,0 

Herzlange 
4,9 

Mittlerer Herzdurchmesser 
3,8 

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

Querdurchmesser Herzbreite Herzlange 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 Sauglings mit normaler HerzgroBe. 

Die Herzform unserer Patientin ist insofern eine verschiedene, als der 
GefaBwurzelschatten schmaler ist als bei normalgroBen Herzen desselben 
Alters. Die Herztone sind rein, die Fullung der peripheren GefaBe 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 Korperlange 51 cm. AuBer 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 zuruck und verursacht Anfalle von Atemnot. Die Extremitaten 
sind immer kalt, die Fiillung der peripheren Arterien ist eine mangelhafte. 
Das Langenwachstum ist hinter der Norm nicht zuruckgeblieben, dageg(;ln ist 
das Breitenwachstum gehemmt. Das Kind macht jetzt schon den Eindruck 
eines engbrustigen, 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 KorpermaBe normal). Beim Einsetzen des extrauterinen Kreislaufes wurde 
die angeborene Unterentwicklung des HerzgefaBapparates durch mangelhaftes 
Funktionieren desselben manifest. 

Gegen die Lehre vom hypoplastischenHerzgefaBapparat wurden von verschie­
denen Seiten Einwande erhoben. Falle von angeborener Kleinheit des Herzens 
und Enge der Aorta - wie der oben zitierte Fall - sind gewiB eine Seltenheit, 
und nur bei der Beobachtung eines groBeren Materials von Sauglingen auf£ind­
bar. Der obige Fall beweist aber, daB es solche FaIle von angeborener Klein­
heit des Herzens gibt. 

Wie sind nun die Chancen einer angeborenen Unterentwicklung des Zirkula­
tionsapparates fiir das spatere Leben 1 Kerkring fand bei der Sektion eines 
9jahrigen Knaben das Herz nicht groBer als bei einem reifen Neugeborenen; 
der Knabe war bestandig kranklich und schwach gewesen, hatte an Beang­
stigungen gelitten und einen intermittierenden schnellen Puls gehabt. 

Unsere Patientin hatte in den ersten 5 Lebensmonaten eine stark wechselnde 
Herzschlagfrequenz. Das Verhalten des hypoplastischen Herzge£aBapparates 
bei Erkrankungen der Luftwege und der Lungen ist im Sauglingsalter und 
spater ein verschiedenes. 

Die erste Manifestation der korrelativen Wachstumsschwache des Herzens 
und der GefaBe kann bereits im 4. Le bensjahr auftreten. Folgender Fall illustriert 
am besten das Auftreten der korrelativen Wachstumsschwache des Herzens 
und der Ge£ii.Be in der Zeit der ersten Kindheit. 

Mii.dehen Ch. Fr. 1. Kind gesunder Eltern, geboren 29. 12. 1919. Geburtsgewieht 
3420 g, Korperlange 52 em, Kopfumfang 34 em, Brustumfang 32 em. Der Vater des Kindes 
war zur Zeit der Geburt 27 Jahre alt, gesund, gut gebaut, von normaler KorpergroBe und 
gedrungenem Typus. Die Mutter war 21 Jahre alt, grazil gebaut, von normaler GroBe 
und Breite. Ein Bruder der Mutter ist langgesehossen und engbriistig. Das Kind bekam 
9 Monate lang die Brust und entwiekelte sieh bis zum Anfang des 4. Lebensjahres korper­
Heh und geistig normal. 

Am Anfang des 4. Lebensjahres setzte ein sehnelles Langenwaehstum ein (14 em inner­
halb von 3 Monaten). Das Breitenwaehstum blieb um diese Zeit zuriiek. 

Naeh dieser Periode des sehnellen Langenwaehstums bemerkte die Mutter, daB ihr 
Kind, welches bis dahin rosig und kraftig aussah und sieh sehr wohl fiihlte, blaB wurde, 
schnell ermiidete, kalte Extremitaten hatte und leieht fror. Die Untersuehung der Korper­
organe ergab damals keine pathologische Veranderung. An Krankheiten hat das Kind 
Grippe, Mittelohrentziindung und Masern durehgemacht. 

Die Untersuchung des Madehens im April 1927 ergab folgenden Befund. 7 Jahre altes, 
blasses, hochgeschossenes, engbriistiges Madchen. Die Raut ist blaB, etwas rauh, fiihlt 
sich, besonders an Randen und FiiBen, kalt an. Das Fettpolster ist sehr schwach entwickelt. 
Die Muskulatur iet schmachtig und schlecht tonisiert. Die Extremitatenknochen sind grazil 
gebaut und lang. Keine raehitische Veranderung des Skeletes. Die vordere Brustwand 
ist stark abgeflaeht, 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 deutIich naehweisbar. Die Schulterblii.tter treten hervor. Keine starkere kyphotische 
Kriimmung der Wirbelsa.ule im dorsalen Abschnitt, maBig starke Lordose des Lenden­
segments. Die Nieren sind nicht palpabel. Blutwerte normal. 

Korpergewicht 18000 g, Korperlange 125 cm, Rumpflange 38 em, Kopfumfang 50 cm, 
Brustumfang 50 cm, Leibumfang 46 em. 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 pragnanter. Die Kontraktionen verlaufen, besonders links, schlagartig. Die Herz­
fernaufnahme im Stehen zeigt einen median gestellten schmalen HerzgefaBschatten. Die 
Herzspitze beriihrt 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, hangenden 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 Rerz liegt breit 
dem Zwerchfell auf. Die Schattenrander sind scharf. Man hat den Eindruck eines gut. 
gefiillten Sackes. 

Der Blutdruck nach R.R. gemessen betragt: 

im Liegen 86 mm Maximum 
68 mm Minimum 

im Stehen 74 mm Maximum 
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 Merien und 
niedrigeren Blutdruck als im Liegen. Die Herzschlagfrequenz ist im Stehen groBer als im 
Liegen. 

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

Capillaroskopisch sieht man Anderungen des Fiillungszustandes des venosen Schenkels 
der Capillarschlingen und des subpapillaren Plexus. Die kalten Extremitaten sind durch 
diese, insuffiziente Blutdurchstromung der Raut 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 p16tzlich 
einsetzenden, vorzeitigen, schnellen Langenwachstums das Syndrom der sog. 
konstitutionellen Schwache des Herzens einsetzt und heute noch als Teilsymptom 
des kiimmernden Hochwuchses in Erscheinung tritt!. Diesen Fall von kiim" 
merndem Hochwuchs mit Schwache des kardiovascularen 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 
unterschatzende Rolle. 

Der schon im Kindesalter manifest gewordene kiimmernde Hochwuchs, 
besonders wenn er extreme Formen angenommen hat, und durch die Wachstums· 
schwache des Herzens zu Storungen der Zirkulationsleistung gefiihrt hat, kann 
natiirlich, in der Zeit des starksten Langenwachstums - Pubertatsalter - noch 
pragnantere Formen annehmen. 

Es gibt aber auch Falle von kiimmerndem Hochwuchs im Kindesalter, 
welche entweder durch Abnahme des abnormen Langenwachstumsreizes in 
der Pubertat oder der geanderten Lebensweise weiterhin normal wachsen konnen 
und die Wachstumsschwache des Herzens allmahlich 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 auf das normale Korperwachstum ausiibt, 
sind zur Geniige allen .Arzten bekannt und ich brauche dieselben nicht zu 
schild ern. 

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 Wachstumsschwache des Herzens Gesagten schlieBen 
zu diiden. 
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Einleitung. 
tiber 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 kinderarztlicher Seite, eine 
monographische Abhandlung dieses Gebietes (W. Schultz), andererseits ist 
der Verlauf der pathologischen Prozesse im RaIse bei Kindem und Erwachsenen 
in vieler Beziehung der gleiche. Da aber gerade in der padiatrischen Literatur 
noch keine Darstellung unter Benutzung der neueren Anschauungen erfolgt 
ist, solI im folgenden eine Zusammenfassung der Forschungsergebnisse besonders 
der letzten Jahre gebracht werden, weil diese zum Teil neue Wege zur richtigen 
Erkenntnis einer der haufigsten 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 erorterten 'Zusammenhange 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 Kindem, insbesondere in Deutschland, noehkeine geniigenden Erfah­
rungen auf diesem Gebiete vorliegen, und weil im Verhaltnis zu der groBen 
Zahl von Operationen noeh reeht sparliehe Statistiken tiber Ergebnisse der 
Gaumenmandelentfemung vorhanden sind; in dieser Hinsieht gilt es noeh 
so lange Erfahrungen zu sammeln, bis sieh sieher sagen laBt, was die Entfemung 
der Mandeln prophylaktiseh, d. h. als Vorbeugung gegen die bekannten Naeh­
krankheiten oder therapeutiseh als Heilmittel bei diesen leistet, und ob der 
Nutzen der Operation so groB ist, daB die doch immer wieder berichteten bosen 
Zwisehenfalle wie Blutung, Sepsis und die aueh immer wieder zu beobaehtenden 
Versehlimmerungen der Leiden, die man heilen wollte, mit in Kauf genommen 
werden miissen. 

Einteilung und Nomenklatur. 
Die Einteilung der verschiedenen Anginaformen erfolgt in der Literatur 

naeh drei Gesichtspunkten, und zwar erstens naeh klinischen, zweitens naeh 
bakteriologischen und drittens naeh pathologiseh -anatomisehen. Diesen drei 
Einteilungssystemen haften, wie auseinandergesetzt werden soli, groBe Mangel 
an, die sich bei der Stellung der Diagnose und auch bei der Beurteilung des 
Falles geltend machen. 

Die bekannten klinisehen Diagnosen: katarrhalisehe, follikulare, lakunare, 
pseudomembranose und ulcerose Angina sagen tiber die wahre Natur des Leidens 
nur wenig aus. Wissen wir doeh, daB sieh einerseits hinter dem Bilde einer 
einfachen lakunaren Angina eine eehte Diphtherie verbergen kann, wahrend 
andererseits eehte pseudo-membranose Entziindung keineswegs nur bei der 
Diphtherie, sondem auch Z. B. bei Streptokokken- und Pneumokokkenanginen 
gefunden werden kann. So wird von U ffenorde darauf hingewiesen, daB es 
unnotig sei, ftir die nur als Spielarten zu betraehtenden einzelnen Formen 
besondere Bezeichnungen zu pragen. Dazu kommt, daB im Verlauf derselben 
Erkrankung vielfach eine Form in die andere iibergeht, oder daB auf beiden 
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Tonsillen verschiedenartige Bilder zu finden sind. Daraus folgt, daB die mannig. 
fachen Verlaufsformen der Angina nur wechselnde Erscheinungsformen eines 
atiologisch und klinisch einheitlichen Prozesses sein konnen, und daB anderer­
seits klinisch und atiologisch vollig verschiedene Erkrankungen so gleichartige 
Veranderungen an den Tonsillen machen konnen, 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 Einschrankung, 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 urn eine gewohnliche Angina bei einem Diphtherie­
bacillentrager handeln. A.hnlich liegen die Dinge bei anderen Erregern. Regel­
maBig findet sich im kranken und gesunden Rachen eine Mischflora; den Strepto­
kokkus findet man zwar in 95 0/ 0 bei gewohnlicher sog. lakunarer Angina in 
den Lakunen in Reinkultur (Waldapfel), aber den gleichen Befund erhebt 
man auch bei vielen symptomatischen Mandelentziindungen im Anfang oder 
Verlauf schwerer AIlgemeinerkrankungen (Leukamie, Meningitis usw.). Selbst 
fiir die verhaltnismaBig eng umrissene Plaut-Vincentsche Angina gelten ahn­
liche Erwagungen, da die fusospirillare Symbiose sich auf den Tonsillen bei 
nekrotisierenden Prozessen verschiedenster A.tiologie (z. B. Diphtherie, Tumor, 
Monocytenangina, Lues usw.) vorfindet. 

Eine dritte Form der Einteilung wird besonders von dem Pathologen D ietri ch 
vorgeschlagen. Er unterscheidet nach der Ausbreitung des Prozesses oberflach­
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-membranose Veranderungen 
miissen yom Standpunkt des Pathologen in diese Gruppe gerechnet werden. 

Zur dritten Gruppe gehoren aIle die mit Nekrose einhergehenden Tonsillen­
erkrankungen; urn nur ein paar Beispiele zu nennen, sowohl die Plaut-Vincentsche 
Angina, als auch die klinisch ganz anders zu beurteilenden ulcerosen gangranes­
cierenden Tonsillitiden bei Leukamie und anderen Erkrankungen, die mit 
schweren Blutveranderungen einhergehen. Obwohl bei dieser Einteilung die 
Entziindungen der Tonsillen in eine fortlaufende Reihe nach der Schwere der 
pathologisch-anatomischen Veranderungen 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 wi('der die Diphtherie, die trotz vor­
wiegend oberflachlicher Entziindung die ernstere Erkrankung ist als die klinisch 
gutartige Plaut-Vincentsche Angina mit ihren pathologisch-anatomisch tiefer 
greifenden Veranderungen. 

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 halt eine Einteilung 
nach morphologischen und bakteriologischen Gesichtspunkten aus den eingangs 
erwahnten Grunden fUr unmoglich und auch fiir iiberfliissig, da die Angina 
nach seiner Auffassung keine rein lokale Erkrankung sei und auch kein Primar. 
herd, von dem aus im Verlaufe des Prozesses Komplikationen oder Nachkrank­
heiten in entfernten Organen ausgehen konnen. Er gelangt vielmehr zu der 
Annahme, daB diese Krankheit in die groBe Gruppe der septischen Erkrankungen 
mit unbekannter Eintrittspforte gehOre, und daB sie eine allgemeine Infek­
tionskrankheit vorstelle, in deren Gefolge sekundar eine akute Tonsillitis ent­
stehe. Nach Fein ist also die Angina weder eine selbstandige Lokalerkrankung 
noch die Grundkrankheit, von der die Komplikationender Nieren und des 
Her .. ens 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 Schadigung der Rachengebilde sekundar eitrige und nekrotisierende 
Prozesse mit regionarer Driisenerkrankung und zuweilen auch sekundarer Blut­
infektion auftreten konnen, daB also die Moglichkeit einer Abhangigkeit von 
Polyarthritis, Nephritis usw. von diesen nunmehr ortlichen Herden anerkannt 
werden muB. Die geschilderte Auffassung driickt sich in der Ablehnung des 
herkommlichen Ausdrucks "Angina" und in der Pragung der Bezeichnung 
"Anginose" aus, um den besonderen Charakter der Allgemeinerkrankung zu 
unterstreichen. 

Fein sucht seine Anschauung durch folgende besonders bemerkenswerte 
Tatsachen zu stiitzen: Die anginose Entziindung befallt 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 hama­
togene zu erklaren, da es nicht vorstellbar ist, daB der Infektionsstoff auf 
dem erstgenannten Wege gleichmaBig und gleichzeitig auf den ganzen lym­
phatischen Rachenring einwirken kann. Ais zweites Argument wird angefiihrt, 
daB die normale Tatigkeit des Mandelgewebes dem zentripetalen Vordringen 
von Bakterien hinderlich ist, da durch Stohrs 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 sekundarem Befallenwerden der Tonsillen die Tatsache, daB Fieber 
und allgemeine Krankheitserscheinungen den Halsbeschwerden vorausgehen. 

Eine scharfe Kritik iibt Schlemmer an den Ausfiihrungen 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 starker entwickelt ist und, wie 
Fein selbst ausf-qhrt, die Krankheitsbereitschaft und Krankheitsintensitat 
von der GroBe des lymphatischen Gewebes abhangt. Auch der zentripetal 
gerichtete Saftstrom in den Tonsillen ist nach Schlemmers Ansicht kein Beweis 
gegen die Annahme einer Infektion von den Tonsillen aus, da der lebende Erreger 
dehr wohl fahig iat, gegen den Strom zu schwimmen; er weist unter anderem 
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darauf hin, daB z. B. die Spermatozoen die zentrifugalwarts gerichtete Flimmer. 
bewegung des Epithels der Tubenschleimhaut iiberwindend, ihren Weg zum 
Ovarium finden konnen. Auch dieser Widedegungsversuch erscheint nicht 
iiberzeugend, denn einerseits verhindert doch tatsachlich diese zentrifugal­
warts gerichtete Flimmerbewegung in zahllosen Fallen die Befruchtung und 
andererseits sind die Krankheitserreger nicht mit den Spermatozoen'vergleich­
bar, die durch intensive Betatigung ihres Bewegungsorgans viel eher befahigt 
sind, Gegenstromungen zu iiberwinden. Auch der dritte Punkt der Feinschen 
Beweisfiihrung wird von Schlemmer nicht uberzeugend widerlegt, daB namlich 
das Auftreten allgemeiner Krankheitserscheinungen vor Beginn der anginosen 
Beschwerden fUr eine extratonsillare Infektion mit sekundarer Erkrankung der 
Tonsillen spricht. 

Tatsachlich haben die 1921 ausgesprochenen Ansichten Feins 1922 eine 
Stutze bekommen durch die grundlegenden Arbeiten von Werner Schultz 
und seiner Schule. Die Anginen, die mit typischen Veranderungen 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, daB es tatsachlich 
Formen von Anginen gibt, die sich nur durch eine auf extratonsillarem Wege ein­
gedrungene Noxe erklaren lassen. Schon vor Schultz wurde in der padiatrischen 
Literatur von Deussing auf Anginen mit eigenartigen Veranderungen des 
weiBen Blutbildes hingewiesen, ohne daB vom Autor die besondere Art dieser 
Erkrankungen erkannt wurde ; er glaubte noch, daB es sich um gewohnliche Lokal­
erkrankungen der Tonsillen handele, die bei konstitutionellem Lymphatismus 
entsprechende Veranderungen des Blutes und der Lymphdriisen hervorriefen. 
Wie noch auszufiihren sein wird, muB nach dem heutigen Stande unseres Wissens 
diese Ansicht als irrig bezeichnet werden; die Anginen mit charakteristischen 
Blutveranderungen finden nur eine Erklarung, wenn man sie als Aligemein­
erkrankungen im Sinne der Anginose auffaBt. Von padiatrischer Seite wurde 
auBerdem schon 1916, also vor Erscheinen der Feinschen Arbeit, von Dobeli 
auf eine Infektion der Tonsillen vom Darm aus bei kindlichen Ernahrungs­
storungen hingewiesen, und der Gedanke von der "Angina gastric a " der alten 
A.rzte wieder aufgenommen. . 

Fragt man nun, ob man ganz allgemein die Entstehung einer Angina auf eine 
hamatogene Infektion zuriickzufuhren hat, daB also die Auffassung Feins 
fur alle Formen dieses auBerst wechselvollen Krankheitsbildes Giiltigkeit hat, 
so muB die Antwort lauten, daB es wahrscheinlich auch andere Infektionsmog­
lichkeiten geben wird. Bedenkt man, daB die luischeAngina sowohl ein Sekundar. 
symptom einer Allgemeinerkrankung darstellen kann, dann aber auch als 
Primaraffekt und Eintrittspforte die Allgemeinerkrankung einleiten kann, so muB 
man logischerweise auch die Moglichkeit einer von auBen kommenden Infektion 
der Tonsillen zugeben. Man wird auch nicht der Anschauung Feins folgen konnen, 
daB die Streptokokken bei der Angina als Zufalls- oder Nebenbefunde aufzufassen 
sind. Sie finden sich zwar auch zu 90 0/ 0 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 ininter starker phagocytiert 
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werden. Als Beweis dafur, daB die Tonsillen auch Eintrittsort und Primarherd 
der Erkrankung sein konnen, sei wieder die Diphtherie genannt, die doch als 
sichere Primarinfektion der Mandeln aufzufassen ist. Neben den beiden genannten 
Infektionsmoglichkeiten muB noch eine dritte berucksichtigt werden. Es ist 
bekannt, daB Anginen als Begleiterscheinungen anderer Erkrankungen z. B. 
der Grippe auftreten konnen; man spricht dann von "Erkaltungsanginen" 
oder von "Begleitanginen", wie sie in neuerer Zeit von Orgler im AnschluB 
an Vaccination beobachtet wurden. Ihre Entstehung wird dadurch erklart, 
daB irgendeine Schadigung die Umstimmung des Organismus bewirkt, die den 
sonst im Rachen saprophytar lebenden Erregern die Moglichkeit gibt, pathogen 
zu werden. Es handelt sich also urn eine Selbstinfektion der Tonsillen; die sog. 
Begleitangina ware also durch das Zusammenwirken zweier Faktoren zu 
erklaren. 

DaB mit den Worten "Umstimmung des Organismus" allerdings noch keine 
befriedigende ErkHirung fUr diese Vorgange gegeben ist, darf nicht vergessen 
werden. Vielleicht kann sie in der spater noch zu besprechenden Auffassung 
von der sog. Parallergie Moros und Kellers gesucht werden. Ein interessanter 
Selbstversuch Waldapfels sei noch erwahnt: er versuchte zunachst durch 
intravenose Injektion von Blut eines Anginakranken die angenommene Um­
stimmung des Korpers hervorzurufen und brachte dann am nachsten Tage 
Abstrichmaterial von demselben Kranken auf seine eigenen Tonsillen, die er 
vorher kunstlich ladierte. Trotz dieser gunstigen Infektionsbedingungen verlief 
der Versuch negativ. 

I. Anginen im Verlaufe von Erkrankungen des 
hamatopoetischen Systems 1. 

1. llionocytenangina nnd lymphatische Angina. 
1m Jahre 1922 wurde von W. Schultz eine eigenartige Form der Angina 

beschrieben, die mit diphtherieahnlicher 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 Fallen auf 
groBe Schwierigkeiten stieB, und auch die Oxydasereaktion keine Klarung 
brachte, ob die groBen einkernigen Zellen zur lymphatischen oder myeloischcn 
Reihe gehorten (Schultz, Baader, Kwasniewski und Henning) und da 
auBerdem von anderen (Deussing, Koenigsberger) bei klinisch vollig 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 
halt die Monocytenangina nur fUr eine morphologische Variante der Angina mit 
lymphatischer Reaktion, die bereits vor Schultz von Turk 1907 und von 
Deussing 1918 beschrieben wurde. Als dritte klinisch ahnlich verlaufende 

1 Um den Rahmen der Arbeit nicht zu iiberschreiten, wurde von einer Besprechung 
der ebenfalls in diese Gruppe gehorigen leukamischen 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 polynuclearer neutrophiler und eosinophiler Zellen fest­
stellbar sind. 

DaB 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 daB an eine Entstehung der Lymphocyten aus den sog. Mono­
cyten gedacht werden kann. 

Die Kenntnis der Erkrankung ist fUr den Padiater von Bedeutung, weil sie 
gerade Kinder und Adolescenten bevorzugt; das geht schon daraus hervor, 
daB ein betrachtlicher Teil der in der Literatur niedergelegten FaIle Kinder 
betrifft. 1m Berliner Kinderkrankenhause kamen in den letzten 3 Jahren 
etwa 40 zur Behandlung. 

Die Erkrankung hat auBerdem auch deshalb praktisches Interesse, weil 
die differentialdiagnostische Abgrenzung gegen die akute lymphatische Leuk­
amie und gegen die Diphtherie Schwierigkeiten machen kann. Der erste Beob­
achter der Erkrankung, Tiir k, wurde nur durch den giinstigen Ausgang ver­
anlaBt, die anfangs gestellte Diagnose Leukamie 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, muBte vielmehr bei einem zunachst 
als Monocytenangina angesehenen Fall seine Diagnose mit dem Auftreten eines 
hamorrhagischen Exanthems andern; die Obduktion bestatigte die nachtrag­
lich gestellte Diagnose lymphatische Leukamie. Wir selbst beobachteten in 
einem Falle von IYillphatischer Angina ausgedehnte Haut- und Schleimhaut­
blutungen, die sich aber durch das zufallige Zusammentreffen eines latenten 
Morbus maculosus mit lymphatischer Angina erklarten; in der Familie des 
Kindes waren mehrere FaIle von Blutfleckenkrankheit vorgekommen, und da 
die hamorrhagische 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 erklaren. Das von N elken beob­
achtete maculo-papulose 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, namlich ober­
flachlich nekrotisierende Tonsillitis, generalisierte Wucherung des lymphatischen 
Apparates und lymphoides Blu:tbild, sind die beiden letzten zur Sicherung der 
Diagnose stets zu verlangen; das vereinzelt angegebene Fehlen einer MHz­
vergroBerung diirfte nach Schultz durch mangelhafte Untersuchungstechnik 
zu erklaren sein. Anders ist es dagegen mit der Beteiligung der Tonsillen. Neben 
den typischen diphtheroiden Bildern, sieht man zuweilen nur einen Belag wie 
bei einfacher lakunarer Angina, auch nur maBige katarrhalische Rotung des 
Rachenringes kommt vor; so ist es verstandlich, daB Bloedorn und Houghton 
unter Weglassung des W ortes Angina der Erkrankung den N amen "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 diphthe,roiden Belagen 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 friihen 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
cytare Angina vorliegt. Diese einseitige Beurteilung veranlaBte Haken 3 FaIle 
todlich verlaufender Diphtherie mit monocytarer 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
nuclearen, sogar iiber 20%, gefunden werden kann (Werner Sch ultz, Koenigs­
berger). 

Auch durch die lange Dauer unterscheidet sich diese Form der Halzentziindung 
von der gewohnlichen. Neben den von Halir (zit. nach Schultz) aIs "formes 
frustes" beschriebenen kurzdauernden Fallen sieht man solche mit mehr­
wOchiger Fieberkurve und Neigung zu Rezidiven (Baader). Moglicherweise 
gehort auch ein Teil der friiher aIs "Pfeiffersches Driisenfieber" beschriebenen 
Falle hierher, wenigstens diejenigen, die sich durch protrahierten Verlauf, 
Lymphdriisen und Milzschwellung bei nur geringen katarrhalischen HaIserschei­
nungen auszeichneten. Da in den aIteren Arbeiten die Differenzierung des 
Blutbildes fehIt, ist eine Entscheidung nicht mehr moglich, ob nicht ein Teil der 
FaIle von sog. "Pfeifferschem Driisenfieber" mit der lymphatischen Angina 
identisch war. 

DaB die Erkrankung eine Allgemeininfektion mit unbekannter Eintrittspforte 
im Sinne Feins mit sekundarer Entziindung des lymphatischen Rachenringes 
ist, wird heute von allen Autoren angenommen. Welcher Art diese Schadigung 
ist, muB 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 abo Die Ansicht Deussings, der als erster die Erkrankung in 
de r padiatrischen Literatur beschrieb, daB eine unspezifische Infektion der 
Mandeln bei konstitutionellem Lymphatismus das Krankheitsbild hervorriefe, 
diirfte jedenfalls nicht zu Recht bestehen; wenn diese Annahme richtig ware, 
dann miiBte der Kranke bei anderen friiheren und spateren Infektionen dieselbe 
mit Vermehrung der einkernigen Blutzellen und Hyperplasie des lymphatL'Schen 
Apparates einhergehende Reaktion zeigen, was nicht der Fall ist (Evans, 
Schultz). Dazukommt, daB der Lymphatiker wahrend des Infektes zwar mit 
starker lymphatischer Reaktion des Gewebes (Driisen und Milz), aber gewohnlich 
nicht mit so starker Vermehrung der lymphoiden Zellen des Blutes reagiert. 
Auch die Annahme Deussings, daB die Ausdehnung der Belage durch die 
mangelhafte Abwehrfunktion der in der Mehrzahl im Blute vorhandenen 
Lymphocyten bedingt ist, wird durch die Tatsache widerlegt, daB einerseits bei 
stark lymphatischer Blutreaktion nur leichte Entziindungsprozesse im HaIse 

12* 
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gefunden werden, und daB 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 konnen. DaJ3 die Erkrankung zuweilen in kleinen 
Epidemien in Schulen auf tritt, wurde von Bloedorn und Houghton beob­
achtet, wir selbst sehen die lymphatische Angina ab und zu gehauft, dann wieder 
Monate hintereinander gar nicht, ein Umstand, der auch auf einen spezifischen 
1nfekt 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; daB der hypothetische 
Erreger oder sein Toxin etwa durch Lahmung des myeloischen Systems die 
Hyperfunktion des lymphatischen bewirkt (Tiir k) ist deshalb unwahrschein­
lich, weil interkurrente 1nfekte im Verlaufe der lymphatischen Angina (Evans, 
Schultz) oder therapeutische Kollargolinjektionen (Deussing) oder kiinstlich 
durch EiweiBinjektionen hervorgerufenes hoheres Fieber (Hop mann, 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 Falle 
letal endender Monocytenanginen konnen, wie bereits ausgefiihrt, als solche 
nicht anerkannt werden. Schwere septische Komplikationen von seiten des 
Herzens oder der Gelenke wurden bisher nie beobachtet; auch Nephritis, die 
von N elken in einem FaIle angegeben wird, scheint selten zu sein. 

2. Agranulocytose (Schultz) - Angina agrannlocytotica 
(Friedemann). 

1m Jahre 1922 wurde von W. Schultz ein mit schweren gangranescierenden 
Veranderungen der Mund- und Rachenschleimhaute einhergehende Allgemein­
erkrankung beschrieben, die sich durch eine eigenartige Veranderung des Blutes 
auszeichnet. Wegen des vollstandigen oder fast volligen Verschwindens der 
granulierten weiBen 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 konnte, 
als handelte es sich um eine primare Erkrankung des Rachens, die erst 
sekundar zu den Blutveranderungen fiihrt. Dazu kommt, daB die schweren 
Halserscheinungen nur einen Teil einer allgemeinen Krankheitsbereitschaft 
all e r Schleimhaute ausmachen konnen, weshalb von J. WeiB der Name 
"Mucositis necroticans agranulocytotica" vorgeschlagen wurde. DieErkrankung 
ist selten, und nicht bei allen Fallen, die in der Literatur beschrieben werden, 
sind die Forderungen erfiillt, die zur Sicherung der Diagnose gestellt werden 
miissen. Das kommt daher, daB die Abgrenzung der Agranulocytose vor der 
sog. Aleukie (Frank) und von septischen Zustanden, die mit Erschopfung des 
Knochenmarks einhergehen, schwer, aber in den meisten Fallen doch moglich 
ist. Bis 1927 wurden von Friedemann 47 publizierte FaIle 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 (WeiB). Bei 
dem 41/~ahrigen Patienten von Bantz scheint es sich um die auch beim 
Kinde nicht aIlzu seitene Aleukie gehandelt zu haben, wofiir die betrachtliche 
schon in den ersten Krankheitstagen festgestellte Anamie und die, wenn 
auch geringe, hamorrhagische Diathese spricht. Wenn die Auffassung Friede­
manns richtig ist, daB die Erkrankung durch irgendeine endokrine Storung 
hervorgerufen wird, da sie bemerkenswerterweise fast nur hei Frauen vorkommt, 
so ware vielleicht eine Erklarung dafiir gefunden, daB sichere FaIle vor der 
Pubertat 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 FaIle iiber keine autoptische 
Bestatigung. Auch dieser betrifft bemerkenswerterweise ein Madchen, das mit 
10 Jahren schon an der Grenze des Pubertatsalters 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 Schiittelirost, Halsschmerzen und Driisen­
schwellung am Hals erkrankt. 

Wegen Diphtherie eingewiesen. 

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

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

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

Mundhohle: Starke Kieferklemme; geringer Foetor ex ore; Zunge weiB belegt, etwas 
trocken. 

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

Herz, Lungen o. B. 
Abdomen: weich; Milz und Leber nicht zu tasten. 
Genitale: o. B. - Temperatur 400. - Urin: Album., Sach., Gallenfarbstoffe negativ. 

Sediment o. B. 
V erIa uf: 6. 3. Fiihlt sich besser, geringerer Schluckschmerz, Kieferklemme nicht mehr 

so stark. Driise am Kieferwinkel etwas kleiner, auch das peritonsillare Odem rechts etwas 
geringer, der diphtheroide Belag aber weiter ausgebreitet, iiberschreitet jedoch nicht die 
Grenze der rechten Tonsille. Di-Abstr. O. Mischflora: Staphylokokken, Streptokokken, 
grampositive plumpe Stabchen. 

8. 3. Verschlechterung des Allgemeinbefindens, Nahrungsaufnahnle durch starkere 
Schmerzen erschwert. Peritonsillitis und Driisenschwellung wieder starker, der Belag 
unverandert. 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. Weit':fer Verfall, keine Nahrungsaufnahme per os mehr moglich; ein Teil der 

Uvula nekrotiscli 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 PuIs. 

15. 3. Exitus. Sektion verweigert. 
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Zusammenfassung: Ein bisher gesundes, normal entwickeltes Madchen 
von 10 Jahren erkrankt akut mit Schiitteifrost, Fieber und Halsschmerzen. 
Bei der Aufnahme Halsbefund wie bei Angina mit Peritonsillitis. MaBige Anamie, 
Leukopenie und Hypogranulocytose. Kein Milztumor, kein lkterus, keine 
hamorrhagische Diathese, Thrombocytenzahl normal, Halsabstrich: uncharak­
teristische Mischflora. 1m Blute keine Krankheitserreger. Unaufhaltsam fort­
schreitende nekrosierende Angina, Abfall der Leukocytenzahl auf 600 bei einer 
Lymphomonocytose zwischen 78% und 90%, dabei nur langsam fortschreitende 
maBige Anamie. Schnell fortschreitende Kachexie. Ein Tag vor demTode 
noch leichter Anstieg der Leukocytenzahl von 600 auf 1300 bei Vermehrung 
der myeloischen Zellen (Wirkung der Rontgenbestrahlungen ?). 

Der eben beschriebene Fall zeigt fast vollstandig die Symptome, die von 
Schultz fiir die Agranulocytose verlangt werden: Neben der hochgradigen 
absoluten Verminderung der Gesamtleukocytenzahl und der starken relativen 
derGranulocyten, die schweren nekrotisierenden Schleimhautprozesse im 
Rachen. Dabei nur maBige Veranderung des Toten Blutbildes bei normaler 
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PHittchenzahl und fehlender hamorrhagischer Diathese. Nur ein Symptom 
vermissen wir in unserem FaIle, den von Schultz stets gefundenen Ikterus, 
der aber nach Friedemann nicht konstant ist. Der im Anfang als Peritonsillitis 
imponierende Befund, wurde auch in einem FaIle Kindlers beobachtet. DaB 
die Noxe, die das schwere Krankheitsbild hervorruft, auf unbekanntem Wege 
jedenfalls nicht durch die Tonsillen in den Korper 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 Fallen von Schultz wurden zweimal Pneumokokken 
im Blute gefunden, die wohlsicher bei der durch den Leukocytenmangel dar­
niederliegenden Abwehrkraft erst sekundar in die Blutbahn gelangt sein diirften. 
Bei der Bosartigkeit des Leidens (von 23 Fallen Friedemanns starben 21) 
sind d.ie letzten von Friedemann nach Rontgenbestrahlung des Knochen­
marks beobachteten Reilungen bei 4 Fallen bemerkenswert. Auch Starlinger 
berichtet neuerdings iiber eine schlagartig einsetzende Reilung durch die 
Friedemannsche Schwachbestrahlung, Ehrmann und PreuB sahen aller­
dings auch ohne diese Therapie einen Fall heilen. Auch in unserem FaIle 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, agranulocytarem Blutbild und nekrotisierenden Schleimhaut­
prozessen, besonders im Rachen, einhergehenden Erkrankungen und zwar von 
der sog. Aleukie und der Sepsis mit symptomatischer sekundarer Agranulo­
cytose. 

3. Hamorrhagische Aleukie (Frank). 
Bei der sog. hamorrhagischen Aleukie (Fr ank) kommt es wie bei der Agranulo­

cytose zu schweren nekrotisierenden Prozessen im RaIse, ebenso wie bei 
dieser steht eine starke Verminderung des Granulocytensystems im V ordergrunde 
des Krankheitsbildes. Wahrend aber bei der Agranulocytose die Schadigung 
nur die Teile des Knochenmarkes befallt, die die weiBen Blutzellen bilden, 
kommt es bei der Aleukie auch zum Schwunde der roten Blutzellen und der 
Plattchen mit konsekutiver hamorrhagischer Diathese. Es handelt sich also 
urn eine "Myelophthise" (Schultz), oder wie Klemperer (zit. nach Schultz) 
das Krankheitsbild bezeichnet, urn eine "Amyelie". Einer jiingst erschienenen 
Arbeit von Stern und Rartmann entnehme ich folgende Tabelle, die in iiber­
sichtlicher Weise die wesentlichsten Unterschiede zwischen Agranulocytose und 
Myelophthise dartut. 

Rotes Blutbild 

Agranulocytose . .. Normal 

Tabelle 1. 

WeiBes Biutbild Pliittchen 

Volliges Schwinden der Normal 
polynuclearen,Vermin. 
derung der Lympho~ 
cyten 

Myelophthise •... Zunehmende Anamie 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 padiatrischen Literatur unter dem Namen Aplastische 
(aregeneratorische) hamolytische Anamie beschrieben, ein Name, der von 
Ehrlich 1888 gepragt wurde. Sie scheint fUr das Kindesalter eine erheblich 
groBere Bedeutung zu haben als die Agranulocytose. Von Kleinschmidt 
wurden 1915 vier eigene Falle mehreren anderen von Hirschfeld, Turk, 
sowie Baboneix et Tixier (zit. nach Kleinschmidt) hinzugefugt. In neuerer 
Zeit beschreibt Benecke unter drei derartigen Fallen einen bei einem 31/ 2 Jahre 
alten Kinde, und ein von Werner Schultz erwahnter Fall betrifft ebenfalls 
einen lljahrigen 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 Schiittel£rost und Fieber 
erkrankt. Guter Ernabrungszustand, auffallend blaB, gelbliche Hautfarbe wie bei schwerer 
Anamie, kein Ikterus der Skleren. Am ganzen Korper auch im Gesicht friscbrote und 
blaugriine Suffusionen. Rachenschleimhaut und Tonsillen nur leicht gerotet, auf einer 
Mandel ein Pfropf. Keine Driisenschwellungen, Milz nicht zu tasten. Fiihlt sich ganz wohl, 
gibt an, daB die Schienbeine schmerzen. Temperatur 39,3 0• 

Hb. 50% Rote 4 Mill., 1800 Leukocyten: 94% kleine Lymphocyten. 5% groBe Lympho­
cyten, 1010 Monocyten. Keine Granulocyten. 

PIattchen: 100000. Blutungszeit 5 Minuten, Gerinnungszeit 8 Minuten. Retraktion 
des Blutkuchens mangelhaft. 

Nach I Woche Zustand im wesentlichen unverandert, aber Aussehen blasser. Hb. 45%' 
Rote 3,3 Mill., keine Granulocyten. Blutkultur steril. 

Am 12. Krankheitstage Angina necroticans. Intravenose Bluttransfusion 250 ccm 
yom Vater. 

Den EinfluB der Bluttransfusion auf den Blutstatus gibt folgende Tabelle wieder: 

Krankheitstage 

Hamoglobin .... . 
Rote ........... . 
Leukocyten .... . 
Granulocyten ... . 

8. 

45 
3,3 Mill. 

900 
o 

I 

Bluttrans'l 
fuSIOn 

10. 

700 

Tabelle 2. 

12. 14. 15. 16. 20. 

55 55 52 48 30 
3,9 Mill. 3,3 Mill. 3,3 Mill. 2,8 Mill. 2 Mill. 

1500 2900 3200 6400 9600 
23 35 53 59 

26. 

30 
2,2 

20000 
59 

Abheilung der nekrotisierenden Angina nach I Woche. In den nachsten Wochen an den 
verschiedensten Korperstellen Phlegmonen. 1m Eiter und in der Blutkultur Staphylokokken. 
Nach 2 Monaten allmahliche 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, lauft herum. Blutstatus bei der Entlassung: Hb. 52%, Rote 3,2 Mill., 
7900 Leukocyten, 52% Granulocyten. 

Drei Monate nach der Entlassung am 15. 12. 1926 wieder aufgenommen: 
Soil 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. Odematose Schwellung 

des linken HandriickeIl&; die sehr schmerzhaft ist; linker Dnterschenkel in Beugecontractur, 
Rotung und schmerzhafte Schwellung am Condylus med. femoris. Ro n t g e n p I a t t e: osteo­
myelitische Herde an einem Mittelhandknochen und an der Femurepiphyse. 

Drin: Alb. +; im Sediment Leukocyten und Erythrocyten, aile Gallenfarbstoffe +++. 
Temperatur: 40°. 
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Blutkultur: Staphylokokken und Streptokokken. 
Blutstatus: Hb.51, Rote 3,5 Mill., Leukocyten 4700; Stabkernige 16%, Segment­

kernige 18%, Monocyten 4%, Lymphocyten 62%. 
In kurzen Umrissen gestaltete sich der weitere Verlauf folgendermaBen: 5 Wochen 

lang septisches Fieber, Entwicklung eines groBen subperiostalen Abscesses am Oberschenkel, 
nach dessen Entleerung das Fieber abfallt, der Ikterus abblaBt und das Allgemeinbefinden 
sich bessert. 

Blutstatus: am II. I. 1927. Hb. 35%, Rote 3 Mill., Leukocyten 10500; Stabkernige 3%, 
Segmentkernige 59%, Monocyten 4%, Lymphocyten 34%. 

In der 7. Krankheitswoche wieder hoher lfieberanstieg; starke Rotung, Odem und starke 
Schmerzen am rechten Warzenfortsatz, ohne daB vorher liber Schmerzen im Ohr geklagt 
wurde. Trotz sofortiger Paracentese des geroteten Trommelfells und sofort einsetzender 
starker eitriger Sekretion aus dem Ohre rapide Ausbreitung der Mastoiditis. Operation: 
AufmeiBelung; 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. I. 1927: Hb. 33%, Rote 1,94, Leukocyten 1400; 
7% Segmentkernige, 2% Stabkernige, 1% Myelocyten; 2% Monocyten, 88% Lymphocyten. 

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

Mikroskopisch: 1m Knochenmark reichlich Megakaryocyten, vereinzelt granulierte 
weiBe Blutkorperchen, die bei Giemsafarbung rotliche Granula haben. Sonst maBig reich­
Hch Erythrocyten und vereinzelt Erythroblasten. ZahlreicIie einkernige Markzellen ohne 
Granula. 

Der Fall zeigt die typischen Symptome der Erkrankung, wie sie bereits 
geschildert wurden. Wir haben ein akut beginnendes,· atiologisch vollig 
ungeklartes Krankheitsbild vor uns, das unter den Zeichen einer hamorrhagischen 
Diathese zu aplastischer Anamie und extremer Leukopenie mit volligem Ver­
schwinden der Granulocyten fiihrt, wahrend 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 Anamie zu einem septischtm Zustand 
mit zahlreichen Phlegmonen. Eine direkte inkavenose Bluttransfusion fiihrt 
bemerkenswerterweise zu einer immer starker werdenden Ausschwemmung von 
Granulocyten, wahrend das rote Blut nur vOriibergehend fiir wenige Tage giinstig 
beeinfluBt wird. Trotzdem kommt der septische ProzeB allmahlich unter spon­
taner Besserung des roten Blutes und unter Normalwerden des weiBen Blutbildes 
zur Ruhe, so daB das Kind gebessert entlassen werden kann. Die offenbar 
latent weiter bestehende Sepsis fiihrt 3 Monate spater zu osteomyelitischen 
Prozessen in einem Mittelhand- und Oberschenkelknochen sowie zu septischer 
Hepatitis. Die wahrend der ersten Erkrankung zunachst im Vordergrund 
stehenden Blutveranderungen und die hamorrhagische Diathese sind jetzt im 
zweiten Teil der Erkrankung nicht vorhanden. Nach voriibergehender Besserung 
fiihrt 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 Fr ank angenommen, 
daB es sich um einen primaren Markschwund unkIarer Genese handelt, der 
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sekundar ex neutropenia zur Schleimhautnekrose mit Sepsis fiihrt, wahrend 
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 daB 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. 1m 
zweiten Teil der Erkrankung zeigte sich die umgekehrte Reihenfolge, erst sep­
tischer ProzeB, der wochenlang bestand, und dann kurz vor dem Exitus voll­
standiger Zusammenbruch der blutbereitenden Organe. DaB tatsachlich 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/ 2 jahrigen Knaben wurde im 
AnschluB an eine Polyarthritis beobachtet. Nach Frank (zit. nach Koch) sollen 
allerdings die nach Sepsis sekundar entstandenen symptomatischen Aleukien 
selten so extreme Leukopenien zeigen wie die essentiellen; die Leukocytenzahlen 
sollen bei diesen Formen im allgemeinen nicht unter 4000 sinken. Tatsachlich 
wurden bei dem von Koch beschriebenen Fall von Aleukie nach Staphylo­
kokkensepsis bei volligem 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 Schleimhaute besonders im Rachert 
und im Munde kommen; jedoch besteht hierin keine GesetzmaBigkeit. Wahrend 
die FaIle von Beneke, Werner Schultz, Koch und der unsrige mehr oder 
weniger schwere ulcerose Veranderungen im Munde und im Rachen aufwiesen, 
wurden sie von Baisch vermiBt und bei 4 Fallen Kleinschmidts nur einmal 
in der Schleimhaut des Rectums gefunden. 

Die Therapie der Aleukie bedarf noch einer kurzen Besprechung. Die bei 
Kindem beschriebenen FaIle sind bis auf einen E. Ben eke s zum Exitus ge­
kommen; dieser wurde mit subcutanen Injektionen von Solarson behandelt. Die 
transfundierten FaIle von Ben eke und B a i s c h verliefen todlich. Sogar eine Ver­
schlimmerung des Zustandes machte sich dadurch geltend, daB unmittelbar nach 
der Transfusion ein weiteres Sinken der Leukocytenzahl eintrat. Urn so be­
achtenswerter ist der primare Erfolg der Transfusion in unserem FaIle. Wie aus 
der Tabelle II hervorgeht, konnten wir unmittelbar im AnschluB an die Uber­
tragung von vaterlichem Blut ein standiges Ansteigen der Gesamtzahl der 
Leukocyten bis auf normale und spa ter ii bemormale Werte feststellen; gleich­
zeitig kam es zu einer Ausschwemmung von Granulocyten, sodaB das weiBe 
Blutbild allmahlich normale Werte erreichte. Eine voriibergehende relative 
Vermehrung der Granulocyten, allerdings bei gleichzeitigem Sinken der Gesamt­
leukocytenzahl, wurdeiibrigens auch vonBaisch imAnschluB an eineBluttrans­
fusion beobachtet. Die Besserung des Status der Roten war auch in unserem 
FaIle nicht von Dauer. Immerhin kann es kaum zweifeThaft sein, daB 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 muBte aus technischen Grunden von einer erneuten 
intravenosen Transfusion Abstand genommen werden, da durch die zahlreichen 
N arben, die durch die Incisionen der Phlegmonen entstanden waren, keine 
geeigneten Venen mehr aufzufinden waren; dazu kam, daB bei der Wieder­
einlieferung die pathologischen Blutveranderungen keineswegs so hochgradig 
waren wie im Beginn der Erkrankung. Wir muBten uns daher mit intramusku­
laren Blutinjektionen begnugen, die den unglucklichen 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 entzundliche Veranderung im Rachen zu finden 
ist. Diese Beteiligung der Ralsorgane ist nur bei einem kleinen Teil der Er­
krankungsfalle als eigentliche Teilerscheinung des Allgemeininfektes aufzufassen, 
etwa wie die Typhusangina oder die luische Tonsillitis. Viel haufiger ist die 
Angina bei Infektions- und Intoxikationszustanden nur eine nebensachliche 
Begleiterscheinung, die allerdings als Initialsymptom, besonders aus dia­
gnostischen Grunden bedeutungsvoll ist; daB diese Form der Angina nicht 
etwa als Teilerscheinung der Grundkrankheit aufzufassen ist, etwa wie die 
typhose oder die luische Tonsillitis, geht schon daraus hervor, daB 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
maBig nur Streptokokken, auch wenn aus dem Bronchialsekret Influenza­
bacillen gezuchtet wurden. Dasselbe gilt von den schweren n e k rot i s i ere n den 
Prozessen auf den Tonsillen, dem Pharynx und Larynx, die im Verlauf schwerer 
Grippen beobachtet werden. Es kann daher keinem Zweifel unterliegen, daB 
durch die Gegenwart des primaren Infektes auf der Schleimhaut der Tonsillen 
und des Nachbargewebes Veranderungen hervorgerufen werden, die den auf 
der Oberflache bereits im Normalzustande haftendenErregern Gelegenheit geben, 
eine pathogene Wirkung zu entfalten. Welcher Art diese Veranderung ist, 
ob sie durch einfache Toxinwirkung oder durch das allerdings nur wenig besagende 
Wort "Resistenzherabsetzung" oder durch andere Vorgange zu erklaren ist, 
solI im folgenden erortert werden. 

Ein ganz besonders typisches Beispiel von "Begleitangina" stellt die von 
Orgler zuerst beschriebene Tonsillitis dar, die bei einem nicht unbetrachtlichen 
Teil frisch vaccinierter Kinder auftritt. 5--:-10 Tage nach der Impfung, also 
in der Zeit, in der die Reaktion auf der Raut ablauft, finden sich auf den Ton­
sillen mehr oder weniger deutliche Veranderungen, die bei einem Teil der Kinder 
in leichter Schwellung und Auflockerung der.Mandeln bestehen, bei einem anderen 
Teil unter dem Bilde follikularer Anginen verlaufen; Orgler halt diese Ver­
anderungen allerdings nicht fur entzundliche, da Rotung und Injektion stets 
vermiBt wurde, er glaubt vielmehr, daB es sich um einen Reizzustand handelt, 
der zu starkerer ZellabstoBung und dadurch zur Bildung von Pfropfen fuhrt. 1m 
Gegensatz zu Orgler halt G. Koch die Impfangina fUr eine echte entzundliche 
Tonsillitis, als eineReaktion hervorgerufen durch die sonst latent in den Mandeln 
weilenden Bakterien und betont, daB besonders Erstimpflinge befallen werden. Wir 
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selbst beobachteten, auBer einigen Fallen von lakunarer Impfangina, bei einem 
Saugling 9 Tage nach der Impfung sogar cincn cchten TonsillarabsceB, was ein 
Beweis dafUr ist, daB es sich tatsachlich urn echte Entzundungsvorgange 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" eingefuhrt haben, geben eine befriedigende 
Erklarung. Das Wesen der Parallergie sei an einem Beispiel erlautert. 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 Verhaltnissen tuberkulinnegativ war. Da dieses Phanomen neben der 
eigentlichen Vaccineallergie auf tritt, nannte es Moro "Parallergie". Der analoge 
V organg 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 follikularen oder lakunarenAngina zeigt. WieMoro dieseTuberkulin­
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 lakunarer Angina u berzeugen, andererseits sieht man 
aus denselben Grunden auch ohne Auftreten von Exanthem 7 oder 9 Tage 
nach der Seruminjektion die parallergische Reaktion auf den Tonsillen; die­
selben Mandelentzundungen beobachten wir jetzt nach den in der Klinik und 
in der Poliklinik haufiger als fruher vorgenommenen Diphtherieschutzimpfungen 
mit dem Toxin-Antitoxingemisch. 

Nach Walgreens gut begrundeter Anschauung ist das Erythema nodosum 
als das erste Symptom der Allergie nach erfolgter Tuberkuloseinfektion auf~ 
zufassen. Tatsachlich ist das zeitliche Zusammentreffen von Erythema nodosum 
und akuter Angina eine haufige Erscheinung, was fruher zu der Ansicht gefUhrt 
hat, daB das Erythema nodosum eine Folgekrankheit der Angina sei. 

Das von Pospischill in seiner Monographie erwahnte Auftreten von Schar­
lach nach Diphtherieseruminjektionen durfte ebenfalls auf diese Weise eine 
Erklarung finden. 

1898 wurde von EroB uber 22 Falle von Tonsillitis folli<l.ularis bei Neu­
geborenen berichtet, die nieht etwa durch irgendwelche mechanischen Insulte, 
Mundauswischen od. dgl. bedingt waren. Mikroskopisch wurde derselbe 
Befund erhoben wie bei Anginen im spateren Lebensalter, viele Bakterien, 
Leukocyten und Epithelien. Wie der Autor ausdrucklich betont, wurde die 
Erkrankung meist am 3. aber nie nach dem 7. Lebenstage beobachtet; da nun 
erfahrungsgemaB gerade nach 3-7 Tagen die allergischen Reaktionen z. B. nach 
Seruminjektionen auftreten, so ware an die Moglichkeit einer urn diese Zeit 
im Organismus des Neugeborenen sich entwickelnden Allergie zu denken, die 
zur parallergischen Reaktion auf der Schleimhaut der Tonsillen fUhrt. DaB 
Uberempfindlichkeitsreaktionen beim Neugeborenen moglich sind, wird durch 
das Vorkommen von Hauterscheinungen bewiesen, die gewisse Ahnlichkeit mit 
Serumexanthemen haben und ebenso wie dieses mit Drusenschwellungen und 
Eosinophilie einhergehen (Le mez); 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 erkHirt, wahrend Mayerhofer, 
Lemez sie fUr die Teilerscheinung einer durch Placentarstoffe und Schwanger­
schaftsgifte hervorgerufenen allgemeinen Allergie des Neugeborenen halten. 

Halt man die experimentell gestutzte Morosche Erklarung der Impfangina 
als parallergische Reaktion fur richtig, so ist damit ganz allgemein die Erklarung 
fUr 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, femer bci Poliomyelitis und der 
epidemischen Meningitis der Fall ist. 

Auf das Vorkommen einer Begleitangina im Verlauf oder im AnschluB an 
akute Verdauungsstorungen bei Kindem weist auch Dobeli hin; er nimmt an, 
daB durch Schadigung der Darmwand toxische Substanzen durch Blut- und 
Lymphbahnen in die Tonsillen gelangen und dort Entzundungen hervorrufen; 
er glaubt auch, daB die von Moro bei Sauglingen beschriebene Angina punctata 
auf dies em Wege zustande kommt; wir konnen auch bei unserem Material 
das gelegentliche Zusammentreffen von Emahrungsstorungen und Angina 
punctata bei Sauglingen bestatigen. Interessant sind auch in diesem Zusammen­
hange Beobachtungen von Gleichmann; er konnte feststellen, daB Patienten, 
die haufig an Angina erkrankten, vielfach an Darmstorungen litten und konnte 
bei diesen durch tagliche Darmspiilungen sowohl schnellen Ablauf der Erkran­
kung erzielen als auch lange Zeit Neuerkrankungen verhuten. 

Anhang. 

Angina nnd Appendicitis. 
Nach der Besprechung der sog. "Begleitangina" und besonders im AnschluB 

an die Erorterung der Beziehungen, die zwischen Darmerkrankung und Tonsil­
litis bestehen, muE die gerade vom padiatrischen Standpunkte bedeutsame 
Frage nach den Zusammenhangen zwischen Angina und Appendicitis gestreift 
werden. Die Dinge liegen ahnlich wie bei den anderen bekannten "Begleit­
oder Folgeerkrankungen" der Angina: Es wird uber 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 solI, daB die Tonsillen atiologisch die wichtigste 
Rolle bei der Entstehung der Wurmfortsatzentzundung spielen. 1m Gegensatz 
zu diesen VerOffentlichungen, die die Frage fUr geklart halten, stehen die Arbeiten 
fuhrender pathologischer Anatomen und Kliniker, in denen die verschiedensten 
Anschauungen geauEert werden; das eine steht fest, daB einerseits im Beginn und 
im Verlaufe von Appendicitiden Entzundungcn an den Tonsillen vorkommen, 
und daB andererseits, besonders bei Kindem, eine Angina von Beschwerden und 
Klagen begleitet sein kann, die auf eine mogliche Miterkrankung des Wurm­
fortsatzes hinweisen. Von klinischer Seite wird in neuerer Zeit wieder von 
W. Schultz uber 8 Fane 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 uber wenige, 1907 uber 14 Falle von postappen­
dicitischer Peritonitis, die ausnahmslos die Erscheinungen frischer Tonsillitis 
zeigten und schloB daraus, daB die Angina die Quelle der todlichen 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, wahrend von Adrian und spater von Kretz 
(1907) die U"bertragung der Erreger auf dem Blutwege fur sicher gehalten wird, be­
sonders da in Schnittpraparaten des Wurmfortsatzes Bakterienembolien in den 
Capillaren nachgewiesen wurden. DaB der erste Weg in den meisten Fallen 
abzulehnen sein wird, zeigen die Untersuchungen von Lowenberg (zit. nach 
Meyer), aus denen hervorgeht, daB die Salzsaure des Magens und die bactericiden 
Stoffe des Darmsaftes den groBten Teil der Keime vor der Erreichung ihres 
Zieles abtoten. Aber auch der zweite Weg, die Verschleppung der Bakterien 
auf dem Blutwege, der von Adrian und Kretz aus den eben genannten Grunden 
angenommen wurde, wird von Klinikern und Pathologen wenigstens fur die 
Mehrzahl der. FaIle abgelehnt. Schon von Aschoff wurde mit groBer Regel­
maBigkeit 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, daB die bei der Wurmfortsatzentzun­
dung bisher fur Pneumo- und Streptokokken gehaltenen Bakterien eine besondere 
Abart darstellen, die sog. Enterokokken, die offenbar mit dem Aschoffschen 
Erreger identisch sind; sie sind exquisite Darmbewohner, konnen 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 Stutze fur diese Anschauung; so gingen 
bei 8 Fallen von Angina mit Appendicitis nur zweimal die Halserscheinungen 
den Appendicitissymptomen voraus, wahrend bei der Halite der FaIle die 
umgekehrte Reihenfolge beobachtet wurde (Schultz). Auch die frischen 
Anginen, die bei den 14 obduzierten Fallen von Kretz gefunden wurden, 
sprechen nicht dafur, daB 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 waren. 

Bakteriologische und klinische Erwagungen sprechen also dafur, daB 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 verstandlich 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" a useinandergesetzt wurde, das Verstandnis dieser Z usammenhange zu 
erleichtem. Setzt ein Infekt oder eine Intoxikation den Organismus in den 
Zustand der Allergie, dami kann es durch die auf den Tonsillen und in der Appen­
dix gewohnlich saprophytar lebenden Erreger zur "parallergischen Reaktion" 
in einem oder in beiden Organen gemeinsam kommen. So wird auch die Tat­
sache verstandlich, daB gelegentlich im AnschluB an Grippe, in deren VerIauf 
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
trag barer Infekt, z. B. eine Grippe ist, gelegentlich die Appendicitis fiir infektios 
gehalten werden, wenn sie gleichzeitig odeI' hintereinander etwa bei Geschwistem 
auftritt (Wahle u. a.). Ob auch die Schmerzhaftigkeit in der Blinddarmgegend 
bei kindlichen Pneumonien auf dieselbe Weise zu erklaren ist, sei dahingestellt; 
nach der Anschauung Melchiors ist die Pseudoappendicitis beiPneumonie 
auf irradiierende Schmerzen zuruckzufiihren, 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 solI natiir­
lich das Vorkommen hamatogen embolischer Entstehung mancher Appendicitis 
nicht bestritten werden; sie ist aber eine groBe Seltenheit und ihre Bedeutung 
darf nicht iiberschatzt 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 Erorterung der Operationsindikation liegt zwar nicht im Rahmen dieser 
Ausfiihrungen, aber es solI doch die Frage kurz gestreift werden, wie man sich 
bei einem gleichzeitigen Vorhandensein von Angina und appendicitischen Sym­
ptomen verhalten soIl. 

Die 8 FaIle von W. Schultz sind aIle 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, daB nach Abheilung der Angina die appendicitischen 
Symptome haufig abklangen. SolI man aber etwa daraus die Folgerung ziehen, 
daB es sich in diesen Fallen gar nicht um eine wirkliche Miterkrankung 
der Appendix handelte, und daB die Schmerzen von Kindem nul' in den Bauch 
lokalisiert werden? Diese Auffassung ist nicht einleuchtend, da man dieses 
Zusammentreffen nicht nur bei Kindem, sondern auch bei Erwachsenen findet, 
und da auBerdem auch bei Kindern nicht recht einzusehen ware, 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; tatsachlich findet man nicht 
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selten bl1i deutlichem klinischen Befund bei der Operation zwar eine makro­
skopisch unveranderte Appendix, die aber bei mikroskopischer Unter­
suchung Zeichen deutlicher Entziindung zeigt. 

Mit N achdruck betont daher kiirzlich J a p h a, daB man sich nicht 
damit beruhigen diirfe, die Erklarung fUr das Mc Burneysche Symptom 
in einer Angina zu suchen, sondern daB beim Vorhandensein dieses Sym­
ptomes tatsachlich eine Miterkrankung der Appendix anzunehmen sei; er 
wiirde es fUr 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 urn Blinddarmentziindung handele, die die 
bekannten operativen Konsequenzen erfordere. Damit solI natiirlich anderer­
seits nicht gesagt werden, daB bei geringer Druckempfindlichkeit in der Appen­
dixgegend im Verlaufe einer Angina sofort operiert werden solI; deutliche 
Resistenz von auBen, Druckschmerz und Infiltration bei rectaler Untersuchung 
miissen die Entscheidung beeinflussen. J aphas Ausfiihrungen, denen wir uns 
anschlieBen mochten, sollen nur eine Warnung sein, appendicitische Symptome 
beim Zusammentreffen mit Angina fUr bedeutungslos zu erklaren. 

III. Die sogenannten akuten Tonsillitiden. 
Die bisherigen AusfUhrungen sollten zeigen, daB tatsachlich die Auffassung 

Feins von der Angina zu Recht besteht, daB sie namlich ein besonders deutlich 
sichtbares Symptom einer bekannten oder unbekannten Allgemeinschadigung 
des Korpers sein kann, ohne daB dabei bestritten zu werden braucht, daB die 
nunmehr geschadigten Tonsillen als ortliche Herde gewissermaBen riicklaufig 
zu den bekannten Konsequenzen der Blutinfektion fiihren konnen; gleichzeitig 
ist dariiber berichtet worden, wie die krankhaften Veranderungen des lym­
phatischen Gewebes im Verlaufe allgemeiner Erkrankungen erklart werden 
konnen. 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 iiberwiegenden Teil der FaIle 
die primare Allgemeinerkrankung gegeniiber der sekundaren lokalen Schadigung 
so in den Hintergrund, daB nur die letztere das klinische Bild beherrscht, anderer­
seits bleibt in einem groBen Teil der Falle die Art der auslOsenden Schadigung 
unbekannt, so daB 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 urn die sog. katarrhalische, lakunare oder foliikulare Form 
handelt; schon aus diesem Grunde ist, wie bereits in der Einleitung ausgefiihrt 
wurde, eine solche rein morphologische Einteilung mindestens unnotig, 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 gewohnlich zuerst erkrankte 
Rachentonsille (Killian) bei postrhinoskopischer Untersuchung eitrigen Belag 
haben, wahrend die Gaumenmandeln noch das Bild der sog. katarrhalischen 
Angina zeigen. 



Angina und Anginose im Kindesalter. 193 

A. Kuttner lehnt daher in der Monographie im Handbuch von Kraus und 
Brugsch eine Scheidung in katarrhalische, lakunare und follikulare Angina 
ab; Schultz und Uffenorde stehen auf einem ahnlichen Standpunkt, und 
auch Fischl im Handbuch von Pfaundler und SchloBmann kommt 
wenigstens zu einer Ablehnung der sog. Angina follicularis, die J 0 c h mann 
als katarrhalische Tonsillitis mit Schwellung und eitrigem Zerfall der Lymph­
follikel definiert, weil er sich nie davon iiberzeugen konnte, daB der ent­
ziindliche ProzeB von den FoIlikeln seinen Ausgang nahm oder sich auf diese 
beschrankte, sondern sich stets in den Krypten oder Lakunen der Mandeln 
lokalisierte. Fischl schlagt daher vor, die akute Halsentzundung in drei 
Gruppen einzuteilen: 

1. akute katarrhalische Angina, 
2. exsudative Angina, 
3. phlegmonose 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 Gop pert s 
in seinem Lehrbuch der Nasen-, Rachen- und Ohrenerkrankungen des Kindes 
hingewiesen werden kann; auBerdem ist die wirkliche akute Angina catarrhalis, 
bei der keinerlei Belage auf den Mandeln zu finden sind, kein so haufiges 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 Entzundung der Ton­
sillen und der Pars oralis pharyngis endet. Selbst bei der klassischen Angina 
tonsillaris laBt sich stets das Vorangehen eines Schnupfens nachweisen, wenn 
derselbe nicht noch direkt nachweisbar ist (Schone mann}. Bei Kindern, 
die an sog. habitueIler Angina tonsillaris litten, wurde daher von Korner 
in mehreren Fallen die Adenotomie vorgenommen, nach der die Krankheit 
angeblich in keinem einzigen FaIle wiederkehrte; er schloB daraus, daB der 
Beginn der Erkrankung tatsachlich 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 Stumpfen 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 abhangig 
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 unregelmaBigem, am Abend ansteigendem Fieber, Verdau­
ungsstOrungen und anderen allgemeinen Symptomen zur Ausbildung deutlicher 
Exsudation auf den Mandeln kommt. Es erscheint fraglich, ob die Auf£assung 
Fischls zutrifft, daB in diesen Fallen die Exsudatpfropfe eine gewisse Zeit 
brauchen, um aus der Tie£e an die Oberflache zu gelangen. Wir mochten eher 
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annehmen, daB diese Krankheitsbilder (Stoll, Tissot, Frank: zit. nach 
Fischl), ebenso wie die von Hutinel und Nobecourt (zit. nach Fischl) 
mitgeteilten mit Durchfiillen, Ikterus, sowie Milz- und Leberschwellungen ein­
hergehenden Anginaformen deswegen den atypischen Verlauf zeigen, weil primli.r 
ein schwerer Darminfekt vorliegt, der erst sekundar zur Erkrankung der Mandeln 
fiihrt, wie im Kapitel "Begleitangina" ausgefiihrt wurde (Dobeli). -

GroBe Schwierigkeiten bei der differentialdiagnostischen Abgrenzung gegen 
Diphtherie konnen die Formen der exsudativen Anginen machen, die Fischl als. 
pseudomembranose oder pseudodiphtherische bezeichnet; wenn auch 
die gelblichschmutzige Farbe und die geringere Derbheit der Beliitge bei plotzlich 
hoch ansteigenden Temperaturen ala Unterscheidungsmerkmale gegeniiber echter 
Diphtherie zu verwerten sind, so kann die Differentialdiagnose unter alleiniger 
Beriicksichtigung des Rachenbefundes gelegentlioh fast unmoglioh werden. 
Nach unseren Erfahrungen gehort ein groBer Teil dieser FaIle und besonders 
auch die seltenen von Fischl beobachteten, die sich durch eine besonders starke 
Ausbreitung der Membranen, mitunter auf Gaumenbogen und Uvula, auszeiohnen 
und nach einigen Tagen komplikationslos abheilen, zur Gruppe der lymphoid­
zelligen oder lymphatischen Angina, die im Anfang besproohen wurde; dort 
ist auoh erwahnt, welohe differentialdiagnostischen Hilfsmittel, insbesondere 
bei der Abgrenzung gegen die echte Diphtherie, uns zur Erkennung dieser 
Pseudodiphtherien zur Verfiigung stehen. Der bakteriologische Befund zeigt 
auoh bei diesen mit besonders ausgedehnter Exsudation einhergehenden Formen 
kein von den iibrigen weniger bedrohlich aussehenden abweichendes Bild. Man 
findet eine Misohflora von Pneumokokken, Staphylokokken und Streptokokken 
mit mehr oder weniger starker Bevorzugung der letzteren. 

Pseudomembranose diphtherieahnliohe Anginen werden nach Leschke auch 
ab und zu duroh eine Infektion der Mandeln mit Pneumokokken hervorgerufen. 
Sie sind nach unseren Erfahrungen selten; wir fanden sie in den letzten J ahren 
bei groBem Anginamaterial nur zweimal; in diesen beiden Fallen waren die 
genannten Erreger im gefarbten Praparat in Reinkultur zu finden. Keineswegs 
maoht aber der Pneumokokkus regelroa/3ig die pseudomembranose Entziindung 
auf den Mandeln; .Leschke nennt neben der diphtheroiden Pneumokokken­
angina noch die katarrhalische, follikulare und endlich die septische, die sich 
durch hartnaokigen wochenlangen fieberhaften Verlauf auszeichnet, aber trotz­
dem naoh Anwendung von Optochin bas. 3 X 0,4 per os regelroaBig ausheilte. 
Was iiber die Seltenheit der Pneumokokkenangina gesagt wurde, gilt nur fiir 
die pseudomembranose Form; wie haufig die katarrhaHsche oder follikulli.re 
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 lakunare Form der Pneumo­
kokkenangina im Verlaufe einer Pneumokokkenperitonitis bei einem 8jahrigen 
Madchen zu beobaohten. Aus der Krankengeschiohte sei auszugsweise folgendes 
bemerkt: 

Anamnese: Leidet an haufigen Halsentziindungen, die nur immer 2-3 Tage dauern. 
Jetzt vorgestern mit Leibschmerzen, Erbrechen und hohem Fieber iiber 39 0 erkrankt. 
Wegen Verdacht auf Appendicitis eingewiesen. 

Status: 8jahriges kraftiges Mii.dchen, hochrote Backen, halonierte Augen, klagt 
iiber Schluckschmerzen. Schleimhaute: Weill belegte aber feuchte Zunge; Rachenring 
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und Tonsillen diffus gerotet und geschwollen; auf der linken Tonsille ein lakuni1rer Belag. 
Driisen: Beiderseits schmerzhafte vergroBerte Cervical- und Kieferwinkeldriisen. 

Lungen und Herz: £rei. 
Bauch: Diffuser Druckschmerz mit Punctum maximum in der Gegend des Mac Bur-

neyschen Punktes. Muskelspannung auf beiden Seiten. 
Rectal: Douglas vorgewolbt. 
Genitale: o. B. KeinFluor. 
Drin: Albumen negativ. Sediment: Leukocyten vermehrt, zum Teil in Haufen. 
Diagnose: Angina lacunaris mit Appendici1;is. 
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 SerosagefaBe des Wurm­
fortsatzes, die aber nicht starker ist, als an <len iibrigen Darmabschnitten. Appendek­
tomie, Naht. 

1m aufgeschnittenen Wurmfortsatz makroskopisch kein~ krankhaften Veranderungen. 
Bakteriologisch: 1m Tonsillenabstrich und Exsudat Pneumokokken in Reinkultur, 

Blut: Pneumokokken. 
Vcrlauf: Mehrere Tagc nach der Operation rccht bedrohlicher Zustand. Deliricn, 

zeitweise benommen, Meteorismus, Diarrhoen 6--8mal taglich. 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 Erorterung; ist sie in unserem Falle in den Tonsillen zu suchen, 
d. h. ist die Pneumokokkenangina der "Fokus" fUr die Allgemeininfektion, 
oder ist sie nur eine Manifestation der Pneumokokkensepsis im Sinne Feins 1 
In der Literatur werden mehrere Erklarungen fur die Infektion des Peritoneums 
mit Pneumolmkken gegeben, und es ist sieher, daB tatsaehlich 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 hamatogenem Wege erfolgen 
kann. DaB die beiden ersten eine Rolle spielen, wird daraus geschlossen, daB 
die Erkrankung einerseits haufig akut :mit DiarrhOen beginnt, andererseits 
ist eine uberwiegende Beteiligung des weiblichen Geschlechtes mit der Annahme 
einer ascendierenden Infektion vom Genitaltraktus aus gut vereinbar. 1m Gegen­
satz zu den ebengenannten Moglichkeiten wird die hamatogene Infektion des 
Bauchfells von einem Pneumokokkenherd aus fur 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 fUr hamatogene Infektion, da diese Bakterien auch bei anderen Pneumo­
kokkeninfektionen, z. B. bei Pneumonie erst als sekundare Erscheinung im Blute 
nachgewiesen werden konnen. Rohr erklart daher das auch von ihm, Stoos, 
Brun (zit. nach Stoos), Ko6s beobachtete gleichzeitige Vorkommen von 
Angina und Pneumokokkenperitonitis durch Verschlucken des infektiosen 
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Materials mit nachfolgender Infektion des Darmes und des Peritoneums'; schon 
bei der Besprechung der Zusammenhange zwischen Angina und Appendicitis 
ist aber dieser Infektionsmodus bereits als unwahrscheinlich abgelehnt und diese 
Ablehnung durch Untersuchungen begrundet worden, die den Beweis fUr eine 
vorzeitige Abtotung der Erreger vor Erreichung ihres Zieles erbracht haben. 
Es bleibt aL'lo tatsachlich 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, primare Erkrankung des Bauches auf genitalem 
oder enteralem Wege und hamatogene sekundare Infektion der Tonsillen und 
endlich primare Pneumokokkensepsis mit unbekannter Eintrittspforte und 
gleichzeitiger Erkrankung der Tonsillen und des Bauchfells. N ur durch den 
klinischen Verlauf wird es moglich sein, sich fiir den einen oder anderen Infek­
tionsweg zu entscheiden. In unserem Faile traten die Halsbeschwerden erst 
etwa 2 Tage nach Beginn der ersten Abdominalerscheinungen auf, so daB wir, 
abgesehen von den vorhin genannten Grunden, auch nach der Reihenf01ge 
der klinischen Erscheinungen keine Veranlassung haben, die Angina als Quelle 
der Infektion zu betrachten, sondern nur als sekundare 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, spater blutig-schleimige Diarrhoen 
mit Ikterus und Entwicklung einer diphtheroiden Pneumokokkenangina; end­
giiltiger Ausgang in Heilung. 

Eine besondere morphologische Variante der exsudativen Tonsillitis sei noch 
erwahnt, die sog. Angina herpetic a, auch als Herp angina (Zahorsky) oder 
Angina pustulosa (Marfan) bezeichnet. Sie ist durch das Auftreten von 
Herpesblaschen 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 Fallen war das 
verhaltnismaBig geringe Befallensein der Tonsillen selbst, dagegen starkere 
Blaschenbildung 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 Jahrenach der Pubertat. 
Von 53 Fallen 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 20/0' die auf die Plaut-Vincent-Angina entfallen, 
ebenso wie Reiche, der 1-3% 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 befallt. Allerdings gilt auch fiir die Plaut-Vincentsche Angina dasselbe, 
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was fiir die andern Infektionskrankheiten zutrifft. Die Erkrankungsziffern 
und auch die Verhaltniszahlen zwischen einfacher Angina und Plaut-Vincent 
schwanken. So fand Schi::itz in Berlin von 1909-1918 das Verhaltnis 13: 1, 
September-Oktober 1919 dagegen 24: 9. Ahnliches berichtet auch Selig mann 
zu gleicher Zeit aus dem Untersuchungsamt der Stadt Berlin. Bei uns ist die 
Zahl der Plaut-Vincentschen Faile mit dem Anstieg der Diphtherie, etwa seit 
1926, auffailend klein geworden. 

Auch beim Kinde ist die Divergenz zwischen Lokalbefund und Aligemein­
symptomen sehr auffallend, wenn auch die u 1 c e r i::i s e Form unter etwas 
heftigeren Allgemeinerscheinungen einhergeht, als die membrani::ise; auch 
die Dauer der Erkrankung ist bei beiden Arten verschieden; wahrend 
die membrani::ise in wenigen Tagen abklingt, braucht die ulceri::ise 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 gewi::ihn­
liche Form zu finden ist. Abweichungen vom normalen Verlauf ki::innen sich 
zunachst hinsichtlich der Ausdehnung des Prozesses zeigen; ein Ubergreifen 
auf Gaumenbi::igen 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 daB 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 Failen Reiches wirklich um gewohnliche Plaut-Vincentsche Angina 
gehandelt hat; wahrscheinlicher diirfte die Annahme sein, daB hier nekroti­
sierende Diphtherien mit sekundarer Fusospirillose vorlagen, wie wir sie in der 
letzten schweren Berliner Diphtherieepidemie 1926 -1927 mehrfach gesehen 
haben. Auch bei den beobachteten Todesfallen, unter anderem bei dem von 
Eugen Frankel 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 sekundarer 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 
aile mit Nekrose einhergehenden Schleimhautprozesse bakteriologisch das 
typische Bild der Plaut-Vincentschen Angina zeigen ki::innen. Trotzdem 
werden allgemein nach dem Vorgange von Plaut (1894) und Vincent (1898) 
die genannten Bakterien als Erreger dieses typischen Krankheitsbildes angesehen, 
wobei allerdings tlem fusiformen Bacillus die Hauptrolle und der Spirochate 
nur die Rolle eines Schmarotzers zuerkannt wird, der nur fiir den typischen 
fauligen Fi::itor verantwortlich sein solI (Reiche); aber auch andere Anschau­
ungen werden vertreten: so halt Miihlens gerade die Spirochate fiir pathogen, 
weniger den Bacillus fusiformis, wahrend G e r b e r (zit. nach Be c k und 
Kerl) gerade der Symbiose beider eine groBe Bedeutung beimiBt. Nach Vin­
cent, Baron, Reiche finden sich bei der oberflachlichen diphtheroiden Form 
iiberhaupt nur die fusiformen Stabchen, wahrend die Symbiose von Fusi­
formen und Spirillen die typische Flora der ulceri::isen Form ist. Gegenteilige 
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Befunde haben Jochmann und Hegler, die auch beim diphtheroiden Typ 
die Spirillen nie vermiBten. 

DaB aber auch die Plaut-Vincentsche Angina, ebenso wie die meisten 
:anderen Tonsillitiden, nicht einfach durch eine exogene Infektion der Mandeln zu 
erklaren ist, geht aus den Versuchen hervor, die die kunstliche Ubertragung von 
Mensch zu Mensch zum Ziele hatten (UHenheimer, Uffenorde); sie miB­
langen regelmaBig. Es muB also noch ein anderer Faktor hinzukommen, 
der die Mund- und Rachenschleimhaut fur 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 konnen 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
heitsbegunstigenden Momenten sei noch die Zahncaries genannt, ferner Ande­
rungen im Chemismus des Speichels (Verminderung des Rhodans), eiweiB­
reiche Kost usw. (s. Be c k und K e r 1). Da die Zahn- und Zahnfleisch­
erkrankungen mit ihrer reichen fusospirillaren Flora (Seidel) haufiger bei 
Erwachsenen als bei Kindern vorkommen, ware moglicherweise eine Erklarung 
fur das seltenere Auftreten der Plaut-Vincentschen Angina im Kindesalter 
gegeben. 

DaB auch diese mit so geringen Aligemeinerscheinungen einhergehende an­
scheinend ganz lokale Tonsillitis eine Erkrankung des ganzen Organismus 
darstellt, geht aus den auffallenden B I u t v era n d e run g e n hervor, die 
Tarnow fUr charakteristisch bei Plaut-Vincentscher Angina halt. Er fand 
bei Differentialzahlungen, daB der Prozentsatz der Lymphocyten und Mono­
nuclearen auf Kosten der Neutrophilen heraufgesetzt ist, so daB sie gelegent­
lich die Halite der weiBen Zellen ausmachen. Eine Eosinophilie auf der Hohe 
der Erkrankung wurde ferner von Peter beobachtet. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch anhangsweise eine harmlose, wie die 
ulcerose Form der P I aut -V inc e n t schen Angina aussehende, Tonsillitis 
erwahnt, die wir einige Male zu beobachten Gelegenheit hatten. Sie zeigt 
in ihrem klinischen Verlauf keine Abweichung von den ubrigen oberflachlichen 
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 Ausstrichpraparat die ubliche 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 
fUhrt. Es ist anzunehmen, daB diese FaIle mit den erst seit einigen J ahren 
genauer erforschten Zustanden 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, daB nur die Kinder mit schweren Anginen die Klinik auf­
suchen, erklart die betrachtliche Zabl der phI e g m 0 nos e n For men 
im Kinderkrankenhause, obwohl diese Art des Verlaufs bei Adolescenten und 
Erwachsenen haufiger ist als im Kindesalter. Den Gipfelpunkt der Erkrankung 
bildet nach einer Zusammenstellung von Friese (zit. nach Schultz) das 
3. Lebensdezennium, dem 50 0/ 0 der von dem Autor beobachteten 106 FaIle 
angehoren. Levethan sah bei groBem 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 gelegentlieh gehauft vor. So wurde von Theisen 
eine angeblich durch Milch verursachte Epidemie von 384 Erkrankungen infek­
tioser Pharyngitis beobachtet, die in 44 Fallen zu peritonsillar~n Abscessen 
fiihrte; zweifelhaft diirfte jedoch bei dieser Epidemie die Ubertragung durch 
die Milch sein. 

Wegen des ausgesucht schweren Materials der Klinik entfielen immerhin 
13% der im Jahre 1927 behandelten Anginen auf die phlegmonose Form. Ent­
.spreohend der Zunahme der Erkrankung im 2. Lebensdezennium hatten fast 
aIle Kinder das 10. Lebensjahr bereits iiberschritten, der jiingste Fall betraf 
einen Saugling, bei dem sich ein TonsillarabseeB im AnschluB an die Vaccination 
entwiokelte (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 
haufigen chronischen Tonsillenerkrankungen zusammenhangen, die fiir das 
Kindesalter nicht von so groBer Bedeutung sind, wie fiir diesen Lebensabschnitt. 
Dies ist um so bemerkenswerter, weil die Krankhei ts bereitschaft 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 (Pirq uet), sieher der Haufigkeit beim Erwachsenen 
nicht nachsteht. Die von Friese beobacbtete Bevorzugung des weiblichen 
Geschlechts (58 FaIle weiblichen und 48 mannlichen Geschlechts), konnen wir 
auch an unserem Material bestatigen. 

Die parenchymatose Tonsillitis, bei der sich die phlegmonose Entziin­
·dung auf das Mandelgewebe selbst beschrankt und zur Abscedierung fiihrt; 
ist das erheblich seltenere Vorkommnis; wir haben sie in den letzten Jabren nur 
einmal gesehen und zwar bei dem schon mehrfach angefiihrten Fall nach Impfung. 
Die gewohnliche Form der phlegmonosen Angina ist auch beim Kinde die Peri­
tonsillitis, die sieh im paratonsillaren Bindegewebe zwischen Mandel- und 
Gaumenbogen entwickelt. Der im ganzen mildere Verl&uf der Angina im Kindes­
alter bringt es mit sich, daB auch die phlegmonose im allgemeinen harmlosere 
Formen annimmt, als beim Erwachsenen. Wahrend bei Friese in der Mehrzahl 
der FaIle die Erkrankung doppelseitig auftrat, beschrankt sich bei unserem 
Kindermaterial der ProzeB meist auf eine Seite und fiihrt nur etwa bei der 
Halite zur Abscedierung. Auch Bergh hetont den wesentlich leichteren Verlauf 
«er Peritonsillitis beim Kinde im Gegensatz zum Erwachsenen und weist auf 
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die geringere Beeintrachtigung 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 Fallen 3mal) 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 
oberflachlichen. Fast immer fand sie sich, wenn uberhaupt, schon auf der 
Hohe der Erkrankung, um dann nach Abheilung des Lokalbefundes zu ver­
schwinden; nur einmal uberdauerte sie unter uramischen Erscheinungen mehrere 
Wochen die primare 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 peritonsillare Phlegm one in der Mehrzahl der FaIle akut ohne voraus­
gehende oberflachliche Angina entsteht. 1m Rinblick darauf wird von Schultz 
neben der gelegentlichen Infektion von der Schleimhautoberflache her auch der 
hamatogene Weg fur 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 erklaren zu konnen; 
vielleicht handelt es sich, wenigstens in einem Teil der FaIle, auch um eine 
para- oder retrotonsillare Lymphadenitis, die zur eitrigen Einschmelzung 
gelangen kann. 

b) Retropbaryngeale Lympbadenitis und RetropbaryngealabsceB. 

Die zweite gerade dem Kindesalter eigene, wenn auch nicht sehr haufige, akute 
phlegmonose Erkrankung des Rachens ist die retropharyngeale Lymph­
adenitis und der RetropharyngealabsceB, dessen erste umfassende Be­
arbeitung von B okay stammt. Dieser ist auch der erste gewesen, der erkannt 
hat, daB der RetropharyngealabsceB eine abscedierende retropharyngeale Lymph­
adenitis darstelIt, daB also beide Krankheitsformen sich zueinander verhalten, 
wie die Peritonsillitis zum peritonsillaren AbsceB. Nach Bokay fiihrte H. Neu­
mann den Nachweis, daB fur die Lymphadenitis retropharyngealis als Teil­
erscheinung einer allgemeinen Lymphdriisenentzundung am RaIse der erkrankte 
Nasenrachenraum als Wurzelgebiet zu gelten habe. Die gewohnliche infektiOse 
Rhinopharyngitis und bisweilen der syphilitische Schnupfen spielen die Haupt­
rolle, weniger Masern und Scharlach, da das Sauglingsalter die Mehrzahl der Er­
krankungsfalle darsteIlt; auch im Verlaufe von Keuchhusten sahen wir einenFall. 
Aus einer Zusammenstellung von Oppenheimer, die 44 FaIle berucksichtigt, 
geht die Bevorzugung des Sauglings deutlich hervor: 

Jahre: 0-1 1-2 2-4 8 10 12 
Anzahl der .FiWe : 24 11 6 1 1 1 

Die Erkrankung ist selten, tritt aber, offen bar im Zusammenhang mit 
Grippeepidemien, ebenso wie der peritonsillare AbsceB auch gehauft auf. In 
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zwei Wintermonaten sah Finkelstein 8 FaIle, spater im Verlauf von 12 Jahren 
nur 32. 1m Berliner Kinderkrankenhaus kommen bei einem Durchgang von 
etwa 5000 Patienten jahrlich kaum mehr als 2-3 FaIle zur Beobachtung. Mit 
der Steigerung der katarrhalischen Zustande im Rachen wahrend der kalteren 
Jahreszeit hangt es zusammen, daB von den 44 Fallen Oppenheimers 30 in 
den Monaten Oktober-Februar zur Aufnahme kamen. 

Bakteriologisch findet man fast regelmaBig Streptokokken (K 0 p lik, H. N e u­
mann, Menschikoff, zit. nachFinkelstein), gelegentlich Reinkulturen von 
Influenzabacillen (Finkelstein). Auch der Tuberkelbacillus wird in einzelnen 
Fallen als Erreger angeschuldigt (Dollinger, Oppenheimer). Wenn er 
auch im AbsceBeiter nur schwer nachzuweisen ist, so wird man die Diagnose 
doch in Erwagung ziehen mussen, besonders wenn, wie im FaIle Oppen­
heimers, andere oberflachliche verkaste Lymphome vorhanden sind; auch 
diese Form der retropharyngealen Lymphadenitis kann, besonders bei mog­
lichst konservativer oder schonendster chirurgischerTherapie, ausheilen (Finkel­
stein). 

Der Verlauf der gewohnlichen Lymphadenitis retropharyngealis kann entweder 
ein besonders harmloser sein, d. h. kleinere aber auch zuweilen recht erhebliche 
Drusenschwellungen konnen zuruckgehen; bei den kleineren ist das sogar die 
Regel (Kormann, zit. nach Strubing), bei den groBeren schreitetnurrundzwei 
Drittel zur Eiterbildung vor(Finkelstein). Von den wenigerharmlosen Verlaufs­
formen sei das allmahliche Fortschreiten des Prozesses auf benachbarte para­
pharyngeale Driisengruppen erwahnt und das allmahliche Erscheinen umfang­
reicher Abscesse in den seitlichen Halspartien (Heimann, Reynolds); sogar 
bis in die Oberschlusselbeingrube reichende Abscesse sind beobachtet (Oppen­
heimer). Auch schwere Crouperscheinungen, die leicht zu einer Tauschung in 
der Diagnose fiihren konnen, beherrschen gelegentlich das Krankheitsbild, wenn 
tiefsitzende Abscesse zur Vetlegung oder Verschwellung des Kehlkopfeinganges 
fiihren (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 serosen Hohlen im Brustraum; einen derartigen Fall beobachteten 
wir nach Scharlach. DaB bei plotzlichem Spontandurchbruch Erstickungs­
tod oder bei langsamer Entleerung aus einer kleineren Perforationsoffnung 
Aspirationspneumonien das Leben beenden konnen, sei erwahnt. Sehr selten 
kommt es aus arrodierten GefaBen zu bedrohlichen Blutungen (Guter bock, 
Konig). 

Verwechslungen des gewohnlichen Retropharyngealabscesses mit Eiter­
ansammlungen, die durch entzundliche Halswirbelerkrankungen hervorgerufen 
werden, kommen gelegentlich vor. Die tuberkulose 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
wirbelsaule mit retropharyngealer AbsceBbildung beobachtet (Finkelstein). 
AuBerdem haben dortliegende vereiterte Cysten, Dermoide, Encephalocelen, 
Aneurysma der Carotis zu Tauschungen AniaB gegeben (Kempf, Blaker, 
v. Kons, zit. nach Finkelstein). 
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Anhang. 

Therapie der akuten Angina. 
Es ist unmoglich und auch unnotig, hier aIle therapeutischen Vorsch.lii.ge 

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 solI 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 Umschlage und Schwitzpackungen, 
die allerdings im Sauglingsalter wegen der eventuellen Auslosung eklamptischer 
Krampfe besser unterlassen werden. Die antipyretische Behandlung mit 
Pyramidon, Antipyrin usw. ist im Sauglings- und Kleinkindesalter entbehrlich, 
zur Nacht bewahrt sich bei starkerer Unruhe Luminal in Dosen von 0,05-0,1. 
Dasselbe gilt fiir die mit oberflii.chlichen Belagen einhergehenden Formen, nur 
kann man in diesen Fallen mit der Anwendung schmerzstillender antipyretischer 
Mittel im Schulalter freigebiger sein. Besonders bewahrt hat sich, auch bei 
den sehr schmerzhaften, hochfieberhaften, phlegmonosen Formen, das von der 
Firma A. Mendel-Berlin hergestellte N eura mag (Kombinationspraparat, ent­
haltend Codein, Chinin, Paraacetphenetidin, Coffein), das als vollwertiger Ersatz 
der iiblichen Morphinpraparate angewendet wurde, die, worauf auch Werner 
Schultz aufmerksam macht, bei starken Schwellungszustanden im Pharynx 
durch gelegentliche Asphyxie nicht ungefahrlich sind. 1 Tablette zur Nacht 
oder dreistiindlich 1/2 Tablette am Tage mildert es, ebenso wie die Morphin­
praparate, den Schluckschmerz, ermoglicht eine bessere Emahrung und er­
zeugt durch Herabsetzung des Fiebers Euphorie. Von Gurgelungen mit an­
geblich desinfizierenden Losungen kann, abgesehen von der Unmoglichkeit 
beirn Saugling und Kleinkinde. auch bei groBeren Kindem Abstand genommen 
werden, da keines der Mittel irgendwelchen antibakteriellen EinfluB auf die 
in der Tiefe der Krypten sitzenden Bakterien hat. Auch Fein weist auf die 
Unwirksamkeit der Desinfektionsmittel bei Erkrankungen der Rachenschleim­
haute hin; er halt ebenso me die Scheindesinfektion infizierter Wunden 
auch die antiseptischen Gurgelungen bei Erkrankungen des lymphatischen 
Rachenringes fiir zwecklos. Er geht sogar so weit, derartige Manipulationen 
als schadlich zu bezeichnen, da sie die natiirlichen bactericiden Safte zum Teil 
wegschwemmen, zum Teil verdiinnen. W ohltuend werden von groBeren Kindem 
ebenso wie von Erwachsenen Spiilungen mit warmem Kamillentee empfunden, 
vondem auBerdem adstringierende und entziindungshemmende Fahigkeiten 
nachgewiesen sind (Arnold). 
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Neben diesen MaBnahmen bedienen wir uns seit Jahren bei den mit ausge­
dehnten Belagen 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 aIle 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 ulcerosen Form, fur 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 intravenos verabfolgt wird. Bei den guten Erfolgen 
konnten wir erst recht auf die anderen vielfach empfohlenen Heilmittel wie 
Trypflavin 1/.%, Methylenblausilber 2%, Spirocid, Pyoktanninlosung 10%, Jod· 
tinkturpinselung, Chlorathylvereisung usw. verzichten. Die gute Wirkung des 
Zuckers beruht offenbar auf einer Anregung des Saftstromes durch osmotische 
Vorgange und auf einer A.nderung des Bakteriennahrbodens, die ein tJberwllchern 
anderer unschadlicher Erreger zur Folge hat. 

Ein dankbares Gebiet der Therapie bilden die phlegmonosen Anginen. Es 
liegt nicht im Rahmen dieser Arbeit, die bei der Behandlung des peritonsillaren 
Abscesses empfohlenen Methoden ausfiihrlich zu schildern, besonders weil der 
Padiater glucklicherweise 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 MaBnahmen 
verlangen. Beim Kinde fiihrt nach unseren Erfahrungen kaum die Halfte der 
Peritonsillitiden zum AbsceB, der dann gewohn1ich so oberflachlich liegt, daB 
er auch von Nichtspezialisten ohne Gefahren eroffnet werden kann. Wir bevor­
zugen als Incisionsstelle den Mittelpunkt zwischen Uvula und letzten Molaren. 
Der kleine Eingriff wird mit einer scharf zulaufenden Kornzange ausgefuhrt, 
die die Benutzung zweier Instrumente unnotig macht. 

Die noch nicht abscedierte Per ito n sill i tis ist ein dankbares Gebiet 
ffir die Proteinkorpertherapie. Sie ist, wie Finkelstein betont, aussichts­
reich bei lokalisierten Erkrankungen, bei denen der ortliche Vorgang nicht 
uber das Stadium des entzundlichen Odems hinausgeht. Die Driisenschwel­
lungen, die das zweite Kranksein beim Scharlach begleiten und die Peri· 
tonsillitis liefern die geeignetsten FaIle; unter diesen sind die Heilungs­
aussichten ohne Abscedierung dann am gunstigsten, wenn die entzund­
lichen exsudativen Vorgange 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 derBehring-Werke, 
l/z ccm i. m. fur Kinder im Spielalter, 1 ccm fur die alteren; ohne Bedenken 
benutzen wir nur das Praparat "forte", weil das Kind gegen Proteinkorper­
injektionen im allgemeinen unempfindlicher ist als der Erwachsene. 1m 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 auBert, dann nach 24-48 Stunden, zum Teil unter kritischem 
Fieberabfall, zu einem rapiden Riickgang undAufhoren derSchluckbeschwerden. 
Ein Tell der alteren Kinder auBert, 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 
gewiinschte Resultat hat. Sollte die Injektion zu spat, 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. DaB tatsachlich unter dieser Therapie mehr 
Peritonsillitiden ohne Erweichung zUrUckgehen als ohne Behandlung, geht auch 
daraus hervor, daB die im Krankenhaus gespaltenen Abscesse fast alle, nach 
tagelangem Kranksein zu Hause, erweicht hereingekommen sind, wahrend die 
Zahl der in der Anstalt aus dem phlegmonosen Stadium entstandenen auBer­
ordentlich gering ist. Da wir mit unserer Behandlungsmethode ausnahmslos 
rasch zum Ziele gekommen sind, beschrankt sich die weitere Behandlung 
auf die bei den anderen Formen ebenfalls gebrauchlichen MaBnahmen, wie 
Spiilungen usw.; insbesondere haben wir die von J 0 c h mann 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 oberflachlichen 
Halsdriisen z. B. beim Scharlach, werden auch die der retro- und para­
pharyngealen Driisengruppen giinstig beeinfluBt, solange sie sich noch iin 
Stadium der entziindlichen Infiltration befinden. 

1st es zur Abscedierung gekommen, dann ist die schleunige Eroffnung yom 
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 Eroffnung von auBen angezeigt, weil der AbfluB 
der groBen Eitermengen nach auBen nicht so sehr die Gefahr der Aspiration 
in sich birgt, und well bei der Eroffnung des tieferliegenden auBeren Abscesses 
eine vollstandigere Eiterentleerung moglich ist (Burckhardt, Schmidt. 
Oppenheimer, Friedjung, Heimann); Bakay halt allerdings nach eigenen 
groBen Erfahrungen diese Methode fiir iiberfliissig (zit. nach Oppenheimer). 
Zum SchluB sei noch erwahnt, daB bedrohliche Erstickungsgefahr bei tief­
liegenden Abscessen zurTracheotomie zwingen kann (Bakay, zit. nach Finkel­
stein). 

IV. Konstitution und Tonsillen. 
Beim Neugeborenen sind die Gaumentonsillen noch rudimentar entwickelt. 

Sie liegen zwischen den Gaumenbogen verborgen und besitzen noch keine 
Krypten; unter der Epithelschicht findet man nur kleine Anhaufungen 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 (Gundo bin, Foerster, 
Dietrich). 

AhnIiches gilt fur die Rachenmandel, nur ist ihr Wachstum schneller. 
Die GroBe, bis zu der die Mandeln heranwachsen, zeigt erhebliche Ver­

schiedenheiten, die yom Alter und konstitutionellen Momenten abhangt. Aus 
Zusammenstellungen von M. Schonberger und Pirquet geht hervor, daB 
im 2. Lebensjahr nur noch 13%, im 4. nur noch 5 0/ 0 in der Gaumennische ver­
borgen sind. 1m 4. Lebensjahre uberragen die Tonsillen in 30% die Mandel­
bucht nach allen Seiten deutlich und wolben zum Teil die Gaumenbogen vor. 
Dann folgt bis zum 10. Lebensjahre ein kleiner Abfall in der Prozentzahl dieser 
'TonsillengroBe auf 20%, danach wieder ein kleiner Anstieg auf 25%, der im 
Beginn der Pubertat wieder einer allmahIichen Ruckbildung Platz macht, 
80 daB im 18. Lebensjahre in 75% der Falle die Gaumenmandeln die Grenze 
der Gaumenbogen nicht uberschreiten. Als wichtigstes Ergebnis geht aus dieser 
Statistik hervor, daB 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 Mandelentzundungen im Kindesalter 
(Haufigkeit der Peritonsillitis im 10. Lebensjahre !). 

Die Frage, welche TonsillengroBe fur die einzelnen Lebensabschnitte normal 
ist, ist schwer zu beantworten. Nach Pirq uet sind schon die Tonsillen, welche 
die Mandelbucht ausfullen, ohne sie zu uberragen, hyperplastisch; danach 
muBten 80% aller Kinder als abnorm beurteilt werden. Von andern wird dagegen 
das kraftig entwickelte lymphatische Gewebe nicht als Ausdruck einer Konstitu­
tionsanomalie, sondern nur als Zeichen eines guten Ernahrungszustandes be­
trachtet (Aschoff, Groll), zit. nach Finkelstein). 

Die Pathogenese der Hyperplasien im friihen und spaten Kindesalter ist nicht 
in allen Stucken dieselbe; wahrend die Hyperplasie der alteren Kinder ebenso 
wie bei Erwachsenen in der Hauptsache als Reaktion auf ortliche 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 erwachst, ist nach Ansicht der einen 
·die sog. exsudative Diathese (Czerny, Monrad, SchleiBner), nach Ansicht 
anderer, die den Sammelbegriff der exsudativen Diathese nicht fur glucklich 
halten, und dafur die Unterscheidung gut gekennzeichneter Teilbereitschaften 
gesetzt wissen wollen, der konstitutionelle Lymphatismus (Pfaundler, Finkel­
stein, V. Schmidt). 

Die Frage nach den Beziehungen zwischen Tonsillenhyperplasie und Ernah­
rung ist namentlich von Czerny angeschnitten worden. Nach seiner Ansicht 
spielt die Uberernahrung bei der Entstehung pathologischer Mandelhyperplasien 
bei veranlagten Kindern eine hervorragende Rolle. Durch Vermeidung derselben 
laBt sich nach Czerny nicht nur die Hyperplasie verhindern, sondern auch eine 
bereits vorhandene zur Ruckbildung bringen (auch Monrad). Dem wider­
sprechen Berichte von V. Schmidt, der wahrend der Hungerjahre nach dem 
Kriege in Wien eine Haufung von Mandelhyperplasien gesehen hat; auch 
Finkelstein glaubt, daB eine diatische Beeinflussung nur bei kleinen Kindern 
zu erwarten sei, wahrend die Verkleinerung der Mandelhyperplasien bei alteren 
kaum erreicht werden durfte. 
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Wenn auch im Rahmen der llachfolgenden Darstellungen nur 61 FaIle von 
Lungen- bzw. Bronchialcarcinom und 5 FaIle von Sarkom der Lunge, die seit 
1899 in den -stadt. Krankenanstalten Magdeburgs vorkamen und durch Sektion 
bestatigt wurden, statistisch und anatomisch mitberiicksichtigt sind, so 
habe ich doch versucht, dieselben in diesem referierenden Bericht soweit 
auszuwerten, als es mir an Hand der mir zur Verfiigung stehenden Unterlagen 
moglich war. Soweit es sich dabei um pathologisch-anatomische Angaben resp. 
Erlaubnis zur Einsichtnahme der betreffenden Journale handelt, sei an dieser 
Stelle dem Direktor des pathologischell Instituts der Sudenburger Kranken­
anstalten, Herm Prof. Dr. Ricker, verbindlichst gedankt. 

In ihrer klinischen Beurteilung wurden nur diejenigen FaIle beriicksichtigt, 
die seit 1911 in der medizinischen Klillik der Sudenburger Krankenanstalten 
beobachtet wurden. 

1. Kurzer geschichtlicher Uberblick. 
Das Problem des Lungenkrebses ist von den verschiedensten Autoren seit 

vielen Jahrzehnten nach' allen moglichen Richtungen hin angegrif£en und 
gefordert worden. Nach Krastillg ist der Lungenkrebs neben dem der Brust­
driise in der Literatur am haufigsten beschrieben. Wenn auch sehr wertvolle 
und umfassende Arbeiten mit teilweiser statistischer Bearbeitung des bisher 
auf diesem Gebiete Berichtetell vorliegen, so mangelt es meiner Ansicht nach 
heute doch noch an einer zusammenfassenden fibersicht, die das vorhandene 
Material auf Grund der bisher erschienellen umfangreichen Literatur zu ver­
werten ermoglicht. 

Ais den ersten Beschreiber eines Lungenkrebses bezeichnen wir wohl Morgagni (zit. 
bei Canstadt). Vollig unbekannt, wie Endlich meint, waren damals jedoch krebsartige 
Veranderungen in der LIDlge nicht. Trotzdem bleiben sie zu jener Zeit noch eine Seltenheit. 
Erst am Ende des 18. Jahrhunderts (1787) werden von Bayle einige Falle naher beschrieben 
und richtig erkannt. In seiner "Phthise cancereuse" findet er unter 300 Lungenschwind­
siichtigen 3 Falle von Lungenkrebs; Begin berichtet von 4 Fallen unter 200 Lungenschwind­
siichtigen. Aber auch noch in der fOlgenden Zeit gilt der "Markschwamm" (Kohler) der 
Lunge ala ein auBerordentlich seltenes Krankheitsbild. Eine exakte Differenzierung zwischen 
primarem und metastatischem Lungenkrebs wurde noch in jener Zeit nicht vor­
genommen. So unterscbeidet Heyfelder (1839) diese beiden verschiedenartigen Krank­
heitsbilder nicht. (Zit. Velpeau u. a. - gute Zusammenstellung der alteren Literatur.) 

Auch nach Maclachlan (1844) herrseht noeh groBtes Dunkel iiber diese Krankheit 
(zit. Hughes, Hodgkin, Walshe, Taylor). Nach dem erstgenanntetl Antor sprieht 
Laennee von einem Krankheitsbild sekundarer Natur. 

Die Auffassung Stokes (1837) vom primaren Auftreten der Krankheit des Lungen­
krebses hatte aieh noch nieht durehgerungen. Stokes ist als der erate anzusehen, der den 
primaren Lungenkrebs den metastatischen Gesehwiilsten der Lunge ala selbstandiges 
Krankheitsbild gegeniiberst3llt. Oft mogen aueh Verweehslungen des Marksehwammes 
der Lunge lnit tuberkulosen Veranderungen desselben Organs vorgekommen sein. Herrschte 
doeh in der Mitte des vergangenen Jahrhunderts der feste Glaubenssatz der Lehre Roki­
tanskys vor, daB das Bestehen einer Tuberkulose gesetzmaBig das Auftreten eines Car­
cinoms aussehlieJ3e. Der von Rokitansky beschriebene Fall wird von ihm als eine vom 
Bronehialstamm aus auf seine Verastelungen fortgesetzte krebsige Entartung der Lunge 
beschrieben. In fast allen pathologiseh-anatomischen Lehrbiichern der damaligen Zeit 
kommt die Seltenheit des Vorkommens von Lungenkrebs oder des Krebses des Mittelfeldes 
zum Ausdruck. Die Lunge hat naeh Canstadt geringe Neigung zur krebsigen Entartung. 
(Siehe dort zahlreiche Literatur: Andral, Bayle, Bouillaud, Canstadt, Falcon, 
Gallardie, Hasse, HeiBter, Herzog, Heyfelder, Hope, van Kleffens, Kohler, 
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Laennec, Langstaff, Marchall-Hughes, Meyen, Morgagni, Naumann. Ot­
tinger, Osius, Porcyanko, Rokitansky, Schwartz, Stokes, Struwe, van Swieten, 
Watson, Syms.) (VgJ. ferner Virchows alte Wiirzburger Sammlungspraparate [1855].) 
::'Il"och 1861 beschreibt E ric h sen zwei FaIle von Carcinosis acuta miliaris, wobei 
nicht klar sich crkennen laBt, ob die Lunge primar oder metastatisch verandert war. 
Eine Zusammenstcllung mehrercr FaIle oder eine statistische Ubersicht findet sich da­
mals in der Literatur nicht, so daB Langhans (1878) und andere Autoren seiner 
Zeit die groBe Seltenheit dieses Krankheitsbildes betonen. Widerspruchsvoll sind auch die 
Angaben iiber den histologischen Ausgangspunkt der Geschwulst. Nach Perls ist dieser 
beim Plattenepithelkrebse der Lungen das Alveolarepithel. Birch-Hirschfeld vertritt 
die Auffassung, daB das Lungencarcinom ausschlieBlich vom Deckepithel der Bronchien 
ausgehe. "Bahnbrechend" (Herrmann) wirkte die Arbeit Reinhards, der am Dresdener 
.Material stark den Unterschied zwischen primarer und sekundarer Geschwulst betonte und 
nach dessen Ansicht damals das Lungencarcinom nicht die notwendige Beriicksichtigung 
finde (1878). Beim Studium der Herrmannschen Arbeit bekommt man leicht den irrtiim­
lichen Eindruck, daB Reinhard der "Entdecker" des primaren Lungenkrebses sei, wahrend 
nach dem Obengesagten Stokes bereits 1837 als erster klar zwischen primarer und meta­
statischer Lungengeschwulst unterschied .. Auch noch am Ende des 19. Jahrhunderts geh6rt 
das Vorkommen des Lungenkrebses zu den Seltenheiten. Erst die bekannte Arbeit PaBlers 
ist es, die uns Matcrial in gr6Berem Umfange und mit genauester Darstellung zufiihrt, wenn­
gleich auch seine Literaturzusammenstellung nicht die gesamte bis 1896 erBchienene Literatur 
umfaBt, wie von manchell Autoren der spateren Zeit falschlicherweise angellommen wird. 
Eine pathologisch-anatomische Definition des Begriffes Lungeukrebs hat bereits 3 Jahre 
vorher Siegert gegeben; nicht unberiicksichtigt soll aber auch die 3 Jahre spater (1899) 
von Griinwald aufgestellte Definition bleiben; nach ihm ist das primare Lungencarcinom 
diejenige bOsartige Geschwulstneubildung, die im Epithel der Lunge oder der Luftwege 
oder der Alveolen ihren Ursprung nimmt. So finden wir noch imAnfang des 20. Jahrhunderts 
die Autoren in lebhaftem Streite iiber die Entstehungsursache und den Ausgangspunkt 
der malignen NeubilJungen der Lunge. Nach Kasem-Beck ist der Ausdruck "primares 
Lungencarcinom" identisch mit dem Begriff "Bronchialcarcinom" (vgl. Schwalbe u. a.); 
Striimpell (1908) schreib~ in seinem Lehrbuche, daB der Lungeukrebs immer ein Cylinder­
krebs sei. Die Diskussion iiber die Frage des histologischen Ausgangspunktes der 
Geschwulst ist aber auch heute trotz der zahlreichen inzwischen erschienenen Arbeiten 
auf diesem Gebiete nicht als abgeschlossen anzusehell, noch viel weniger aber diejenige 
uber die Frage nach der Entstehungsursache und den ausl6senden Faktoren des Krank­
heitsbildes. 

2. Haufigkeit und Vorkommen (Carcinom und Sarkom). 
Kurz vor Beginn des Weltkrieges lassen einzelne Arbeiten eine gewisse 

Zunahme der Lungenkrebsfalle erkennen; in den Naehkriegsjahren wird 
jedoeh ihre Zahl immer umfangreieher. Nur vereinzelte Stimmen erhoben 
sieh gegen diese Annahme. Bei der Dbersieht der Literatur gewinnt man 
den Eindruek, daB die Frage der Haufigkeit, der Zunahme und der Ursaehe 
heute an allererster Stelle steht. Ja, diese Frage seheint so akut geworden zu 
sein, daB Brandt vorsehlagt, man solle sie dem Volkerbunde unterbreiten 
mit dem Hinweis, sieh dieser Haufigkeits- und Zunahmefrage des Lungen­
krebses anzunehmen. 

Es sind nur wenige statistisehe Dbersiehten bekannt, die ein sehr groBes 
Zahlenmaterial verOffentliehen. Meistens halt sieh die Zahl der veroffent­
liehten Falle unter 100, sogar unter 50. 

Aus den naehfolgenden Tabellen, die das bisher in der Literatur ersehienene 
zahlenmaBige Material, soweit es uns zuganglieh war, enthalten, ergibt sieh 
ein klarer Dberbliek. 
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I 
Lungen- I 

Zusammenstellung Zahl I Lungen- Carcinomen 
Autor der I Carcinomen % aller car-I Bemerkungen aus den J ahren Falle I % aller clnomen-Sektionen sektionen I 

I 
Reinhard und Wolf : 1852-1894 45 0,22 

Fuchs nnd Perutz 1854-1896 17 0,08 1,27 

Miiller .1 1866-1891 0,5 

Wolf, K. · (1895) 1852-1876 5 0,057 
. 1877-1884 9 0,21 

1885-1894 31 0,428 

PaBler 1896 74 0,17 1,83 .1,6 % aller malignen Ge-
schwiilste 

Perutz 1886-1896 1,27 1,3 

Kaminsky 1888/1897 1,87 

Frohlich. 1899 16 0,35 

Riek (zit. nach Kar-
renstein) . 20 1,92 

Lebert (zit. nach 
Karrenstein) 6 1,3 

Feilchenfeld . • I (1901) 1895-1900 22 0,43 4,4 

Riechelmann ! (1902) 1895-1901 , 27 0,39 

Sehrt 1899-1903 3 0,17 1,83 

Dtten 1902-1907 39 I 0,35 3,3 

Benda (1904) 6,0 :1. 4. 00 - 1. 4. 01 Zu-
nahme; im nachstell 
J ahr nur 1 Fall be-
obachtet 

Jdiusburger. 1905 0,6 

Krasting 1906 1,76 

Redlich · I (1907) 1900-1905 31 6,3 

Karrenstein. • i (1908) 1900-1907 32 0,31 3,42 

Buday (1908) 1908 10 4,5 

Steinhaus. (1910) 1910 1,62 

Kolszewski. 1912 6,0 

Herrmann 1913 0,17 1,8 ! Verwertet Angaben von 
Fuchs, Reinhard, 
K. Wolf, PaBler, 
Sehrt. - "Dber die 
Hiiufigkeit des prima-
ren Lungencarcinoms 
ziemlich einheitliche 
Angaben! 

Bej ach (1913 ersch, 1917) 
1904-1908 I 20 2,79 
1908-1913 33 0,45 4,8 

Brinkmann 1914 102 5,6 

Briese ' (1920) 1896-1916 4,5 ISpricht von einer Ver-
I me}lrung in den letzten 

Jahren 
Barron. (1922) 

1899-Juni 1921 0,29 
1919-Juni 1921 0,9 

Bilz (1922) 1921 2,57 
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Lungen- Lungen-
Zahl Carcinomen 

Antor Zusammenstellnng der Carcinomen % aller Car- Bcmerlrnngen aus den J ahren Fiille % aller 
cinomen~ Sektionen sektionell 

Rau (1922) 1909-1914 15 0,31 2,7 
1914-1919 21 0,36 3,7 

Berenszy u_ Wolf (1922) 1922 2,20 

Ferenczy und Ma- Sprechen von relativer' 

tocsy . 1924 10,5 und absoluter Zu-
nahmc 

Seyfarth. ( 1924)1900/J906] 0,67 5,0 
1907/1913 0,9 6,8 
1914/1918 307 1,01 11,2 
1919/1923 8,75 

1. Ll924 1. 8.1924 15,5 

Lu barsch (1924) 1920-1921 5,4 

Marchesani (1924) 1887-1896 4 0,26 
1886-1906 6 0,18 
1906-1916 6 0,13 
1916-1922 10 0,3 

A.Bmann (1924) 1912-1922 0,19 

Materna (1924) 1915-1917 5 0,35 7,14 ' Spricht von Zunahme 

1918-1920 5 0,31 5,31 I nach dem Weltkriege t· 

1921-1923 6 0,37 8,0 

Sachs (1924) 1854-1885 zs_ 0,06 
1915-1923 46 0,63 

Berblinger • (1925) 1910-1914 8 0,34 2,2 
1915-1919 10 ],30 2,9 
1920-1924 24 0,99 8,3 

Heilmann (1925) 1915-1919 4,6 
1923 10,0 

Holzer (1925) 1895/1899 0,05 0,78 
1920/1925 0,60 7,98 

Staehelin (1925) 1900/1911 12 2,1 Beginn der Zunahme seit 
1912_ Nach seiner An-

1912/1914 11 5,0 sicht bedingt durch 
1915/1923 38 5,0 bessere pathologisch-

diagnostische Kennt-
1924 4 4,9 nisse I 

Krompecher. (1925) 1925 2,60 

Kikuth (1925) 1889-1899 10 0,07 
1900-1911 90 0,37 3,8 
1912-1923 146 0,58 5,8 

Breckwoldt (1926)1914-1919 21 0,36 3,7 IKeine Zunahme beirn. 
I Barnbecker Material, 

1920-1925 26 0,39 2,7 Hamburg, Eppendorf 
und Barnbeck dagegen. 
zusammen Zunahme. 

Grove u. Kramer I (1926) 1917-1924 0,57 
I Zunahmc i: den letzten Biberfeld _ , (1926) 1897/1906 4,0 

14 Jahren! 
1907/1916 6,0 ! 

1917/1926 6,2 
Brandt (1927) 1901/1925 S 10,0 'Zunahme 

Wahl. (1927) 1910-1914 5,5 
1915-1919 4,2 
1920-1924 7,7 
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Autor Zusammenstellung 
aus den J ahren 

Han£ . . . . . . . (1927) 1910 
1923 

Katz ...... . 

Probst ..... . 

Strada. 

Zalka 

(1927) 1906 
1914 
1919 
1924 
1926 

(1927) 1906-1910 
1911-1915 
1916-1920 
1921-1925 

(1927) 1914-1919 
1920-1925 

(1928) 1894-1898 
1909-1913 
1914-1918 
1919-1923 

mit Korrektur 
1924-1927 IX. 1. 

mit Korrektur 

Zahl 
der 

FaIle 

3 
13 
24 
36 

LUl,lgen- C~r~:~~enl 
CaJcmomen % aller car-I 

Yo ~ller cinomen-. 
Bemerkungcn 

SektlOnen sektionen' 

0,8 
0,9 
0,7 
2,3 
1,2 

0,11 
0,38 
0,59 
0,97 

0,11 
0,34 
0,37 
0,25 

0,631 

7,3 
9,0 

6,7 
6,1 
5,8 

II,8 
6,1 

1,13 
3,34 
6,12 
7,17 

8,7 
18,75 

1,02 
2,30 
3,35 
2,67 

6,65 

IAnstieg bereits 1910 bis 
I 1911. In der Literatur 

meist Zunahme scit 
1920. 

.Angeblich Zunahme seit. 
1924?? spater? 

IZunahme seit 1910. 

Bedeutende Steigcrung. 

Neben'diesen vorstehenden Autoren haben ihre }1'alle ohne prozentuale Berechnung 
beschrieben: Bayle und Begin (4 Falle), Reinhard, 1878 (5 F. von 1852-1876), Wech­
selmann, 1882 (72 Faile), Fuchs, 1886 (8 F.), Passow, 1893 (60 F.), Kurt Wolf, 1877 
bis 1884 (9 F.) und 1885-1893 (31 F.), Domeny, 1902 (10 F.), Sehrt, 1904 (210 FaIle), 
Angeloff, 1905 (43 F.), Haberfeld, 1908 (68 F.), Karrenstein, 1909 (32 F.), Otten 
1910 (22 F.). Ephraim 1912 (4 F. - spricht von Zunahme!), Endlich, 1915 (36 F. 19I() 
bis 1914), Behla, 1920 (616 F. von Carcinom der Atmungsorgane - 19II, und 622 F. -
1914-1915 in Preul3en), Cottin, Cramer und Saloz, 1920 (29 F.), Christie, 1921 (zit. 
Adler, 1912- 374 F., zit. Mc Mahon and Cavernan, 1918,460 }1'. (unter diesen Fallen 
auch Lungenechinokokkus), Dosquet, 1921 (105 F.), de la Camp, 1924 (15 F. - Car­
cinom der Lunge haufiger als jetzt noch angenommen wird), Marchesani, 1924 (26 F. -
keine Zunahme!), Hencke, 1924 (20 F.), Fish berg, 1926 (36 F.), Frommel, 1927 (41 F.). 

Von einer Zunahme ohne zahlenmal3ige Belege sprechen Kiittner, 1908, Sauerbruch, 
1908 (" ....... das Lungencarcinom kommt haufiger vor, als man annimmt"), Wicz-
kowski, 1913, Barron, 1922, Hall, Hampeln, Monckeberg, Wenke bach, Brauer, 
Verse, 1923, Schiller, 1924 (Carcinom der Lunge nicht selten), Al3mann, 1925, Kikuth, 
1925 (Zunahme, besonders seit 1900), Alkinson, Herz ber g, Derischanoff, Us pensky, 
Duguid, 1927, Klotz, 1927 (Z. seit 1925). Eichengriin und Esser sind die einzigen, 
die von keiner absoluten Zunahme berichten (1927), wahrend Antze im Jahre 1903 aller­
dings von der Seltenheit der Neubildungen der Lunge spricht. 

Aus vorstehendem ist zu schlieBen: Die meisten Autoren geben eine Zunahme 
der Lungencarcinomfalle an, teils nach, teils vor dem Weltkriege; einige seit 
dem Jahre 1900. Die oben zusammengestellten Zahlen zeigen mit groBer Deut­
lichkeit, daB der Lungenkrebs seit Ende des vorigen Jahrhunderts eine allmah­
liche und prozentuale Zunahme aufweist. GroBeres Zahlenmaterial stand zur 
prozentualen Berechnung ihrer Behauptungen nur ganz vereinzelten Verfassern 
zur Verfiigung (S e yf art h, K i k u t h). Berechnungen an dem Material eines 
ganzen Landes oder Zusammenstellungen von demjenigen mehrerer GroBstadtc 
mit Ausnahme bei Pro b st (statistische ausfiihrliche Arbeit) fehlen fast ganzlich. 
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Die angebliche Zunahme des Lungenkrebses lauft unserer "Oberzeugung 
nach mit zwei Tatsachen einher: 

1. der Entdeckung der Rontgenstrahlen mit ihrem immensen Wert fiir 
die Diagnosestellung und 

2. der in den letzten zwei Jahrzehnten so wesentlich ausgearbeiteten und 
erweiterten Kenntnisse der pathologisch-anatomischen Histologie. 

Auch die Vermehrung derjenigen Arbeiten, die sich mit dem Lungenkrebs 
befassen, ist eine dem vermehrten Auftreten des Leidens proportionale. 

DaB seit Mitte des vorigen Jahrhunderts die ErfaBbarkeit des einzelnen 
Falles durch die immer umfangreichere Ausbauung und neuzeitliche Errichtung 
der einzelnen Krankenhauser und Kliniken sowie ihre Beschickung durch die 
praktischen .Arzte eine wesentlich bessere geworden ist, muB hier noch besonders 
hervorgehoben werden. Vor allen Dingen ist aber noch zu beriicksichtigen, daB 
in den einzelnen Landern sich auch die Bevolkerungsziffer in den letzten beiden 
Jahrzehnten erhoht hat. 

Die Behauptung, daB ein Leiden in einer gewissen Zeitspanne zunehme, 
bedarf umfangreicherer zahlenmaBiger Unterlagen. Objektiver lieBe sich die 
ganze Frage erst dann beurteilen, wenn eine Zentralstelle - Brandt schlagt, 
wie oben erwahnt, den Volkerbund vor - in deren Hande das ganze von den 
einzelnen Autoren bzw. Landern zusammengetragene Material gelegt werden. 
mliBte, sich der Angelegenheit annehmen wiirde. 

Auch unser Magdeburger Material umfaBt zu wenige FaIle, als daB wir es 
als Belege fiir prozelltuale Berechllullgen und die zu folgernden Behauptullgell 
einwalldfrei verwertell kOlllltell. Es stellt sich folgelldermaBell dar: 

Zahl Zahl i IZahl derl % aller I % aller I 
Jahr aller aller I % ~ller 'Lungen- Sektions- Carcinom· i Bemerkungen 

! Sektionen I Carcinomen SektlOnen carel- flille fitlle I 
I I i nomen, 

I 

I 

11""""""'" -~--1899 1 
1905 1 

: sche Unterlagen stan-
I den noeh nieht zur 

1906 212 27 = 12,73 
I Verfiigung 

1907 571 69 = 12,08 
1908 635 62 = 9,76. 3 = 0,47 = 4,84, 
1909 712 71 = 9,96 1 = 0,14 . = 1,41 
1910 679 78 = 11,48 I 2 = 0,29 I = 2,56 
1911 825 68 = 8,24 3 = 0,36 = 4,41 
1912 781 80 , = 10,24 2 = 0,26 = 2,5 
1913 822 85 = 10,34 6 = 0,73 = 7,6 

I 
1914 654 72 = ll,O 2 = 0,30 = 2,78 Sektionen nur bis zum 

16.9.1914. 

1918 203 15 7,39 1 = 0,49 = 6,67 Sektionen naeh Kriegs-
beendlgung 

1919 851 77 9,05 I 2 = 0,23 = 2,6 
1920 1007 101 = 10,03 2 = 0,20 = 1,98 
1921 916 91 = 9,93 4 = 0,44 = 4,39 
1922 911 99 = 10,87 4 = 0,44 = 4,04: 
1923 I 819 78 = 9,52 3 = 0,37 = 3,84 I 

1924 i 779 86 = ll,04 7 = 0,9 = 8,14 
1925 905 104 = ll,49 4 = 0,441 = 3,85 
1926 922 104 = ll,27 4 = 0,43 = 3,85 
1927 997 ll3 = ll,33 9 = 0,9 ' = 7,96 

I 
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Eine auffallende Zunahme des Lungenkrebses in Magdeburg ergibt sich also 
aus diesen Zahlen nicht. 

Bedeutend seltener als das Carcinom der Lunge ist das Sarkom. 
Eckersdorff hat in der Literatur bis zum Jahre 1898 nur viermal ein primares Lungen­

sarkom gefunden, Spillmann und Haushalter bis zum Jahre 1891 nur 20 FaIle. 1n­
zwischen haben sich die Beschreibungen gehauft (s. spater S.248). Nach Boschowsky 
kommt es in etwa 0,009-0,02% aller Faile vor; auch nach Fishberg und fast allen 
anderen Forschern ist es sehr selten. 

3. Alter und Gesclilecht. 
Das Sarkom ist Imine Erkrankung eines bestimmten Lebensalters 

(Boschowsky). 
(B i or ks ten: kleinzelliges Sarkom der Lunge und des Herzens bei oinem 2 jahrigen Kinde. 

Lehndorff: Sarkom bei einem 3jahrigen Madchen. Steffen beschreibt 5 Sarkome des 
Kindesalters. Nach Schindler bevorzugt das Lungensarkom das 10. bis 60. Lebensjahr 
(Hohepunkt 4. Jahrzehnt.) 

Etwas anderes ist es mit dem Carcinom. 
Hier fallt nach den meisten Autoren das Erkrankungsalter in das 40. bis 60. Le bens­

jahr (ABmann). Das Durchschnittsalter wird von Karrenstein mit 55,4 angegeben. 
(Brinkmann: 5.-7. Dezennium.) Die FaIle von Claus sind aIle iiber 48 Jahre alt 
(vgl. ferner Endlich, Ferenczy und Matolcsy, Materna, Redlich: Durchschnitts­
alter bei Mannern 57,1, bei Frauen 54,2, Reinhard: Krankheit des hoheren Alters; 
Seyfarth: 45.-60 Jahr, Schindler: ,10-70 Jahr). Die Literatur bringt noch zahl­
reiche FaIle von Carcinom des Kindesaltefs. Steffen: 9 Faile. Philipp - zit. Kohler 
(1853): unsichere Angaben iiber einen primaren Markschwamm der Lunge bei einem 
7 Monate alten Kinde. Aldovici: 51/ 2 Monate altes Kind. Auch vonPatienten imjugend­
lichen Alter berichten verschiedene Forscher. Staehelin: 19jahr., Weller: 17jahr., Fish­
berg: 18 und 21jahr., Miiser: 22jahr. (Derischanoff - 22jahr. Mann, Kombination 
mit exsudativer Tuberkulose). Nach Fuchs liegt das Pradilektionsalter zwischen dem 
30. und 40. Lebensalter; ebenso nach Passow. Von Oelreich wurden 17 von 22 Fallen 
vor dem 40. Lebensjahr beobachtet. Schmidt geht sogar soweit, zu behaupten, daB das 
Lungencarcinom meist bei jugeudlichen 1ndividuen zwischen dem dritten und vierten 
Dezennium vorkomme. 

Unsere FaIle zeigten als bevorzugtes Lebensalter das 56.-60. Jahr. Nur in 
einem :Falle handelte es sich urn ein Kind von :~ J ahren mit cinem Sarkom 
der Lunge. Die unterste Altersgrenze fur Carcinom betrug bei uns 30, die 
oberste 75. [Nach Brinkmann sogar 99 Jahr (!)]. 

Einfacher zu beantworten ist die Frage der Bevorzugung des Geschlechts, 
Von allen Autoren wird fur das Carcinom und das Sarkom der Lunge das 
mannliche Geschlecht als das bevorzugte angegeben. (Boschowsky - das 
Sarkom tritt beim Manne 2,5mal haufiger auf als bei der Frau.) 

(ABmann, Brandt, Breckwoldt, Schwalbe, }'uchs, ·Wolf, Feilchenfeldt, 
Riechelmann, Redlich, Haberfeld, de la Camp, Duguid, Endlich, Hillen­
berg, Reinhard, Ephraim, Ferenczy und Matoloscy, Frommel, Kikuth, Nicolas, 
PaBler, Lenhartz, Miiser, Korner, Rau, Briese, Sehrt, Schwalbe, Heymann, 
Petzold, Dynkin (zit. Seyfarth), Kolszewsky, Karrenstein, Bej ach, Marchenasi, 
Lubarsch, Seyfarth, Probst, v. Zalka, Biberfeld u. a.}. 

Krasting, Ebermann und Kaufmann gehoren zu den wenigen, die eine geringe 
Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes feststellen. 

Auch bei unseren eigenen Fallen iiberwog bei weitem das mannliche Geschlecht. 
Das zahlenmaBigc Verhaltnis der Manner zu den Frauen verhiilt sich wie 3: 2. 

Die Bevorzugung des Mannes erklaren viele Forscher damit, dal3 er mehr berufliehen 
und gewerblichen Schadigungen ausgesetzt sci (s. spiiter S. 250). 
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4. Lokalisation. 
Die rechte Lunge ist beim Carcinom ebenso wie beim Sarkom am meisten 

befallen. 
(Seyfarth, Seydel, Materna, A. Fraenkel, Ferenczy und Matoloscy, ABmann~ 

PaBler, Schwalbe, Redlich, v. Schrotter, Haberfeld, Endlich, Weller, Wolf: 
Verhaltnis 2:3, Briese, Wahl u. a.) 

Nur Cottin, Cramer und Saloz finden diese Auffassung nicht bestatigt. GeringE!" 
Abweichungen weisen auch die Mitteilungen Musers auf, der 13mal die linke und lImal 
die rechte Lunge, sowie Karrensteins, der 9mal die rechte und 16mal die linke, ferner 
Bejachs, welcher 14mal die rechte und 16mal die linke Lunge bevorzugt fand. Fishberg 
und Buday Machen fUr beide Seiten dieselben Zahlenangaben. Die Bevorzugung der einen. 
rechten Lunge, solI ihre Ursache einerseits in dem steileren Verlauf des rechten Bronchus, 
andererseits in der groBeren Weite desselben haben. Nach Wahl wird innerhalb der Lunge­
am meisten der Ober- und Mittellappen betroffen, wahrend Ferenczy und Matoloscy 
das hiiufigere Befallenseins des Ober- als des Unterlappens anfuhren. Die Einteilung der 
Lungenkrebse geschieht durch Wahl in solche an der Bifurkationsstelle, und solche am 
Hauptbronchus und an den kleinen Bronchien, siehe ferner Pro bst, Schmoller, Wolf. 

Was unsere eigenen Fane anbetrifft, so lokalisierten sich diese einmal vor­
zugsweise auf die rechte Lunge und zu zweit auf den Oberlappen. Der oben­
stehenden Ansicht Wah Is entgegen war eine Bevorzugung des Mittellappens 
der rechten Seite unsererseits nicht festzustellen. 

5. Symptome. 
Allgemeinbeschwerdell. Die Erkrankung pflegt mit unbestimmten Allgemein­

beschwerden, Mattigkeit, dumpfem Gefiihi in der Brust (Endlich), BekIem­
mungsgefiihl auf der Brust, Schmerzen im Riicken und im Brustbein und die 
dadurch selbstverstandlich bedingte Unlust zur Arbeit zu beginnen. 

Beim Schneeberger Lungenkrebs wird noch besonders das Auftreten von NachschweiBen. 
erwahnt (Rostoski, Saupe, Schmorl, ferner Schmoller). Ais weiteres beschreibt 
Wolf Magenschmerzen und Herzklopfen. 

Dispnoe. Die Mehrzahlder Autoren gibt ubereinstimmend sowohl bei den Lungensarkomen. 
(Schwalbe), wie bei den Lungencarcinomen als konstantes Symptom die Dypsnoe, die 
Atemnotan, diesich auchin unserenFallen uberallfand. (ABmann, Reinhard, Steffen­
asthmatische Anfalle, Nicolas, PaBler -auch Stridor, Zak, See, Sachs, Bernstein, 
Endlich, Cottin, Cramer und Saloz, Canstadt (schon 1855) - auch Orthopnoe. 
Barj ou). Schmoller bezeichnet die Atemnot als lnitialsymptom; zu verweisen ist an. 
dieser Stelle auch auf R. Schmidt und eine ganze Anzahl weiterer Autoren, die von ganz. 
enormer Atemnot berichten. 

CyalloSe. Gleichzeitig mit der Dyspnoe tritt meist die typische Cyanose 
des Gesichts auf, die oft verbunden ist mit einer ebensolchen der oberen. 
Extremitaten (A. Fraenkel). 

Nach Barjou ist das erste rein mediastinale Stadium ohne entsprechenden Lungen­
befund charakteristisch, bei dem nur Cyanose des Gesichts und der Extremitaten sowiE!" 
Schluckbeschwerden usw. vorkommen. 1m zweiten Stadium kommt das "Obergreifen der 
Geschwulst auf die Pleura hinzu, was eine Zunahme der Cyanose im Gefolge hat. Auch 
von Nonnenbruch wird als Fruhsymptom die Cyanose, sowie starke inspiratorische 
Anschwellung der Halsvenen auf der rechten Seite angefUhrt. R ana ud berichtet von einem 
21jahrigen Soldaten, der ganz plotzlich durch Kompression der Vena cava ad exitum kam. 
Gerade die Kompression der groBeren GefaBe von seiten des Tumors ist es, die neben dem 
durch geschwollene Lymphdriisen erzeugten Druck auf die Venen die _ Cyanose auslost. 

Odem. Durch diese Kompression der GefiWe kommt es aber nicht nur 
zur Cyanose, sondern auch haufig zum Odem. 
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So sah Brandt in 25% seiner FaIle Odeme des Gesichtes. Auch Fraenkel spricht 
von Schwellungen der Halsgegend und des Gesichtes. Zak berichtet von Odem des rechten 
Armes, wahrend Steffen beieinem Kinde Odemeder Fiille beobachtete. NachR. SchmIdt 
werden dieselben auch durch Thrombosen der Vena anonyma und juguIaris hervorgerufen; 

Bei unseren Fallen konnten wir neben Dyspnoe und Cyanose als typisches 
Symptom auch Gesichtsodem beobachten (einmal). 

Husten. Wenn auch in einzelnen Fallen der Arzt wegen des sich einstellenden 
hartnackigen Husten wieder aufgesucht wird, so ist dieser - im Gegensatz zu 
-der Auffassung Sachs - kein konstantes Symptom; doch muB man ihn 
mit A. Fraenkel als ein Initialsymptom auffassen. Wir beobachteten Reiz­
husten und vor allen Dingen auch anfallsweises Auftreten von Husten. 

Allmann, Canstadt sprechen von Reizhusten, ebenso Schmoller von morgendlichem 
Reizhusten, Steffen von "neckendem" Husten, Zak von Anfallen starken Hustenreizes, 
Wiczkowski von ununterbrochenem feuchtem Husten; vgl. auch Rothschild. Nach 
Hampeln ist geringer Husten in den mittleren Lebensjahren verdachtig, ebenso nach 
Ebstein und Miiser. Auch Rostoski weill bei seinen Fallen von Schneeberger Lungen­
krebs von hartnackigem Husten zu berichten. Das Zustandekommen desselben will PaJller 
damit begriinden, daB die Nerven der Pleura durch das wuchemde Carcinom zerstort werden. 

Meiner Ansicht nach bringt auch die Reizung der Bronchien durch das car­
-cinomatose Material und der auBerdem damit verbundenen pathologischen 
Faktoren den Husten zustande. 

Sputum und Auswurf. Als ein weiteres Symptom findet sich sehr hii.ufig im 
Auswurf Blutbeimischung. Dieselbe ist jedoch sehr uncharakteristisch fiir das 
-Carcinom. Ebstein verneinte ihren symptomatologischen Wert. In unseren 
Fallen ist es nur sechsmal verzeichnet. . 

(Nach Brandt in 25% der Falle; nach Cottin, Cramer und Saloz in einem Drittel 
der FaIle; nach Barjou im dritten Stadium sanguinolent.) Die Farbe des Auswurfes wurde 
von Stokes zum ersten Male als himbeergeleeartig beschrieben. Dieser Ausdruck hat sich 
in der spateren Literatur eingebiirgert (de la Camp, in einem Drittel der Falle; Georgi, 
Miiser, Staehelin, Oelreich). Auch Vergleiche mit anderen Geleearten zieht man herbei: 
johannisbeergeleeartig (Betschart, Georgi), pflaumenbriihartig (Miiser). ABmann 
dagegen sah die himbeergeleeartige Farbe selten (vgl. auch unsere Notizen), dagegen zahe 
und glasige Beschaffenheit. So wird exquisit griinliches (Janssen), olivengriines (Elliot), 
gelatinos-rotliches (Betschart), grasgriines, wie bei fibrinoser Pneumonie (Ebstein), 
rotbraunes (H amp en), kanariengelb, griinlich -blutig.rotes, braunrotes (M ii s er); blaurotlich, 
schaumig, diffus blutiges, streifenformig hellrotes (Schmidt), Sputum, ziegelroter Auswurf 
bei Schneeberger Lungenkrebs (A. Fraenkel) erwahnt. Der Konsistenz nach soIl das 
Sputum zaher als bei Tuberkulose sein (Herrmann); zah.glasig (ABmann, Rostoski 
bei Schneeberger Lungenkrebs), schleimig, eitrig, fOtide (PaJller), absceBahnlich, wenig 
.charakteristisch-seros, grau-gelatinos, zah-schleimig mit kompakteren Eiterflocken. 

Betschart gelang es, die Diagnose "Carcinom" aus dem Sputum zu stellen; in 2 Fallen 
von Claisse enthielt der Auswurf tatsachlich Carcinompartikelchen. Herrmann und 
Weininger fanden bei ihrem Material in dem Auswurf charakteristische Tumorbestandteile. 
Hampeln haIt den Nachweis vereinzelter pigmentfreier polymorpher, oft in Gruppen 
gesammelter Polygonalzellen fiir typisch. Bekannt sind die stark lichtbrechenden, feineren 
und groberen Fettkomchenkugeln Lenhartz, der diese fiir fettig umgewandelte Epithelien 
.ansah. Hampeln dagegen bestreitet die Spezifitat dieser Zellen, die nach Lenhartz 
mit einer Sicherheit bis zu 75% die Diagnose ermogliche (vgl. auch Miiser). Auch Herr­
mann fiel verfettetes Bronchial- und Alveolarepithel auf. Nach A. Fraenkel und Quincke 
ist das Charakteristikum in Riesenvakuolenzellen zu suchen, die Identitat mit den Stadel­
mannschen Siegelringzellen besitzen. Kleine Kliimpchen sah Betschart; groBere Ge­
schwulstpartikel sollen nach ihm nur bei Sarkom zu finden sein. Gewebsfetzen und Fasem 
sind seltener sichtbar (Palller, Huber). 

Auf jeden Fall ist eine genaue Untersuchung des Auswurfes Notwendigkeit (Nullbaum: 
Untersuchung im Schnittpraparat empfohlen, Technik s. bei Bock). Trotzdem gelingt das 
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Nachweisen von Geschwulstzellen selten (Staehelin), da Krebsbrockeln nur vereinzelt 
ausgehustet werden (ABmann, Wolf, Cottin, Cramer und Saloz, Staehelin). Ehrich 
gelimg es zottige Massen in Krebspartikelchen des Auswurfes festzustellen, ebenso Feldt 
bei mehreren Fallen. Claisse berichtet iiber 2 FaIle, bei denen erbsengroBe Stiickchen 
die mikroskopische Carcinomdiagnose gestatteten (vgl. auch Troisier und Menetrier). 
Neben caroinomatos zerfallenden Gewebsstiickchen fand NuBbaum sogar Ausgiisse aus 
den Bronchien; Japha in nicht unbetrachtlicher Menge in fettiger Metamorphose befind­
liche Zellen, die schiohtartig in ein Stroma eingebettet waren, das deutliche Krebsnester 
aufwies. Die bekaunten von Betschart und etwas spater von Ribbert besprochenen 
FaIle wiesen gelblichweiBe Kliimpchen auf, die im Durchmesser 2-3 mm groB waren. 
Sehr interessant ist die Arbeit von Z ollikof er, nsch dem Myelinkugeln von auBerordentlich 
groBer Zahl und Dimension in infiltrierten Lungenpartien vorkommen und in schonster 
Entwicklung bei malignen Tumoren vorhanden sind. Bestehen Zweifel, ob der Tumor zum 
Thoraxinnern, zur Rippe, Pleura, Osophagus oder Leber gehort, so entscheiden nach diesem 
Autor Myelinkugeln zugunsten der Lunge. 

An unserem eigenen Material beobachteten wir Auswurf nicht als regel­
maBig auftretendes Symptom; ebensowenig Blutbeimischungen. Der einwand­
freie Nachweis von Carcinomzellen im Auswurf gelang nie. Die typische him beer­
geleeartige Farbe des Auswurfes ist bei unseren Fallen nicht verzeichnet. lch 
halte den Nachweis eines Lungenkrebses auf Grund der mikroskopischen Aus­
wurfuntersuchung zum mindesten fUr fraglich. 

Bessere Ergebnisse in der Diagnostik hat man dagegen bei der Punktion 
des Tumors selbst. 

Dieses Verfahren wird von Lenhartz empfohlen, der das Punktat auf einen Objekt­
trager ausstreicht. 

MIT gelang es, in einem carcinomatosen PleuraerguB deutliche Krebsnester 
nachzuweisen und so die Diagnose "Lungenkrebs" zu sichern. 

Ebenso ergab die Probepunktion bei einem 49jahrigen Manne, der iiber 
Asthmaanfalle, Beschwerden in der Brust, Schmerzen in den Armen usw. klagte, 
nach mikroskopischer Untersuchung Krebszellen. 

Hamoptoe. Da, wenn auch nur in seltenen Fallen, starkere Blutungen vor­
kommen, sind Verwechslungen in der Diagnosestellung moglich, insofern im 
ersten Augenblick auf Lungentuberkulose geschlossen werden wird. Wir finden 
einen von Lenhartz operativ behandelten Fall, der mit einer Hamoptoe 
eiuherging. Und ferner beschreiben Miiser, Schmidtmann und Zak FaIle, 
bei denen Hamoptoe beobachtet wurde. (Zak - Blutkliimpchen, s. desgl. bei 
Hampeln.) 

GroBere, lebensbedrohliche Blutungen sahen wir nie. 

Sehmerzen. Ebensowenig ist der Schmerz als ein stets mit Lungenkrebs 
verbundenes Symptom zu verwerten. (Brustschmerzen, ohne A.tiologie -
Stahelin.) 

Ebstein geht sogar soweit zu behaupten, daB das Lungencarcinom nicht schmerzhaft 
sei, wahrend nach Sachs dieses Krankheitsbild haufig durch Brustschmerzen eingeleitet 
wird (vgl. ferner Barron). Die Schmerzen strahlen in die Schultern aus (Schmidt), 
besitzen bald dumpfen Charakter, bald treten sie als druckauslosende Schmerzen (ABmann) 
in Brust und Armen auf. Nach ABmann sind die Schmerzen nicht selten. Brandt beob­
achtete sie in 52% seiner FaIle. 

Unter den 43 Fallen Angeloffs wiesen 9 Schmerzen auf; Fraenkel bringt sie 
in Zusammenhang mit dem Befallensein des Rippenfells und der Pleura (vgl. ferner Pick 
und Barron). 

Bei 6 unserer Falle fanden wir auBer Dyspnoe Druckgefiihl und Schmerzen 
auf der Brust ausfiihrlicher beschrieben; auch Schmerzen neuritischer Natur, 
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in den Schultern, in den Armen oder der Gegend der Wirbelaa.ule sind bei 
einigen FiiJIen erwahnt. 

Recurrensparese, Heiserkeit. Schluck- und Schlingbeschwerden. Als ein 
weiteres Symptom wird von Brandt die Recurrensparese angefiihrt, die in 6% 

seiner Fii.lle das Leiden begleitete. 
Sie geht mit Schlingbeschwerden einher und wird durch Kompression des Nervus 

recurrens verursacht (vgl. ABmann). Auch Metastasen in den Bronchialdriisen konnen 
die ursachliche Auslosung der Komprimiemng des Nervus recurrens sein (Endlich, Miiser). 
Beschwerden an den Stimmbandern, z. B. Stimmbandlahmung und Heiserkeit werden 
auBerdem angefiihrt (Schadewald und Hampeln). 

Die letztere kann so hochgradig werden, daB sie sogar zur Perichondritis fiihrt. Nach 
Barjou beginnt das Leiden in manchen Fallen mit Heiserkeit. Eine strenge Unterscheidung 
der ein- und beiderseitigen Stimmbandlahmungen nimmt A. Fraenkel vor. Nach ihm 
spricht die einseitige Stimmbandlahmung fiir Aneurysma, die doppelseitige fiir Tumor. FaIle 
von doppelten aneurysmatischen Sacken sind so selten, daB sie wohl nicht der Beriicksich­
tigung bediirfen. 

Wir selbst haben in unseren Fallen sowohl Heiserkeit (zweimal) wie auch 
Schlingbeschwerden beobachten konnen, die uns eine Abgrenzung zwischen 
Tumor und Aneurysma recht erschwerten. 

Zur diagnostischen Beurteilung unseres Krankheitsbildes zieht Fraenkel das 
Oli ver Cardarellische Phanomen hinzu. 

(Die Pulsation des Aortenbogens wird auf den unter ihm liegenden Bronchus iibertragen, 
die Tumormasse ist auf der einen Seite mit der Trachea, auf der anderen gleichzeitig mit 
der Konvexitat verbunden.) Der Kehlkopf pulsiert systolisch abwarts (Endlich). (VgI. 
auchA uerbach, der das Oliver-CardarellischePhanomenin zweiFallen von Mediastinal­
tumor beobachtete. 

Plexusliihmungen, Neuralgien. 1m vorgeschritteneren Stadium des Krank­
heitsbildes werden nicht selten Plexuslahmungen und Neuralgien ala Begleit­
symptome beschrieben. 

So von Hampeln und zwar thorakobrachiale Neuralgien, besonders bei Tumot'en 
der Lungenspitze oder des Lungenoberlappens; Higier fand Paroxysmen an den vorderen 
Unterarmpartien, er bezeichnet sie a1s viscero-sensiblen Reflex, der durch den Nervus 
intercostohumeralis auf den Nervus cutan. brachii medialis weitergeleitet wird. (Hampeln, 
Lenk: Phrenicusparese, Sauerbruch: Intercostalneuralgien, W. Wolf: Schmerzen im 
rechten Arm [nicht zu selten - Veri.], neuralgische Schmerzen, cerebrale und spinale 
Erscheinungen, deren ursachliche Auslosung von den Metastasen abzuleiten ist. 

Trommelschlegelfinger, Athropathien. Es ist bei dem proteusartigen Cha­
rakter (Kiittner) dieses Leidens nicht verwunderlich, daB auch von Trom­
melachlcgelfinger in vereinzelten - allerdings seltenen - Fallen gesprochen 
wird. Eine derartige Beobachtung ist jedoch bei unserem Material nicht ver­
zeichnet. 

Weinberger beschreibt die phalangealen Verdickungen sogar als Friihsymptom (bei 
62jahrigem Manne). An allen Rohrenknochen kann es zu "eigenartigen periostalen Auf­
lagemngen kommen" (ABmann, E. Graefe und Schneider, Payr, Steckelmacher 
und andere). 

Kachexie. Wie bei jeder carcinomatosen Erkrankung bleibt auch ala Aus­
klang dieses Leidens der Lunge die Kachexie und der Schwund der Korper­
krafte nicht aus, was wir aus 15 unserer eigenen Fallen bestatigen konnen, da 
sie ganz besonders hervorgehoben ist. 

(ABmann: relativ oft Kachexie; G. Bergmark und U. Quensel: schnell fortschrei­
tende Kachexie; Canstadt, Endlich: Gewichtsabnahme und Mattigkeit; Herrmann: 
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langsamer Verlauf der Kachexie; Miiser, Palller, Sachs und viele andere: Schwache. 
Cottin, Cramer und Saloz sind der Ansicht, dall auch die Kachexie ein inkonstantes 
Symptom darstelle.) 

Temperatursteigerungen und Pulsveriindelungen. Widerspruchsvoll sind die Angaben 
nber das Fieber beim Lungenkrebs. Temperatursteigerungen brauchen nicht immer vor­
handen zu sein. - Teilweise wiesen unsere Patienten Temperaturkurven auf, die bis zum 
Tode sich nicht iiber 37,0° erhohten. - Der Charakter der Fieberkurven ist der einer inter­
mittierenden (Endlich, Fraenkel: Resorption von Zerfallsprodukten, Kernig, BelleH). 

Nur in einzelnenFallen leitet ein akuter Schiittelfrost die Fieberkurve ein. (VgI. Cottin, 
Cramer und Saloz: 19mal Fieber zwischen 38 und 39°; Georgis Fall: Fieber bis 38,6°; 
Biberfeld. Wahrend Allmann nicht selten erhohte Temperaturen zu Gesicht bekam, 
die oft starke Erhohungen sogar aufwiesen (Komplikation durch Pneumonie, Abscell, 
Durchbruch in den Pleuraraum usw.], fehlt bei den Fallen Schmidts die Temperatur­
steigerung fast ganzlich. Hampeln verlangt bei jedem Fall unklarer Temperatursteigerung 
an eine Neubildung zu denken, die allerdings mit geringen Anfangstemperaturen einher­
gehen kann. BelleH ist der Uberzeugung, dall die epithelialen Tumoren eine inter­
mittierende Fieberkurve aufweisen, wahrend der Typus der bindegewebigen Tumoren 
ein verschiedener sein kiinne [so ferner Brandt, Staehelin, Miiser, \Viczkowski, 
Wolff].) 

Angaben uber besonderen Pulsrhythmus und Charakter fand ich in der 
Literatur nicht, wenn auch Fraenkel die Moglichkeit von Pulsdifierenzen zugibt. 

Driisenschwellungen. Bohnen- bis haselnuBgroBe Drusenschwellungen er­
scheinen unter dem Claviculargebiet des Musculus sternocleidomastoideus; wal­
nuBgroBe Knoten fullen sogar die obere Schlusselbeingrube aus (Fraenkel. A.), 
wenn das Leiden weiter fortgeschritten ist. 

Ein Drittel der FaIle ist von Driisenschwellungen begleitet (Cottin, Cramer und 
Saloz). Am meisten sind die Supraclaviculardriisen in Mitleidenschaft gezogen (Georgi, 
Schmidt), aber auch die axillaren und die Halslymphdriisen bleiben nicht verschont. 
(Georgi, s. ferner auch Palliel und zahlreiche andere.) 

Pleuritis carcinomatosa. Ein haufiger Begleiter des Krankheitsbildes ist die 
Pleuritis. Gerade sie ist es oft, die zur Diagnose des ursachlichen Leidens 
selbst fiihrt (vgl. auch (Seyfarth). 

Nach Biberfeld beobachten wir Pleuritiden in einem Drittel der FaIle. Sachs gibt 
dieselben ZahlverhiUtnisse an. Allmann spricht von der Haufigkeit der carcinomatosen 
Pleuritis; nach Angeloff pflegen die klinischen Erscheinungen erst mit dem Pleuraexsudat 
manifest zu werden. Meist ist das Exsudat hamorrhagisch. Bergmark und Quensel, 
Cottin, Cramer und Saloz: unter neun Exsudaten nur ein blutiges; Hampeln: auch 
seros-eitrig; Matthias, Palller, Rothschild, Schmoller, Staehelin. 

Die carcinomatosen Exsudate sind durch ihre Hartnackigkeit und ihre haufigen Rezidive 
bekannt (Sachs, Hampeln). In der Fliissigkeit im Pleuraraum be£inden sich sowohl 
Krebszellen, wie verschiedene andere Zellelemente, die die Diagnose des ursachlichen 
Leidens unterstreichen. 

(VgI. Fall von Claus: einmal beobachtet unter 6 Carcinomfallen, s. fernerQuincke, 
E hr lic h.) Wahrend nach del a Cam p sich keine Geschwulstzellen im Pleurapunktat nach­
weisen liellen, gelang mir der Nachweis in einem FaIle. Bock empfiehlt, dasdurch 
die Punktion gewonnene Material zu zentrifugieren und dann in Pacaffinschnitten histo­
logisch zu untersuchen. An dieser Stelle seien auch nochmals Fraenkels Riesenvakuol­
zellen erwahnt. Nach ihm geht die Beteiligung der Pleura mit fetthaltigen Ergiissen einher; 
in letzteren befinden sich nach Quinckes Untersuchungen Zellen in £ettiger Metamorphose 
(vgI. En dli c h). Rot man n sah reichlich, driisenartig zusammengesetzte feine Fettnadelchen 
im Punktat. (Steffen, Thevenot, Pick, Meyer, Miiser). 

Komplikationen. Es ist nicht verwunderlich, daB bei einem so schweren 
Krankheitsbilde, wie es der Lungenkrebs darstellt, die mannigfachsten und 
schwierigsten Komplikationen hinzukommen. 



Lungenkrebs und Luugensarkom. 

An erster Stelle stehen hierbei die Einschmelzungsprozesse, die Luugengangran, die 
AbsceBMhlen- uud Empyembildung. Seyfarth- PaBler, Biberfeld, M. Cohn, Miiser, 
Malkwitz, Hampeln, Goldstein, Fraenkel, Endlich, Ebstein usw. und eigene 
Beobachtungen. Bronchitiden (PaBler), Atelektasen (Fraenkel, Seyfarth), Pneu­
monien (Fraenkel: Indurativpneumonie, Endlich, Seyfarth: Bronchopneumonien), 
Bronchiektasien (Barron: Gefahr der Fehldiagnose, Weller: Bronchiektasien in 15Fallen) 
sind weiter als solche zu nennen. Bei zwei Fallen von Cottin, Cramer und Saloz war 
es zur Pneumothoraxbilduug gekommen (vgl. Galliard). 

Die Pleuraergiisse sind schon oben besprochen worden, weniger dagegen ist der Ergiisse 
in den anderen ser<isen Hohlen Erwahnung getan. So konnte PaBler Perikarditiden, Steffen 
Peritonitiden beobachten. Beim "Obergreifen des Krebses auf die Brustwand kann auch 
der Knochen nicht verschont bleiben. Steffen sah Perforationen des Brustbeins im Gefolge 
der Neubilduug. (Vgl. auch Payr: "Obergreifen des Krebses auf die Brustwand, Pleura­
verwachsungen usw.) Zwei besonders seltene Komplikationen mogen noch zum Schlusse 
geschildert werden. In einem von Biberfeld beschriebenen FaIle wurde die Diagnose 
dadurch erheblich erschwert, daB im Auswurf massenhaft Tuberkelbacillen auftraten; 
in einem weiteren FaIle fand sich ein Aortenaneurysma im Verein mit einem Oberlappen­
krebs der Luuge. 

6. Diagnose. 
B,ei der Vielseitigkeit der erwahnten Symptome, der relativen Seltenheit 

des Leidens, ist es verstandlich, daB die Diagnosestellung wahrend der Lebens-
zeit schwierig ist und bleiben wird. . 

(Vgl. Antze, Canstadt, Leube, Karrenstein, Miiser, Biberfeld, Neumann, 
Orlowsky, Otten, von Dietlen wird Christeller zitiert, der von einem ProteUl;! unter 
den Carcinomen spricht [vgl. Kiittner, S.239].) 

Brinkmann (107 FaIle = 27% diagnostiziert); Herrmann: 6 FaIle diagnostiziert; 
Cottin, Cramer und Saloz in 80% ihrer Falle richtige Diagnosestellung. Ferenczy 
und Maroloscy: bis zu50%. Fishberg: von 60 Fallen wurden die meisten intra vitam 
diagnostiziert;' Kobylinski: 2 von 16 Fallen; Sehrt: 6 von 178 Fallen; Sachs: 55%; 
von den Fii.llen Pro bsts weisen 25% 1906--1916, 30% 1916--1922 uud 52% 1922-1925, 
von 80 Fii.llen Z alkas 21 eine richtige Diagnose auf; nach Schmoller lieB sich in der iiber­
wiegenden Mehl-zahl der FaIle die Diagnose stellen. Weniger optimistisch driickt sich 
Friedreich aus, der die Auffassung vertritt, daB die Diagnosestellung meistens erst 
dann zustande kame, wenn es zum operativen Eingreifen zu spat·sei. Hampeln ist aller­
dings der Ansicht, man milsse mit dem Vorurteil der Undiagnostizierbarkeit brechen; 
jedoch scheint uns seme 'Ansicht nicht ganz berechtigt, denn selbst die BeseitiguIlg des 
Vorurteils hilft UIlS nicht.iiber die groBen Schwierigkeiten der Diagnosestelluug hinweg. 

Die klinischen Symptome und das ganze Krankheitsbild tragt einen Bolch 
launenhaften und wechselnden Charakter, daB man es weniger als irgendein 
anderes Lungenleiden in ein klinisches oder anatomisches Schema einzwangen 
konnte. 

In dem mir zur Verfugung stehenden Material war die Diagnose "Lungen­
krebs" in der Hal£te (50%) der Fane bereits vor dem Tode festgestellt worden. 

Inspektion. Wenn sich am Brustkorbe erst Deformierungen oder l!Iichtbare 
Zeichen einer Konfigurationsanderung eingestellt haben, nahert sich das Leiden 
seinem Endstadium. Die Betrachtung des Brustkorbes und die Inspektion 
des Kranken bietet im Anfang des Leidens fur uns keinerlei diagnostische 
Werte. . 

Miiser: ortliche VorwOlbuug, Zuriickbleiben der erkrankten Seite, Claus: Einziehung 
bzw. Abflachung einzelner Thoraxabschnitte durch Atelektase oder durch obliterierende 
Prozesse (5 FaIle); Endlich: teilweise Vorwolbungen oder Einziehuugen; Sachs: Nach­
schleppen der erkrankten Seite; Steffen: Einziehung der Intercostalraume fiber dem 
Tumor in betrachtlicher Weise. Neben der Konfiguration des Brustkorbes hat man auch 
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Pulsation desselben beobachtet und ebenso erweiterte Halsvenen (Fraenkel, Endlich, 
ABmann). 

Perkutoriseher und anscultatorischer Befund. Nur in seltenen Fallen erlaubt uns 
der Auscultations· und Perkussionsbefund allein die richtige Diagnosestellung, . obwohl 
in den bekannten Lehrbiichern auf die Perkussion und Auscuitation eine gewisse Be­
tonung gelegt wird. Zweifell08 hangt das von der Lage der Geschwulst abo 

Nicht mit Unrecht versagen nach ABmann diese beiden physikalischen Methoaen 
oft vollkommen, weil eben in vielen Fii.llen iiberhaupt kein Befund zu erhebenist (Ephraim). 
Bronchitische Geriusche (Barjou, Miiser, Canstadt u. a.), Abschwachung des SchaUs 
iiber den infiltrierten p,artien, dumpfer Perkussionston (Fishberg, Biberfeld, PaBler), 
Obergreifen der Dampfung auf das Brustbein (Sachs) werden beschrieben. Nur kurz mochte 
ich einige Autoren herausgreifen, um zu zeigen, wie uneinheitlich sich die Gegeniiberstellung 
ihrer Angaben auswirkt. Wahrend Fishberg von abgeschwachtem oder unhorbarem 
Atemgerausch redet, ist es nach M ii s e r verscharft, ja, kann nach Ca ns t ad t sogar bronchialen 
Charakter tragen. Auch die Bronchophonie wird bei Steffen neben vermindertem Stimm­
fremitus, Verdrangung des Herzens (die mehr oder minder deutlich ausgesprochen ist), 
nicht vergessen. Besonders charakteristisch sollen nach ·A. Fraenkel die FaIle sein, bei 
welchen der Bezirk der Dampfung den Oberlappen betrifft und zwar in solcher Weise, 
daB von der SupraclavicuJargrube entweder rechts bis zur Leberdampfung oder links bis 
zur oberen Herzgrenze Schenkelschall besteht, wahrend hinten die Schallabschwachung 
hauptsachlich auf die Fossa supraspinata der entsprechenden Seite beschrankt bleibt. 
Besonders erwahnenswert ist nach Fraenkel das Phanomen des "Tympanisme thora­
ciqmi" - W oillez, welches :lin der Damp£ung vorausgehendes und durch Erschlaffung 
des Parenchyma erzeugten klingenden Lungenschall auslost. Georgi halt auch die Methode 
der perkutori'iKlhen Transonanz fiir brauchbar. Neumann sah als Friihsymptom bei Ober­
lappencarcinom eine fast absolute Dampfungszone infraclavicular in der medianen Partie 
bis herunter zur dritten Rippe. Hier war das Atmungsgerausch stark abgeschwacht oder 
vesicular. (Lit. ferner Schmidt, PaBler, Angeloff u. a.) 

Zeichen der Bronchostenose. Bronchostenosen und die damit verbundenen 
Gerausche scheinen ebenso wie Trachealstenosen wesentlich zur Erleichterung 
der Diagnosestellung beitragen zu konnen. 

Miiser, Miithler: bei Sarkom; Nonnenbruch, Pfeiffer, Schmidt: typischer 
Rontgenbefund; Staehelin, Weinberger usw. 

Bronchllskopie. Leider scheint mir die Bronchoskopie zur Diagnosestellung 
viel zu wenig zu Hilfe gezogen zu sein. Neben der Rontgenuntersuchung, der 
Untersuchung des Auswurfes, der Drusen, des Punktatea, steht die Broncho­
akopie mit an erater Stelle. U ape n a k y halt sie fiir eine auBerordentlich 
wertvolle diagnoatiache Methode. 

Weller,Weinberger, Mann: Diagnose bei 60jahrigem Mann; Killian, Kahler: 
3 FaIle; Geselewitsch: 2 Fille; Ephraim: Endotheliom der Lunge, das vor der Broncho­
skopie als Echinokokkus der Lunge angesehen wurde; Nager: 32jiihriger Mann, Broncho­
sten08eerscheinung, Carcinom des rechten Bronchus (Diskussion hierzu Siehenmann). 
Nach Silbiger, der nebenbei iibrigens auch von einer Zunahme ohne Zahlenmaterial anzu­
fiihren spricht, waren in einer Aufstellung von Onodi im .Jahre 1918 53 Bronchialcarcinome 
durch auf endoskopischem Wege vorgenommene Probeexcision diagnostiziert. Silbiger 
nimmt an, daB seit dem Jahre 1918 bis zum Jahre· 1926 nicht viele FaIle hinzugekommen 
seien, und daB ihre Zahl jetzt ungefii.hr 60 betrage; er ist der Ansicht, daB die Internisten 
die Schwierigkeit des Eingriffs bedeutend iiberschatzen und wenig Vertrauen zu den laryngo­
logischen Methoden besaBen. AuBer einem FaIle Kahlers vom Jahre 1909 wird noch der 
Fall von Orton und ein weiterer von Greene von Silbiger beschrieben. 

Hat man durch die Bronch08kopie den Sitz des Tumors festgestellt, empfiehlt es 
sich, die Probeexcision anzuschlieBen. Nach Schmoller erfordert diese allerdings einige 
Obung. 

De III. Camp empfiehlt nach der Bronchoskopie bei giinstigem Sitz des Tumors an die 
Tumoramputation zu denken. 
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Serologische und cytologische Untersuchung. Man kann sehlieBlieh bei un­
klaren diagnostisehen Fragen noeh die bekannten, wenn aueh heute immer noeh 
nieht vollig sieheren (vgl. z. B. Wassermannreaktion) ehemisehen Krebsreak­
tionen heranziehen. Diagnostiseh einwandfreie Sieherheiten gewahren sie zwar 
nieht. 

[Roffosche Reaktion, Abderhaldensche Reaktion (Rothschild)]. [Braunstein 
fand auBer bei anderen krebsartigen Neubildungen auch bei dem Bronchialkrebs Urobilin 
im Urin positiv.] Sabrazes und Muratet wiesen imPleuraerguB die Eigenschaften des 
Mucins nacho 

Kurz sei an dieser Stelle die Beobachtung von Ka ppis noch gestreift, der hochgradig!:' 
Eosinophilie bei einem malignen Tumor der rechten Lunge nachwies und dafiir folgende 
Erklarung findet. Der Zerfall des carcinomatosen Materials mit seinen Stoffen soll als 
starker Reiz auf die eosinophilen Zellen gewirkt haben. 

Rontgendiagnose. Bei der Inkonstanz aller unserer bisher (besehriebenen 
diagnostisehen Hilfsmittel verstehen wir, welehe Aufgabeden Rontgenstrahlen 
bei der an sich so sehwierigen Diagnosestellung zukommt. 

Weinberger betonte als erster den Wert der Rontgenstrahlen bei der Diagnose der 
Lungentumoren. Die Entdeckung des Rontgenlichtes bedeutet seit Jahrzehnten mit den 
bedeutendsten Fortschritt zur Forderung der Diagnose der Lungenkrankheiten. . Trotz 
aller in der Literatur zu findenden Skepsis steht der Wert der Rontgenaufnahme heute 
noch immer an erster Stelle. Mit Recht gilt die Rontgenuntersuchung allen anderen 
Methoden, wie Hirsch betont, iiberlegen. 

Weun auch nach Ephraim das Rontgenverfahren nicht immer eine Diagnose ermiig­
licht, so erscheint es dennoch wertvoller als die bis jetzt uns zur Verfiigung stehenden Unter­
suchungsmethoden. Wir wollen auch mit Fish berg nicht- bestreiten, daB das Riintgenbild 
nicht immer eindeutig ist und auch zu faischen Schliissen fiihrt, daB es nach Bi berfeld 
nicht immer gelingt rontgenologisch allein die Diagnose festzulegen. Die groBe Zunahme der 
Lungenkrebse, die wir oben seit ungefahr 1900 nachweisen konnten, lauft jedoch parallel 
mit der Entdeckung des Riintgenlichtes und der Vervollkommnung der Technik. Diese 
Tatsache spricht gegen eine allzu pessimistische Wertung des Riintgenverfahrens. 

Wie man klinisch versucht hat, die Tumoren nach der Lokalisation zu werten, so hat 
man auch riintgenologisch Einteilungsformen aufgestelit. Ottens Einteilung hat sich in der 
Literatur im Prinzip durchgesetzt 'und wurde von allen EinteiIungen am bekanntesten. 
Otten differenziert zwischen Krebsen, die yom Hilus ausgehen,solchen des Ober- und 
Unterlappens, solchen im Bereich mehrerer Lappen, sowie schlieBlich diffusen Bronchial­
krebsen (vgl. auch Dietlein 1927). Otten versucht, das Riintgenbild fiir den-Lungen­
~bs in Form eines typischen Bildes zu skizzieren. Das ist wohl doch zu weitgegriffen, 
denn ein pathognomonisches Riintgenbild fiir den Krebs der Lungen oder Pleura gibt es 
nach unserer Ansicht (in Ubereinstimmung mit anderen Autoren) nicht. Nach ABmann 
finden sich die yom Hilus ausgehenden Tumoren am haufigsten, charakteristisch durch 
massive Verschattung der HiIusgegend, nicht ganz scharf abgegrenzt, gegen das hellere 
Gewebe mit maschenartig sich verzweigenden Schattenstreifen zur Umgebung. Die 
selteneren Lappentumoren gehen mit dichterer Verschattung einher. Auf ein wichtiges 
Charakteristicum der Lappentumoren macht ABmann noch aufmerksam. Die Lungenspitze 
bleibt fast immer im RiintgenbiJde frei. (Vgl. ferner Schiller, Arnsperger: Hilus- und 
Lappencarcinom; ferner Damato: Einteilung der sekundaren metastatischen Tumoren; 
Hi r s c h: HiIustumoren und alveolare Tumoren.) Die in den bekannten Arbeiten von 
Otten aufgestellten riintgenologischen Symptome des primaren Bronchialcarcinoms (Ein­
seitigkeit des Prozesses, Blahung der einem infiItrierten Gebiete benachbarten Lungen­
abschnitte, kompensatorisches Oberlappenemphysem bei Oberlappentumoren, Beschrankung 
der Bewegungsfahigkeit des Zwerchfells, Verwachsung der Pleura), versucht Lenk teil· 
weise zu widerlegen. Er fiihrt das Bronchostenosezeichen von Holzknecht und J ako b­
sohn an, das infolge der Verlegung eines Bronchus durch den Tumor entsteht. (Das Zwerch­
fell wie das Mediastinum [linkes Zwerchfell - Nonnenbruch] werden bei der Inspiration 
ausgiebig in das - linke - Lungenfeld hineingesogen. [So ferner Schmoller: positiver 
Holzknecht!]) Hochgradige Schrumpfung im RontgenbiId der Lunge widerIegt nach Lenk 
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die Diagnose Lungenkrebs eher als die Diagnose Pneumonie oder chronisch tuberkuloser 
Prozesse. (Vgl. Otten: Schrumpfung in der Nahe des Infiltrationsschattens bei Ober­
lappentumoren.) Dietlen ist der Ansicht, daB sich dadurch die Erkennungsmoglich­
keit erleichtert, daB der Lungenkrebs sich oft zunachst nur an einen Lappen halt (zit. 
auch Lorey), daB Bronchostenose, Mediastinalwandern, Verdrangungserscheinungen am 
Mediastinum, haufiger noch Schrumpfungszeichen als Ausdruck der Pleurabeteiligung 
anzusprechen sind. 

Das exspansive, infiltrierende oder destruktive Wachstum ist oft gerade durch unregel­
maBige Schattenbegrenzung charakterisiert. Besonderen Wert legt Lenk auf die Rolle 
und die Technik der Bronchographie bei der Diagnosestellung. Mit Hilfe der Jodipinftillung 
der Bronchien sollen Bronchostenosen usw. sichtbar gemacht werden. In zweifelhaften 
Fallen empfiehlt Lenk eine Rontgenbestrahlung. Temperatursteigerung, Verkleinerung 
bzw. Riickgang des Schattens sprechen fiir einen Bronchialkrebs, der noch nicht allzuweit 
vorgeschritten ist. (Oft soIl die Infiltration im Rontgenbild mit einer das Leiden begleitenden 
Pneumonie im Zusammenhang stehen, die durch die Bestrahlung giinstig beeinfluBt zu 
werden scheint.) Nicht nur die Durchleuchtung im geraden, sondern auch im schragen 
Durchmesser ist nach Otten von Wichtigkeit. 

Nach Schiller handelt es sich bei dem Hiluskrebs urn groBe, runde, zackig begrenzte 
Schatten, die mit dem Mittelschatten, dem Hilus zusammenhangen; auch dieses Rontgen­
bild weist als Nebenbefund oft Zwerchfellhochstand auf. Der Hiluskrebs, ein umschriebener 
hockerig-weicher Tumor, hangt nach Payr mit einem Bronchus 1. und 2. Ordnung zusammen 
und erstreckt sich nicht selten manteiformig, Teile des Bronchialbaumes umscheidend, 
in die Lunge hinein. Daher auch naeh Payr, das typische strahlige Rontgenbild. Nach 
Levy-Dorn sind die primaren Hiluskrebse einseitig, scharf aber uneben begrenzt, haben 
meist am Rande kleine Fortsatze, wachsen starker nach unten als nach oben. Cottin, 
Cramer und Saloz beobachteten bei Tumoren in der Hohe des Hilus einen hangenden 
Block. Sachs bezeichnet die Schatten der Lappentumoren fiir bedeutend diehter als die­
jenigen anderer Atiologie. 

Sehwierigkeiten in der Beurteilung des Rontgenbildes entstehen dann, wenn sich das 
Krankheitsbild durch das Hinzutreten eines Pleuraergusses kompliziert, was aueh ieh 
bestatigen kann. (Bajou: 2. Stadium). Daher empfiehlt Levy-Dorn das Einblasen von 
Luft nach Ablassen der Fliissigkeit. Auch Eisler rat neben der Kontrastfiillung der 
Bronchien zur Aufdeckung von Stenosen die Anlegung des Pneumothorax. Wenn dagegen 
Tuberkulose, Abscesse, interlobare Exsudate, Lues, Infarkte die carcinomattisen Prozesse 
iiberdeck-en, muB auch hier naeh Staehelin das Rontgenbild versagen. 

COber Rontgendiagnose ferner: Liidin: Verwechslungsmoglichkeiten mit andern Krank­
heitsbildern; HampeIn, Grunmaeh, Baum: normaler und pathologiseher Hilus; Rosen­
feld, Leo, Herrmann, Beclere, Mignon, Nic.olas, Kraft, Hilde brandt,delaCamp, 
Kohler, Lenk. Krause, Dietlen. Trommer, Hirsch, Cohn, Uspensky.) 

Differentialdiagnose. Die Differentialdiagnose zwische;n dem Lungenkrebsund 
den anderen Erkrankungen im Brustraume gestaltet sich sehr schwierig. Alle 
moglichen diesbeziiglichen Momente miissen beriicksichtigt werden. 

Von den entziindlichen und eitrigen Prozessen der Lunge ware hier zu nennen: chronische 
Pneumonie ·(ABmann: hier meist akuter :Beginn, Schiller), lobare Pneumonie (Dehn, 
StaeheIin), indurative Prozesse (HampeIn), Mittellappenpneumonie (Otten), Lungen­
cirrhose (de la Camp), Bronchiektasien (Staehelin, Hampeln), Empyem (de Ia Camp: 
interlobares Empyem, Hampeln, Otten: Empyemsehwarte), Gangran (Hampeln, 
Schiller, Staehelin), Abscesse (R. Frank, Staehelin, de Ia Camp). Dureh den 
Zerfall des carcinomatosen .Materials bilden sich im Lungengewebe Hohlen, in denen 
sich gangranose Massen, Eiter und Zerfallsmaterial seJbst ansammelt. Nicht nur differential­
diagnostisch muB man also diese Krankheitsbilder in Erwagung ziehen, sondern auch an 
Gangran- und AbsceBbildung als haufige Komplikation denken; vgl. ferner die Be­
schreibung des Rontgenbildes eines zerfallenden Bronchuscarcinoms bei Reg n i e r -
hiihnereigrolle Hohle. 

Am mei$ten aber wird die Tuberkulose mit dem Lungencarcinom ver­
wechselt. 
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Diese Verwechslung ist verstii.ndlich und liegt bei der Haufigkeit der Tuberkulose auBer­
ordentlich nahe. Steht doch daa hii.ufige Vorkommen dieser Volksseuche prozentual in keinem 
Verhii.ltnis zu dem des Lungenkrebes. SchlieBlich darf auch die Wahrscheinlichkeits­
rechnung bei der Diagnosestellung ihren Platz nicht verlieren. .Allerdings empfiehlt 
Ger hart bei alten Leuten, bei denen man Tuberkulose mit Sicherheit ausschlieBen kann 
und die blutigen Auswurf baben, an Lungentumor zu denken. Aber erstens haben nicht aIle 
mit diesem Leiden Behafteten blutigen Auswurf, zweitens laBt nicht immer die Unter­
suchung des Auswurfs Schliisse auf Lungenkrebs zu, wie wir schon oben sahen. 

Pallier ist dar Ansicht, daB Leiden beginne im Gegensatz zur Tuberkulose nur 
ausnahmsweise an der Spitze. Diese topographische Beschaffenheit ist wohl heute 
noch als rontgenologisches und klinisches Differentialdiagnostikum zu bewerten. Unsere 
RontgenbiIder zeigten in "Obereinstimmung mit den anderen Autoren 
meistens ein Freibleiben der Spitze, besonders der supraclavicularen Felder 
(vgl. Otten usw.). Wir haben auch eine Zahl von Tuberkulosefallen in 
Erinnerung, die bei diffus verschattenden Prozessen im Lungenoberlappen 
leichte Aufhellungen an der Spitze zeigten. K 0 n s tan t ist also dieses 
Symptom nicht. (S. Lit.: A. Fraenkel, Atkinson, de la Camp: Schrumpf­
phthise; Allmann: tuberkulose Lmigenindurationen; Otten: Hilusdriisentuberkulose; 
F r i e d, Br 0 n fin). Besonders schwierig kann die Differentialdiagnose dann werden, 
wenn eine Miliartuberkulose vorliegt (Hegler, R. Schmidt). Gerade Verwechslungen 
mit dieser werden hii.ufig beschrieben. PaBlers Meinung nach ist das Verhalten der 
Dampfung selbst auch chara.kteristisch. Wahrend sie bei der Phthise hinten am grollten 
ist, besitzt sie bei dem Lungencarcinom hii.ufig vorne die groBte Ausdehnung. Wahrend 
bei Carcinom das Atemgerausch ganzlich aufgehoben ist, braucht es bei der Phthise 
nicht vollig zu fehlen. Curschmann Macht schlieBlich darauf aufmerksam, daB die 
Fortleitung der Herztone beim Lungenkrebs eine bedeutend be88ere sein kann. SchlieB­
lich konnen auch noch dadurch Schwierigkeiten entstehen, daB Krebs und Tuberkulose 
kombiniert sind, daB sogar ma88enhaft Tuberkelbacillen im Auswurf nachweisbar sind 
(ygl. Biberfeld S. 26). PerkU88ion und Auskultation allein bieten eben nicht geniigende 
Gewahr fiir sichere diagnoBtische Ergebnisse. Schmidt R. glaubt Verkalkungen, Kavernen, 
die sich schnell vergroBerten, sprii.chen fiir Tuberkulose. Wie viele Lungenplatten zeigen 
Kalkherde und mehr alB eine Kaverne wird in der Literatur alB Nebenbefund des Leidens 
beschrieben; schlieBlich konnen auch Kavernen durch carcinomatoses Zerfallsmaterial -
AbsceBhohlen - vorgetii.uscht werden! Gerade die Rontgenaufnahmen beweisen uns oft, 
wie schwierig die Differentialdiagnose sich gestalten kann (vgl. Silberstein). In 24% 
von 102 Fallen Brinkmanns war die falBche Diagnose Tuberkulose gestellt worden. Ahn­
liche Ergebni88e werden auch andere Autoren erreicht haben. 

Haufige, griindliche Untersuchung des Auswurfs, die Untersuchung der 
Exsudate, die Bronchoskopie, die "Oberwachung der Hals- und Axillardriisen 
(evtl. Probeexcision) und die genaue Betrachtung aller moglichen einschlagigen 
Symptome ist notwendig zur Sicherung der Diagnose, auch deshalb schon, um 
giinstigenfalls zu einer Friihdiagnose zu gelangen. 

An dieser Stelle sei noch kurz Neumanns Beobachtung gestreift, der ein Fehlen der 
Oligurie oder Polyurie, wie man es nach der Injektion von Tuberkulin bei tuberkulosen 
Pleuritiden sieht, als typisch fiir Lungenkrebs feststellte. 

Oft sind es die Strumen (Pick: substernale Strumen, Otten), Osophagustumoren 
(Staehelin), Osophagusdivertikel (Otten), vor allem aber auch luetische Erkrankungen 
der Lunge (nicht so selten) und desHerzens, an die man denken muB. Gerade die Aorten­
aneurysmen spielen hier eine groBe Rolle. (ABmann, Ephraim: bei der Bronchoskopie 
ist stets an Aortenaneurysma zu denken.) Fraenkel betont das pulsierende Zentrum des 
aneurysmatischen Sackes; aber auch dieses braucht nicht immer konstant zu sein (vgl. 
S. 241). (S. ferner Otten, Pick, Staehelin.) 

Als ganz besondere Seltenheiten sind schlieBlich solche Fii.lle anzusehen, bei denen 
Krebs der Lunge im Verein mit einem Aneurysma einhergeht (vgl. Bi berfeld s. 0.). Ruptur­
aneurysmen (vgl. Fall von Czepa) werden ebenfallB sehr selten ein AnlaB zur Verwechslung 
bieten. 

DaB auch noch Gummata, luetische Lungenindurationen, schlieBlich Erkrankungen 
des Herzens die Diagnosestellung erschweren konnen, sei kurz gestreift. Leichter lassen 
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sieh Echinokokkuscysten der Lunge abgrenzen. Meistens ist die Cyste als rundes Gebilde 
mit glatter Konturierung im Rontgenogramm sichtbar (E. Behrenroth: ibid. ausf. Lit.; 
s. ferner Deust, Fishberg). Die Komplementreaktion auf Echinokokken Bowie Eosino­
philie wird uns differentialdiagnostische Schwierigkeiten iiberwinden helfen. 

Weitaus schwerer dagegen gestaltet sich die Differentialdiagnose gegeniiber der 
Aktinomykose der Lunge und der Pleura. Diese Schwierigkeit wird noch einleuchtender, 
wenn man die Seltenheit der Aktinomykose und ihre pathologisch-anatomische Vielgestaltig­
keit beriicksichtigt. Oft wird erst ein operativer kleiner oder grullerer Eingriff die wahre 
Natur des Leidens offenbaren (vgl. ferner Otten, All mann, A. Fraimkel). 

Leukamische Mediastinaltumoren (Blutbild!), Erkrankungen der Mediastinaldriisen 
(Otten), Cysten, Granulome, Millbildungen, Teratome, schwere Veranderungen der Brust­
wirbelsaule sowie die Carcinome, Sarkome und Lymphosarkome, ferner die krankhaften Ver· 
anderungen imMediastinum seIber bediirfen noch der Erwahnung. So spricht es nach PaJ3ler 
gegen Lungenkrebs und fiir Mediastinaltumor, wenn Kompressionserscheinungen von 
seiten der Vena cava superior einer spater hinzutretenden schweren Dyspnoe vorangehen. 
Lahmung beider Nervi recurrentes spricht dagegen fiir Lungenkrebs und gegen Media­
stina.ltumor. Einseitig vorkommende Recurrenslahmung zeigt sich haufiger bei Aneurysma 
(vgl. Fraenkel). (S. ferner Kasem-Beck: Differentialdiagnose zwischen Krebs des vor­
deren Mediastinums und der Lunge, sowie Griinwald, Christie: Frage der Malig.~itat 
oder Benignitat, Staehelin). Nach Deist sollen die Mediastinaltumoren im Gegensatz 
zu denjenigen der Lunge mit Stauungen im Bereich der oberen Hohlvene einhergehen. 
Deist versucht die Mediastinaltumoren mit einer Herzerkrankung zu vergleichen, die eine 
Kreislaufst6rung in ihrer Begleitung hat. 

Als Seltenheiten auf diesem Gebiete miichte ich noch die iiberaus seltenen Amyloid­
erkrankungen der unteren Luftwege anfiihren (Ephraim) und dabei auch die Ekchon­
drome und die gutartigen Lungengeschwiilste erwahnen (Fibrom, Myom usw.) [Lit. 
Bergengriin.] 

Trotz ihres nicht gerade haufigen Auftretens hat man versucht, aueh die 
primaren Lungenkrebse vom klil1ischen, rontgenologischen, pathologisch-ana­
tomischen und histologischen Gesichtspunkten einzuteilen. Die gebrauchlichste 
klinische und rontgenologische Einteilung bleibt diejenige, welche LappeD- von 
Hiluskrebsen unterscheidet (Otten). 

Ha mpeln teilt die Lungenkrebse in eine bronchiale, lobare und pleurale Form ein. 
Unzweckmallig erscheint es mir aber, den Versuch zu machen, an Hand des 
klinischen und riintgenologischen Bildes noch feinere Einteilungen und 
Gruppierungen am lebenden Kranken vornehmen zu wollen. Die Einordnung 
in ein weitverzweigtes morphologisches Gebaude muE und kann nur die Auf­
gabe des pathologischen Anatomen sein. - Nicht immer wird die Probeexcision 
oder die histologische Untersuchung ausgehusteter Partikelchen es ermiiglichen, einen 
Einblick in den strukturellen Aufbau der Geschwulst zu Lebzeiten des Befallenen zu 
bekommen. (Vgl. Cottin, Cramer und Saloz: nber die Schwierigkeiten einer klinischen 
Einteilung der Krebse, die yom Bronchial- oder Lungengewebe ausgehen.) Kaufmanns 
morphologische Einteilung dieser Geschwiilste, in Bronchialwandtumoren, nahe am Hilus, 
in eine diffus infiltrierende Form und schliel3lich in circumscripte Tumoren mitten in 
einem Lungenlappen, hat sieh bisher in der Literatur am meisten eingebiirgert. Wicz­
kowski unterscheidet zwei pathologisch-anatomische Formen; die erste stammt aus dem 
Cylinderepithel der bronchialen Lymphdriisen und verlauft ahnlich dem Sarkom, das von 
den bronchialen und mediastinalen Driisen ausgeht. Die zweite ist die infiltrierende und 
mit Zerfall einhergehende Form unter dem Bilde der Phthisis carcinomatosa. 

7. Pathologische Anatomie. 
Einteilung. Der Widerstreit der Meinungel1 zeigt sich besonders lebhaft auf 

dem histologischen Gebiete; vor allen Dingen bei der Frage nach dem Aus­
gangspunkte der GeschwuJst: 
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Kame die Mehrzahl der pathologischen Anatomen zu Wort, so sprache man nur selten 
vom Lungenkrebs, dagegen Mufiger von Bronchialkrebsen. Die iiberwiegende Zahl der 
Autoren ist sich dariiber einig, daB entweder das Alveolarepithel iiberhaupt nicht, oder 
bedeutend weniger alB das Bronchialepithel Neigung zur carcinomaWsen Entartung zeigt. 
In den Nachkriegsarbeiten fiihren die meisten Veroffentlichungen den Titel iiber den 
"Bronchialkrebs" der Lungen. Seit 1899 war man sich dariiber kla.r geworden, daB nach 
den Untersuchungen von Thiersch und Waldeyer nicht, wie Virchow annahm, der 
Krebs von dem bronchialen Bindegewebe aus, sondem im Epithel der Lunge selbst seine 
Entstehung nahme. Genau wie bereits im Jahre 1899 herrscht aber auch heute noch keine 
Klarheit und Einigkeit iiber den epithelialen Ursprungsort. 1st es die Bronchialschleim. 
haut, sind es die bronchialen Driisen oder die Lungenalveolen, die als Ausgangspunkt 
angenommen werden konnen? Wahrend Stilling noch die Ansicht Virchows teilte, sieht 
Per 1 s, wie Mal ass e z die Alveolarepithelien als den Entstehungsort der Geschwulst an, 
Langhans und Birch-Hirschfeld dachten an die Schleimdriisen der Bronchien, Ebstein, 
Chiari und Schwenninger an eine Wucherung des Bronchialepithels. Den letzteren 
schlieBt sich PaJ3ler an und stellt die Frage des Ausgangs vom Epithel der Lungen­
alveolen als unsicher hin. (Fliichtig gestreift seien nur die ii.lterenArbeiten von Schott eli us, 
Wagner, Schulz und Neelsen iiber die Lymphangitis carcinomatosa.) Die Cylinder­
zellenkrebse entstehen nach Siegert vom oberflachlichen Epithel der Bronchien. Die 
Epithelkrebse der Lunge entwickeln sich also nach ihm aus dem Alveolarepithel und der 
bronchialen Schleimhaut, der Endothelkrebs vom Endothel der oberflachlichen pleuralen 
Lymphbahn oder von den inneren Lymphbahnen der Lunge selbst. Dieselbe Einteilung 
findet sich auch bei A. Fraenkel. Bei den iilteren klinischen Arbeiten bleibt aber trotzdem 
Carcinom des Lungengewebes und Carcinom der Bronchialschleimhaut identisch (Diimeny, 
Hofmann, Schwalbe, Lenhartz, Kasem-Beck, Greenwood). Nach Beitzke gehen 
die Lungenkrebse haufig von einem Bronchus 1. und 2. Ordnung aus. Histologisch sind 
es meist Cylinderzellkrebse, seltener Gallertkrebse oder Can\lroide. Diese Cancroide sollen 
nach Beitzke (s. spater) aus dem respiratorischen Alveolarepithel entstehen (Kirch­
gaesser: Bronchial- oder Alveolarepithel). Nach Barron wuchem nur ganz wenige Car­
cinome vom respiratoriachen Epithel aus, einige von den Hilusknoten, die Mehrzahl aber 
von dem Bronchialepithel. Die meisten Krebse der unteren Luftwege sind also unbestritten 
Bronchialkrebse. (Diimeny, Henrici, Simonds, Miiser: 90%, meist Cylinderepithel, 
seltener Plattenepithelkrebse; R. Wolf: 23 Fii.lle von Bronchialkrebs; Weller: 22mal 
von den Schleimdriisen ausgehend; 17 mal Bronchialschleimhautkrehse; Knierim: 66 Faile 
von Bronchialcarcinom, 2 Faile von primarem Carcinom der Lunge im engeren Sinne; 
Sachs: 34mal ala Ausgangspunkt die Bronchien, und ebenso zahlreiche andere Autoren.) 
Histologisch sind nach Ben d a die Bronchialcarcinome teils Cylinderzellencarcinome, teils 
Pflasterzellkrebse mit Neigung zur Verhomung. Strii m pell vertritt noch 1908 die Ansicht, 
Lungenkrebse seien Cylinderepithelcarcinome. Brandt spricht von 22,5% Pflasterepithel­
krebsen, 9,5 % Adenocarcinomen, 48,O%Basalzellencarcinome; der Rest seiner Falle verteilt 
.sich auf undifferente kleinzellige Sarkome. Adenocarcinome und kleinzellige Alveolarkrebse 
waren also nach Auffassung dieses Autors seltener. 

Alveolarcarcinome nnd Cancroide. Eismayers Auffassung, die Existenz 
eines Alveolarcarcinoms sei noch nicht sichergesteilt, findet ihre lebhafte Unter­
stiitzung in Gutzeits Arbeit, in der nicht angenommen wird, daB es auGer 
:Bronchial- und Schleimdriiaencarcinomen .Alveolarkrebse gibt. 

Gutzeit MIt in den betr. Veroffentlichungen in keinem FaIle die Diagnose Alveolar­
carcinom fiir bewiesen. Klotz glaubt an ihr seltenes Vorkommen. Nach Koerner und 
Silberberg ist das Alveolarepithel mechanisch abgeplattetes Cylinderepithel und kommt 
fiir die Ableitung des Epithelkrebses der Lunge nicht in Frage. Benda, Eismayer, Gut­
zeit u. a. stehen also in lebhaftem Widerspruch zu jenen Autoren, die FaIle von Alveolar­
carcinom zu skizzieren oder festzustellen versuchten. So gelang es angeblich Rubinstein 
wuchemdes Alveolarepithel nachzuweisen. Er will in seinem ·Falle - wie bei Per Is, S ie gert 
u. a. - eine Metamorphose des Alveolarepithels in embryonales sowie eine atypische Wuche­
rung dieses letzteren ala den Bildungsgang des Krebses ansehen. (Lit. Ar g a u d und Cre spin: 
ein vom Alveolarepithel ausgehendes Carcinom im Oberlappen der Lunge; Sehrt: 17 Alveo­
larepithelcarcinome; Kretschmer: besonders bemerkenswerter Fall von Alveolarcarcinom; 
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Ravenna - nach Kaufmann Bilder wie Helly, teils abel' wie ein Adenocarcinom; 
Knierim, Weller: 40mal Ausgangspunkt des Carcinoms das Alveolarepithel; Tonetti: 
typische AlveolaI'l3truktur, Ausgangspunkt sicherlich Alveolen; schlieBlich Siegert, nach 
welchem das Carcinom del' Lunge, das vom Epithel der Alveolen seinen Ausgangspunkt 
nimmt, durch starke Proliferation des wieder embryonalen Charakter annehmenden Alveolar­
epithels, durch die vorwiegend herdformige Ausbreitung, durch die oft fehlende oder unbedeu­
tende Beteiligung der Pleura und die Nichtbeteiligung der LymphgefaBendothelien an der 
Geschwulst gekennzeichnet ist.) 

Es wiirde zu weit flihren, die einzelnen Arbeiten liber die pathologisch­
anatomischen Einzelheiten hier auseinanderzusetzen. Es seien nur kurz einige 
Bemerkungen liber die Plattenepithelkrebse eingeflochten. 

Griinwald, Perls, Fuchs, Japha, Wolf, Perutz, Domeny sehen die Platten­
epithelkrebse als aus dem Alveolarepithel entstanden an, nach Watsuji dagegen nehmen 
die FaIle von primarem Hornkrebs der Lunge ihren Ausgangspunkt vom Bronchialepithel. 
(Dber Pflasterepithelcarcinome und Cancroide F r i e d I and er. - V orkommen in tuberkulOser 
Kaverne, Bergengriin, Ohloff, Orth, Simmonds, Ernst, Kaminsky, Pollak, 
Stieb, Lubarsch, Siegert, PaBler, Siegel, Borst, Sehrt, Kretschmer, Domeny, 
Kaufmann, Suter, Pazariski, Perrone - tuberkulose Kavernen; Frohlich, Neu­
meister, Pfister, Buday, Korner und Silberberg, Schmidt mann, Probst.) 

Unter 37 Fallen fanden sich bei uns 18 Plattenepithelcarcinome. 

Besondere histologische Seltenheiten. Ebensowenig konnen wir an dieser 
Stelle die als besondere Raritaten beschriebenen FaIle ausflihrlicher kritisieren. 
Ich lasse eine kurze Zusammenstellung folgen: 

Kawamura: 
Kirch: 
Helly: 
Knoflauch: 
Boker: 
Horn: 
Lohlein: 

Miller: 

Kreglinger: 

Tron: 

Wahrscheinlich 1\denocancroid. 
Carcinomatos entarteter Bronchialpolyp. 
Cystisch-papillarer Lungentumor. 
Netzknorpliges, papillares Bronchialadenom. 
Ausgangspunkt von den Schleimdriisen del' Bronchien. 
Primares Adenocarcinom mit Flimmerepithel, ISjahriges Madchen. 
Cystisch-papillarer Lungentumor, alveolar-papillarer Bau, Ausgangspunkt 

wahrscheinlich die Alveolen. 
Primarer driisiger Schleimkrebs del' Lunge, in der Lunge knotige Aussaat, 

ebenso in die Umgebung und ins Riickenmark. 
Polypose Geschwulst im Bronchus, aussehend wie eine gutartige Ge­

schwulst. 
Auffallend starke suppleurale Ekchymosen. 

Sarkom. Das Lungensarkom ist seltener als das Lungencarcinom. Die klini­
schen Erfahrungen und literarischen Berichte sind weniger reichhaltig. Meist 
entstehen die Sarkome im Hilusbindegewebe und wachsen zentripedalwarts 
(Schmoller). 1m Gegensatz zum Carcinom wachsen die Fibrosarkome nicht 
infiltrierend, sondern machen Lappenverdrangung und bedingen eine liber die 
Lappengrenze reichende Verschattung; die Sarkome sollen nach Fraenkel 
weniger zum Zerfall neigen. 

Best, Poore, Kronig, Sabattini, Heymond, Lenhartz, Lubin, Schols, 
Schach, Lehndorf und Leo, Muther, Otten, Pater und-Rivet, Silberberg, Seydel, 
Saundby, Lukas: hamorrhagisches Angiosarkom; Mirinescusi, Adam, Boschowsky: 
Ubersicht iiber 43 FaIle, die bisher in der Literatur beschrieben sind, Haufigkeits- und Alters­
statistik, primares Lungensarkom meist Rundzellensarkom (1912); Janssen, Ko bylinski, 
Eckersdorff, Dolgopol, D u ran, Gmelin, Schach, Schwa:rtz, Riitimeier, 
Ranglaret, Uhlig, Weichselbaum, Prevost, PaBler, Berg'eund Wei13enbach, 
Koster, GlaB, Chiari, Davis, Janeway, de Renzi, Ferrand, Kerr Love, J. und 
Leitch, J. W. Greff, Huber, Hampeln, Schnick. 
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Unsere eigenen Beobachtungen umiassen nur 5 Sarkome der Lunge und 
4 Lymphosarkome der Bronchialdriisen. 

,Zusammenhang zwischen Tuberkulose und Krebs. Rokitansky glaubte nicht, daB 
Tuberkulose und Carcinom in ein und demselben Kiirper vorkommen kiinnen. Diese An­
sicht wurde spater widerlegt. Gerade an der Lunge wurde der beste Gegenbeweis fiir 
seine Theorie gefiihrt. Es mehrten sich die Berichte iiber FaIle, bei denen Krebs der 
Lunge in Gemeinschaft mit Tuberkulose vorkam. Manche Autoren gIauben sogar die 
Lungentuberkulose fiir dieses Leiden mit als Ursache verantwortIich machen zu miissen. 
(Lit. Biberfeld, Neumeister, Rotter, Schwalbe, Uyemura, Albrecht, Basch, 
Beitzke, Cottin, Cramer und Saloz, Letulle, Karrenstein, Jessen, Giegler, 
Weller, Friedlander, Wolf, Galliard und Donselot, Herrmann, Perrone, 
Landau, Derischanoff, Friedreich.) 

Ein Zusammentreffen von Carcinom und Tuberkulose der Lunge zeigte 
in hesonders charakteristischer Weise einer unserer FaIle (siehe spater). 

Ausbreitungsweg. Metastasen. Die Ausbreitung des Leidens erfolgt nach Dosquet 
auf dem Blutwege. Benda spricht von einer solchen durch die LymphgefaBe und 
durch das Lungengewebe in direkter Kontinuitat. Eismayer nimmt eine Verbreitung 
auf dem Lymph- und Blutwege an. Diejenige auf dem Luftwege (vgl. Letulle) per 
aspirationem ist nicht bewiesen. Nach Eismayer eriibrigt sich die Annahme eines lobular 
und multizentrischen Wachstums. Sie scheint ihm bis heutenichterwiesen. Nach Stilling 
wachst das Carcinom direkt in die luftleeren Aste ein, die Fortdatze werden in das respira­
torische Gewebe vorgeschoben. SchlieBlich kommt auch nach ihm eine Verbreitung auf 
dem Lymphwege in Frage. 

Die Metastasen entstehen auf dem Blutwege (Dosquet u. a.). Das Ergriffensein der 
benachbarten, der regionaren, der bronchialen und mediastinalen Lymphdriisen (Wahl, 
ABmann, Barron, Fraenkel, Weller) tritt in erster Linie in Erscheinung. Die Meta­
stasenbildung in den Driisen des Halses, den supraclavicularen und denaxillaren Driisen 
wurde bereits an anderer Stelle gestreift (vgl. Weller, Wahl). Auffallend bevorzugt 
ist das Gehim und das Zentralnervensystem. Dosq uet sah unter 105 statistisch bearbeiteten 
Fallen das Zentralnervensystem (vgl. ABmann: Querschnittsmyelitiden; Beitzke, 
Grage und Stammler: diffuse carcinomatiise Meningitis; Brinkmann, Seyfarth: 
Fall mit 50 Gehirnmetastasen; Miller, Redlich, Fried), bei 21,8% die Nebennieren 
(vgl. NuBbaum,Wahl) ergriffen. Das Gehirn und die Lunge besitzen als sauerstoffreichste 
Organe gleiche Wachstumsbedingungen (D 0 s que t). Gehirnmetastasen neigen nach 
genanntem Autor zum Zerfall und zeigen in der Nachbarschaft eitrige Prozesse. Bei nicht 
mit Zerfall einhergehenden Lungenkrebsen will D osq u e t keine Metastasenbildung festgestellt 
haben. 1m Gegensatz zu ABmann, Hochstetter, Brinkmann, Wahl, Redlich, 
Pro bst sahen }'erenczy und Matolocsy weniger haufig Tochtergeschwiilste in der Leber, 
trotzdem die letztere sonst verhaltnismaBig oft befallen ist. Ferenczy und Matolocsy 
stellten auch im Skeletsystem selten Metastasen fest. Diese Beobachtung wird aber von 
anderen Autoren nicht gestiitzt. (Gut zeit und Biberfeld: Wirbelsaule; Grafe und 
E. Schneider: 10. Brustwirbel; Biberfeld: Rippen; Hochstetter: Trochanter major, 
Knochenmark, Scapula.) 

Sogar sehr haufig fanden Materna und Seyfarth Bevorzugung des Skeletsystems. 
Materna bringt als ursachliches l\Ioment hierfiir die durch Unteremahrung bedingte 
Osteopathie in Frage. Auffallend wenig betroffen wird die Skeletmuskulatur (Fishberg). 
Auch der Herzmuskel (Hochstetter, Geselewitsch, Gutzeit), das Perikard (Gut­
zeit), die Nieren (Gougerot, Wahl) bleiben nicht verschont; vgl. femer Zalka. 

Das Sarkom der Lungen metastasiert in ungefahr 71,9% aller Faile in die benach­
barten Organe (Boschowsky). 

Bifurkatioru!driisen, Leber, Nieren, Nebennieren, Gehirn und Knochen­
system waren die bevorzugten Lagerstatten der Metastasen unserer FaIle. Bei 
einem 56jahrigen Mann war als besonderer Befund die Metastasenbildung in 
der SchilddFiise hervortretend, 

Nach Seyfarth 3/, aller FaIle Metastasen, - nach Bej ach 87,9, nach Bilz 88,9, 
Mch Redlich 96,6, na.ch Probst 81,6. 
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Die Ursache des Leidens hat unter den Forschern einen lebhaften Meinungs­
austausch herbeigefiihrt. Inncrc und auBere Faktoren werden zur Begriindung 
der Atiologie herangezogen. 

Metaplasie. Von pathologisch -anatomischcr Seitc ist die Frage der Metaplasie 
im Sinne einer Umwandlung des Bronchialepithels in geschichtetes Pflasterepithel 
und die darauffolgende Entstehung eines Bronchialcarcinoms viel erortert worden 
(Meyer, Watsuji - entzundliche Vorgange, Argaud et Crespin - Reiz­
wirkung), und zwar wird ihr teils eine gewisse atiologische Bedeutung zu­
gemessen, teils eine solche abgesprochen (Orth und Ruge - in Diskussion 
zu Benda, Katz spricht von der Rolle eines "modernen Faktors!"). 

(Lit. Hansemann, Berblinger, Ernst, Katz, Frommel, Karrenstein, Kikuth, 
Friedlander, Hildebrand, "Vagner, Schulz, Neelsen, Sigmund, Teutsch­
lander.) 

8. Atiologie. 
Berufssehiidlgungen. Bei der groBen Zahl der atiologischen Momente darf man 

nicht auBer acht lassen, inwieweit dem Beruf des vom Lungenkrebs Befallenen eine 
gewisse Rolle zugeschoben werden muLl. (Vgl. Ferenczy und Matolcsy, Hampeln, 
Klotz, Schmoller, Katz: Hand- und Kopfarbeiter gleich betroffen.) Kobalt., Nickel­
und Wismutarbeiter sollen nach Hall in Deutschland, Arbeiter in Olraffinerien in Amerika 
haufiger ergriffen sein. (Vgl.H.Kaufmann: Cobaltminers.) Seyfarth sah unterseinem 
Material 7 Zigarrenarbeiter. DaB als besondere Priidisposition der Aufenthalt in staub­
hal tiger Luft angesehen wird, ist genugend bekannt. (Wahl: Manner, Frommel: StraBen­
staub, Duguid: Personen, die im Freien arbeiten, sollen haufiger betroffen sein, als in ge­
schlossenen Raumen beschaftigte (!); Katz: staubige Berufe. 

Die Frage "Beruf und Lungenkrebs" kann nach meiner eigenen Auffassung 
nur dann geniigend begriindet gelOst werden, wenn es an Hand umfangreichen, 
am besten fur die einzelnen Lander statistisch zusammengestellten Materials 
gelingt, sie in bejahendem Sinne zu beantworten. Nur solch groBziigig erworbene 
Ergebnisse konnte man im Sinne prophylaktischer MaBnahmen und sozial­
hygienischer Fortschritte verwerten. 

Der ,.Schneeberger Lungenkrebs". Neben den im vorstehenden Abschnitt 
erwahnten ungiinstigen Beeinflussungen resp. beruflichen Schadigungsanlagen 
der Arbeiter in den verschiedenen Gewerbebetrieben sind es vor allem auch 
diejenigen der "Schneeberger Gruben", die in zahlreichen ausfiihrlichen Abhand­
lungen beschrieben sind. Seit den Untersuchungen von Harting und Hesse. 
in den 70er Jahren des vorigen Jahrhunderts hat man diesem Krankheitsbilde 
erhohte Aufmerksamkeit geschenkt. 

Nach den damaligen genaueren pathologisch-anatomischen Untersuchungen handelte 
es sich um Lymphosarkome. Heute aber weiB man, daB der Schneeberger Lungenkrebs 
eine carcinomatose Erkrankung der Lunge ist und nurin vereinzelten abweichenden'Fallen 
Sarkome auftraten. Auch der Radiumemanation wird ein weiteres atiologisches Moment 
zugesprochen (Uhlig). (Lit.: Arnstein, Behla, Beyreuther, Harting und Hesse, 
Hall, Rostoski, AJ3mann, Benedict, Wenkebach, Saupe, Schmorl, Thiele 
und Weber.) 

Trauma. Hall und Staehelin sind allem Anscheine nach im Unrecht mit 
ihrer Behauptung, daB Traumen bei der AUl:!lOsung des Leidens keine Rolle 
spielen. Die Beweisfiihrullg hierfur haben die nachfolgenden Autoren an­
getreten. 

Schoppler: Kanonier, LafettenstoJ3 gegen die Brust; I::;chols: traumatisches Sarkom 
bei 50jahrigen Mann; Passow: Brustquetschung bei Eisenbahnungluck, Georgi: StoB 
gegen die Brust durch 4 kg schweres Metallstiick; Ebstein: Heben eines groJ3en Gewichtes; 
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A ufrecht: wiederholtes AufstoBen des Korpers auf den Sattel eines durchgehenden Pferdes; 
Sabattini: Sarkom durch StoB vor die Brust; ferner Weller, Alnor, Hedinger. End­
lich, Seyfarth, Miisers Annahme einer "traumatischen Atiologie" wird auch von mir 
fiir moglich gehalten. 

Auch beirn Sarkom kann also eine traumatische Atiologie nicht ausgeschlossen werden. 
Nicht nur die Faktoren der AuBenwelt, sondern die durchgemachten Lungenkrank­

heiten selbst werden fiir die Atiologie des Leidens zur Verantwortung mit herangezogen. 
Die bekannten Carcinomtheorien werden auf seine Entstehung angewandt. Ein 

Teil der Autoren (Siegert, Reiche, PaBler, Ernst, Stieb, Herrmann, Karren­
atein) erwahnt Keimversprengung, andere wieder betonen die Vererbungstheorie (Miiser, 
Wieber). Vor allen Dingen aber werden durchgemachte Lungenkrankheiten beschuldigt 
einen Reiz zur Carcinombildung abgegeben zu haben (vgl. Domeny: 6 FaIle hatten 
eine Lungenerkrankung durchgemacht). Wie viele Menschen aber werden in ihrem 
Leben von einem Lungenleiden erfaBt! (vgl. Eppinger). Gerade Orlowski fiel es beim 
8tudium der Literatur auf, wie oft sich der Krebs der Lunge bei Leuten findet, die keine 
Lungenerkrankung hinter sich hatten. Schmoller schreibt der Pneumonie eine Disposition 
zu, andere Forscher wieder der chronischen Bronchitis, mit und ohne Emphysem (Fr 0 m mel, 
Sachs), bronchiektatischen Kavernen, alten entziindIichen Prozessen (Hall, Weller, Sieg­
m und). Eine groBere Bedeutung sollen auch die Pigmentdurchbriiche und die inneren 
Narben besitzen (K. Wolf). Fraenkel beobachtete allerdings nur ein einziges Mal einen 
Pigmentdurchbruch. 

Innere Reize. Lungenerkrankungen, Grippe, Tuberkulose. Grippe und Grippe­
epidemien stehen in keinem Zusammenhang mit dem Leiden, weil von dem 
Carcinom der Lungen dic Frauen weniger, von der Grippe die Frauen und 
Manner gleichmaBig betroffen sind, weil ferner schon vor der Grippe­
epidemie (1918) eine Zunahme dieses Leidens nachweisbar ist (Monckeberg, 
Askanazy). 

Wahrend Barron, Berblinger, Hall, Materna, Moise, Leschke, R. Meyer, 
Wahl ohne strenge Beweisfiihrung diese Atiologie bzw. dieses dispositionelle Moment 
anfiihren, lehnen Askanazy, Breckwoldt, Duguid, Kikuth, Matthias und Verse 
dies abo 

Bei dem Dunkel, das auch heute noch liber unseren Kenntnissen vom Krebs 
und im besonderen vom Lungenkrebs lastet, ist es selbstverstandlich, daB 
man auch die dispositionelle Bedeutung der Tuberkulose nicht auBer acht gelassen 
hat. Akute sowie chronische Reize dieser Krankheit bezeichnet man als "Schritt­
macher" (Frommel) fiir den Lungenkrebs. 

(Lit.: Barron, Hall, Hochstetter, Moise, Miiser, Sachs, Schmoller, Watsuji.) 
So solI auch die Lues ihren Platz als atiologischen dispositionellen Faktor 

einnehmen. 
Durch luetische Prozesse tertiarer N atur kann der Boden fiir metaplastische V organge 

und Wucherungen im Lungengewebe gegeben sein. Endlich: 5mal Lues beobachtet; 
Wolf, Frommel, Letulle: fibrose, chronische Pneumonie, Gummata in der Leber; 
Martin: 2 FaIle, Sachs, Ziemssen, Schmoller). 

luBere Reize. Nicht nur Schadigungen im Innern des Lungengewebes, 
sondern auch die schadlichen Einfhisse der AuBenwelt, die Fremdkorper, miissen 
mit in die Reihe dieser Betrachtungen aufgenommen werden. Schon an anderer 
Stelle wurde der StraBenstaub und die Staubplage erwahnt. 

(ABmann, Brandt, Katz: StraBenstaub, Quarzstaub; s. auch Vincent bei Probst, 
ibid. Bloch: Rolle der StraBenteerung; vgl. ferner Kampfgas; v. Zalka, Duguid, 
Fraenkel, Frommel, Hampeln, Wahl, Materna, Rostoski, Schmorl: Zusammen­
hang mit Sandsteinindustrie; Uhlig: Gesteinstaub, Kobaltstaub; Schroder, Kikuth, 
Benda: auch RuB.) 

Der moderne Stadter lebt infolge des Autoverkehrs, der die StraBendecke zermiirbt, 
ununterbrochen in einer Staub- und RuBatmosphare (Heilmann). Ein vermehrtes Auf· 
trcten des Lungenkrebses ist im Ruhrkohlengebiet oder in Oberschlesien jedoch nicht 
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bekannt (ABmann). Vielleicht hangt nach ihm die Zunahme des Leidens in Sachsen mit 
dem Braunkohlenstaub zusammen. 

Auch der Zigarettenrauch (Fahr), der Tabakgebrauch (Heilmann, Kikuth) solI 
die Disposition dieses Leidens fordern. Dieser Ansicht widerspricht mit Recht Klotz. 
Die in der Literatur zu findenden Berichte nach dem Kriege haben einige Autoren 
veranlaBt, die Kampfgase zu erwahnen. (Kraus, Brandt: abgelehnt von Fahr.) SchlieB­
lich kommt noch der Radiumemanation (Frommel, Ludewig, P. und E. Lorenser, 
Uhlig), den Rontgenstrahlen (Frommel) und chemischen Substanzen (ABmann, Brandt: 
Benzinprodukte,Dampfe bei derTeerfabrikation; Fraenkel: Arsenik,Kobalt; Heilmann: 
Paraffin; Klotz: vielleicht Arsenik; Rostoski: Arsenik; Wahl) eine gewisse Bedeutung 
zu. Die bekannten Stoffe (Teer, RuB) (vgl. auch Staehelin), gehOren nach Heilmann 
zu den Aktivatoren der Oberflachenspannung. Sie konnen durch Rauch und Nebenprodukte 
atypische Epithelwucherungen anregen. Bei Pneumonokoniosen kommt es nach diesem Autor 
zur Vermehrung des Stiitzgewebes und zum Zusammendriicken der benachbarten Alveolen. 
Ihr Epithel wird kubisch und zylindrisch, bietet Ofters adenomaWse Bilder, kehrt zu Jugend­
formen zuriick. Durch die chronisch-entziindlichen Reize konnen hier ebenso wie in den 
Bronchien Wucherungen des Epithels entstehen. Es moge an dieser Stelle auch noch die 
Ansicht Kikuths gestreift werden, der Rontgenuntersuchungen verantwortlich macht. 

Lit., ferner Lowy-Lenz, Weill und Krusen: 37jahriger Mann Fremdkorperkomplika­
tion mit AbsceB. 

9. Experimente. Tiernntersuchnngen. 
Brandt vertritt die )feinung, daB man diese }1'remdkorperreize der AuUen­

welt benutzen kann, urn experimentell Lungencarcinome zu erzeugen. Er denkt 
dabei an die Einatmung von Teerdestillaten, Toluol, Xylol, Chlorpikrin. Tat­
sachlich sind solche experimentell erzeugten Krebse und histologischen Ver­
anderungen in dem Lungengewebe, wenn auch nicht hauiig, doch in einigen 
Fallen beschrieben. 

Kawamura gelang es, beim Hunde und beim Kaninchen durch kiinstliche Eingriffe 
eine regeneratorische Epithelmetaplasie in der Trachealschleimhaut zu erzeugen. Die meta­
plastischen Vorgange in der Bronchialschleimhaut werden aber - wie an anderer Stelle 
gestreift wurde :....- in Zusammenhang mit carcinomaWsen Wucherungen gebracht. Moller 
erreichte sogar durch Terpentinpinselungen der Haut primare Lungenkrebse. Murphy 
und Sturm fanden bei denjenigen Versuchstieren, die keine Geschwulsterzeugung an der­
Haut aufwiesen, Tumoren in der Lunge. (V gl. ferner die groBere experimentelle Arbeit 
von Slye, Harriet, -Wells: tiber Mausekrebse.) Lynch konnte nachweisen, dall die 
Empfanglichkeit fiir Teertumoren in der Mauselunge sehr erheblich sei. 

Beschreibungen von nicht experimentel! erzeugten Lungenkrebsen bei Tieren, besonders 
bei unseren Haustieren, fand ich - auBer einem beschriebenen Falle - nicht in der mir 
zugii.nglichen Literatur. Rievel sah einen primaren Lungenkrebs bei einem Hunde. Auch 
er unterstiitzt meine Ansicht von der Seltenheit der Lungenkrebse beim Haustier. Gerade­
aber Tieruntersuchungen und Experiment miissen die vielen ungelosten Fragen iiber unser­
Problem klaren helfen. Erst dem Experiment kann die erfolgreiche Therapie folgen. 

10. Verlanf. 
Das Leiden verlauft wechselnd und schwankt in seiner Dauer zwisohen 

Monaten und hochstens 2 Jahren. 
(Cottin, Cramer und Saloz, Fraenkel, Endlich: 1/2-2 Jahre u. a.; Steffen 

gibt in 4 Fallennur eine ganz kurze Dauer an; 71/ 2, 8 Wochen und 2 mal 14 Tage. Bei den 
letzteren, kindlichen Fallen bestehen Zweifel, ob das Neoplasma nicht schon langer vorlag.) 

Unsererseits finden diese zeitlichen Feststellungen der genannten Autoren 
ihre Bestatigung, da die Krankheitsdauer bei keinem unserer FaIle sich langeI' 
als iiber einen Zeitraum von 2 Jahren hin erstreckte. 
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11. Prognose. 
Die Prognose des Leidens ist naturgemaB durchaus ungiinstig (de la Camp, 

Wolff und viele andere). 

12. Therapie. 
Die Therapie kann nur symptomatisch die Blutungen, die Schmerzen, den 

Husten und Krafteverfall bekampfen resp. aufhalten. Sie ist bis heute palliativ, 
nie kausal. 

Nicolas empfiehlt die Kriiftigung des Herzens, Pollag die Inhalation von Klaudeu 
bzw. Koagulen bei blutigem Sputum, de la Camp die Bekampfung der Bronchostenosen-
erscheinungen. . 

1m Verhii.ltnis zu den pathologisch-anatomischen, zu den statistischen und sonstigen 
klinischen Betrachtungen zahlt die Therapie nur kurze Veriiffentlichungen und Erfolge. 

Nur die neueren Untersuchungen A tkinsons uber intravenose Bleibehand­
lung bei Carcinom ware an dieser Stelle zu erwahnen. Die von Atkinsons 
angegebenen Praparate sind meines Wissens auch heute noeh nieht fur den 
Handel freigegeben. In Deutschland liegen noeh keine diesbeziiglichen Beriehte 
(vgl. dagegen ablehnende Berichte von Martland, v. Sochoky und H. Hoff­
mann, s. ferner iiber Bleibehandlung: Cunningham,Pagniez, Stone 
und Craver, Ullmann, Lavedan) vor. Auch wir fiihrten Versuehe mit 
Blei durch, die allerdings negativ ausfielen. Behandlung mit allen anderen 
medikamentOsen und serologischen Careinommitteln, deren Zahl Legion ist, 
diirfte wohl nieht an diesen Platz gehOren (da sie niehts geleistet haben, 
ubergehe ich sie) ebensowenig eine ausfiihrliche Erwahnung eines nach pal­
liativer Operation mit Carcinolysin behandelten Falles von Payr. Uber Behand­
lung des Bronehialkrebses mit Isaminblau konnte ieh noch keine Angaben 
in der Literatur finden. 

Die Rontgenbestrahlung bietet nieht die geringste Gewahr auf Erfolg. GewiB 
kann man voriibergehende Besserung und Beschwerdefreiheit [ABmann, 
de la Camp, Simons (naeh letzterem sind Lungencarcinome im allgemeinen 
wenig radiosensibel)] erzielen. 

Bei Sterns 5 Fallen, die angeblich erfolgreich bestrahlt waren, ist nicht einwandfrei 
festgestellt, ob es sich urn Lungencarcinome gehandelt hat. Einer von den 5 Fallen ging 
an Metastasen zugrunde. Bei Sluys Fallen muBte die Bestrahlung wiederholt werden. 
(Einzelheiten tiber die Technik und die Dosierung, 12000--24000 franziisische R!) Claus 
lehnt die Tiefentherapie abo Czepa warnt vor der gtinstigen Beurteilung ihrer Erfolge. 
Von 120 Fallen von Lungentumor (!) wurden bei Chandler 59 bestrahlt, von diesen starben 
93,2% = 55. Samtliche 61 unbehandelte :Falle kamen ad exitum. Nur in einem Falle 
verschwand der Tumor nach der Bestrahiung, in manchen Fallen dagegen trat nach Lynch 
nach der Bestrahlung eine Verschlechterung auf. Hers berg berichtet von vortibergehendem 
gelegentlichen Erfolg der Tiefen bestrahlung. [Lit., ferner P a yr, Pic k, S j ii r g r e n (Therapie 
bei Sarkom), Wolff.] 

Soweit die FaIle am Sudenburger Krankenhaus - medizinisehe Klinik -
der Bestrahlungstherapie zugefiihrt worden sind, konnte an Hand der vor· 
liegenden Notizen auch nur ein negativer Erfolg derselben festgestellt werden. 

Das anzuerkennende Bemiihen der Chirurgen hat aueh zu Versuehen einer 
operativen Entfernung von Lungenkrebsen gefiihrt. Bei der selten moglichen 
:B'riihdiagnose wird ein Dauererfolg operativen Eingreifens nur ein scheinbarer 
sein (vgl. Claus, Sieben mann). Jeglicher Optimismus wird trotz des hohen 
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Standes der heutigen Chirurgie eine Enttausehung erfahren. Es weiB aueh 
keiner der Autoren von einem langer als iiber 1 Jahr sieh erstreekenden Erfolg 
zu beriehten. 

Am bekanntesten sind die vier Faile von Lenhartz; drei kamen kurz nach dem opera· 
tiven Eingriff zu Tode, einer blieb langere Zeit am Leben. Bei diesem wurde aber nur die 
Tumorhohle freigelegt, tamponiert und gereinigt. Ebenso kam der von Payr beschriebene 
Fall 3 Monate spater ad exitum. Payr meint zwar die Aussichten bei Sarkom, vor allen 
Dingen Lymphosarkom, seien besser, doch harren wir in dieser Beziehung noch der Beweis­
fiihrung. Operiert wurden von Hinz ein Fail, desgleichen von Kiittner, Kiimmell, 
Rotter und Helferich je ein Fall; drei Faile von Korte, vier FaIle von Macewen und 
schlieBlich fiinf Faile von Sauerbruch. Auch letzterer bezeichnet mit Recht die Operations­
erfolge als sehr ungiinstig. Palliative Operation (Anlegung einer Bronchusfistel, AuslOf­
felungen: Gluck, Kiittner, Sauer bruch, Payr) mogen dem Leidenden wohl voriiber­
gehende Linderung bringen. (Zahlreiche auslandische Literatur s. bei Guyot et Parcelier.) 

Aller Erfolg unserer bisherigen therapeutisehen Mogliehkeiten stimmt uns 
heute noeh ebenso skeptiseh wie unser ganzes Wissen iiber den Lungenkrebs. 
Weder die bisher durehgefiihrte Art und Weise der Statistik, noeh die 
diagnostisehen Mogliehkeiten, nieht nur das Experiment, sondern aueh Ullsere 
bisherigen in so engen Grenzen liegenden therapeutisehen Erfolge, bereehtigen 
uns, ein einheitlieheres Bild iiber den heutigen Stand des ganzen Problems zu 
skizzieren, das sowohl dem Mediziner Anregung, wie vor allen Dingen dem Arzt 
und Helfer die Mogliehkeit einer Unterstiitzung zu geben versucht. 
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Einleitung. Der normale Blutdruck und die Hypertension. 
Dem Problem des arteriellen Hochdrucks hat sich in den letzten Jahren 

das Interesse wissenschaftlicher Forschung und damit auch arztlicher Praxis 
immer mehr zugewandt. Dabei ist durch die Zunahme unserer Erkenntnis das 
Problem keineswegs einfacher geworden, wie die beiden Referate Durigs yom 
Standpunkt des Physiologen und Volhards von dem des Klinikers auf dem 
KongreB fur innere Medizin des Jahres 1923 mit aller Deutlichkeit gezeigt haben. 
Auch die Nauheimer Tagung Pfingsten 1926, unter dem gemeinsamen Thema 
"Hypertension" abgehalten, stand neben vielem Neuem und Wertvollem doch 
immer noch unter dem Zeichen ungelOster Probleme. Vieles ist trotz mancher 
verheiBungsvoller Ansatze zur KIarung noch dunkel, so der ganze Fragen­
komplex nach den Entstehungsbedingungen eines pathologisch erhtihten Blut­
drucks. Es kann daher von der folgenden Darstellung neuerer Anschauungen 
und Erkenntnisse auch nicht erwartet werden, daB sie unser Wissen um den 
Hochdruck durch neues Tatsachenmaterial bereichere, sie will nur sammeln und 
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was uns in den letzten Jahren - etwa seit 1923 - gesicherter Besitz geworden 
ist, ordnend zusammenstellen. Dabei soll nicht so sehr von der Blutdrucksteige­
rung die Rede sein, die uns als Kardinalsymptom etwa einer genuinen oder 
sekundaren Schrumpfniere gelaufig ist, als vielmehr von der anderen, die wir 
mehr als ein Symptom einschatzen, die wir fUr praktisch-arztliche Zwecke am 
Krankenbett wenigstens als ein ens morbi, eine Krankheitseinheit, auffassen 
durfen, etwa so wie es v. Bergmann meinte, als er den Ausdruck "Blutdruck­
krankheit" pragte. 

Es seien einige philologische Bemerlmngen hier eingeschaltet. Die friiher allgemein 
iibliche Bezeichnung "Hypertonie" bedeutet eigentlich etwas ganz anderes, als wir damit 
gewohnlich meinen. Sie ist schon seit langem vergeben fUr die verkiirzte Einstellung 
der glatten Muskelfaser, die allerdings fiir die glatte Muskulatur bestimmter GefaBgebiete 
im Rahmen unseres Problems von ganz besonderer Bedeutung ist. Es sei dabei auf die 
einschlagigen Arbeiten Pals verwiesen. Das, was wir aUBdriicken wollen, die pathologische 
Steigerung des arteriellen Blutdrncks, bezeichnen wir besser und richtiger ala "Hyper­
tension". Ob wir diese Hypertension alB "essentielle" (Frank), "genuine" (Munk), 
"konstitutionelle" (Otfr. Miiller) oder cinfach ala "arterielle" bezeichnen wollen, bleibt 
eine Frage Bekundarer Bedeutung. 

Die Schwierigkeit unseres Gegenstandes beginnt schon beim normalen Blut­
druck. Zwar wird im allgemeinen ein systolisches Maximum von etwa 120 mm Hg 
als "normal" angenommen, doch wissen wir nicht einmal recht, durch welche 
Faktoren und regulatorischen Einrichtungen der Blutdruck auf dieser Hohe 
gehalten wird. Schon der normale Druck ist bei den einzelnen Individuen 
nicht gleich, sondern schwankt in einer gewissen physiologischen Breite, darum 
ist auch der Hochdruck ein durchaus relativer Begrif£' Um moglichst alle 
individuellen Verschiedenheiten in der Hohe des Blutdrucks zu erfassen, sollen 
daher im folgenden als erhoht nur solche Blutdruckwerte angesehen werden, 
die sich beim erwachsenen Manne mittleren Alters etwa uber 140, bei der Frau 
fiber 130 mm Hg bewegen. 

In der Praxis pflegt der Blutdruck mit dem Sphygmomanometer von Riva-Rocci 
gemessen zu werden. Wir sind una der Fehlerquellen dieses Apparates wohl bewuBt. 
Wenn auch mit anderen Apparaten, wie z. B. dem Tonographen von Plesch, wohl 
genauere Resultate zu erzielen sind, so diirfte der Riva-Rocci doch fiir die Praxis vollauf 
geniigen. 

FUr die Ruhe ist dieser "normale" Druck durchaus ein "Luxusblutdruck" 
,(Hering), der ohne Schaden fur seinen Trager eine erhebliche Senkung ver­
tragt, wie sie im Schlafe in der Tat auch eintritt. Erst in der Bewegung, bei 
geistiger oder korperlicher Arbeit, wird er voll ausgenutzt zur Blutversorgung 
der tatigen Organe. Physiologische Blutdrucksteigerungen treten nach erheb­
lichen korperlichen Anstrengungen und psychischen Reaktionen auf, bei alteren 
Menschen jenseits der 50 er Jahre und bei Kranken mit vorher schon erhOhtem 
Blutdruck scheint dieser Mechanismus insofern oft gestort zu sein, als der Anstieg 
hoher ist als normal und der Abstieg langsamer erfolgt. Die gleiche Reaktion 
kann man durch Injektion von Adrenalin erzielen, je nachdem sie die sub­
cutane, intramuskulare oder intravenose Injektion anwandten, kamen die Autoren 
dabei zu verschiedenen Resultaten, auch war der Erfolg naturgemaB von der 
Konzentration der Losung abhangig. Bei der sog. "Arbeitsreaktion des Blut­
drucks" kommt es in Fallen von nicht renaler Hypertension nach Barath 
.schlieBlich zu einer Senkung unter das Ausgangsniveau. Bei schmerzhaften 
Eingriffen (z. B. Zahnbehandlung) steigt der Blutdruck etwa proportional 
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der Schmerzhaftigkeit, auch diese Steigerungen sind bei schon vorher erhohtem 
Blutdruck betrachtlicher als sonst (Martini und Graf, Curschmann). 

Unter pathologischen Verhaltnissen wie bei der genuinen Hypertension sind 
Blutdruckwerte von 200, ja 250 mm Hg und mehr keine Seltenheit. Dabei 
sind diese Werte auch beim selben Individuum niemals konstant, sie unterliegen 
zum Tell sehr erheblichen Tagesschwankungen, die gerade dem Krankheitsbilde 
das oft so charakteristische Geprage geben. Von diesen Schwankungen macht 
man sich im allgemeinen gar keinen geniigenden Begriff, und doch sind sie so 
bedeutend, daB man staunen muB, wie sie der Kreislauf durch Jahre und Jahr­
zehnte ertragt, ohne insuffizient zu werden. Unterschiede bis zu 50 mm Hg 
innerhalb weniger Minuten sind beobachtet worden (Kauffmann). Auch der 
Blutdruck der genuinen Hypertension sinkt wie der normale im Schlafe ganz 
erheblich ab (C. Miiller, Katsch und Pansdorf). 

Bei Frauen scheinen vor aHem im Zusammenhang mit dem Menstruations­
zyklus periodische Schwankungen des Blutdrucks zu bestehen (Triisdell and 
Croxford). 

Der Blutdruckkrankheit begegnen wir im allgemeinen erst jenseits des 
4. Lebensjahrzehnts, in diesem Sinne ist sie eine ausgesprochene Alterskrankheit. 
Ausnahmsweise kommt sie jedoch auch in jiingeren Jahren vor, wir sprechen 
dann von "juveniler" Hypertension. So konnten Moog und Voit nicht weniger 
als 16 Fane im Alter von 16-28 Jahren mitteilen. 

Atiologie nnd Pathogenese. Pathologische Anatomie. 
Wodurch kommt es nun zu einer Steigerung des Blutdrucks iiber die Norm? 
Hier hat man zunachst an eine vermehrte Arbeit des Herzens gedacht, 

wie sie beispielsweise bei beschleunigter Herzaktion anzunehmen ist. Doch 
schon die einfachsten Beobachtungen am Krankenbett zeigen, daB Tachykardie 
niemals die Ursache von Hochdruck sein kann, sehen wir doch, bei den all­
taglichsten mit beschleunigter Herzaktion einhergehenden Zustanden, wie im 
Fieber, auch nach Atropininjektionen oder bei der paroxysmalen Tachykardie 
nicht nur keinen erhohten, sondern meist sogar einen abnorm niedrigen Blut­
druck. DaB Hochdruck und Tachykardie zuweilen gleichzeitig beobachtet 
werden, andert daran nichts. Ein Zustandsbild, das durch Sahli als "H 0 c h­
d r u c k s tau u n g" bekannt ist, zeigt bei kardialer Insuffizienz einen an­
steigenden, bei Besserung der Herzkraft aber einen sinkenden Blutdruck. 

Auch der Gedanke, daB eine Vermehrung der Menge des Gesamt­
blutes ausschlaggebend sei, halt der Kritik nicht stand. Rusznyak fand bei 
Hypertensionen sogar besonders kleine Blutmengen. Bei einer intravenosen 
Infusion etwa physiologischer KochsalzlOsung selbst in der Menge von 1 I steigt 
der Blutdruck ebensowenig an, wie er nach einem groBen AderlaB wesentlich 
absinkt. Auch derDiabetes insipidus-Kranke, der sich taglich 10 und mehr Liter 
Fliissigkeit einverleibt, bekommt davon keine Hypertension. Hier tritt der 
normale Regulationsmechanismus in Tatigkeit, der in weiten Reserveraumen 
Blut und Blutfliissigkeit unterbringt, ohne dadurch Herz und Kreislauf wesent­
lich zu belasten. Auch das erhohte Schlagvolumen des Herzens, bei dem mit 
jeder Systole eine vermehrte Blutmenge in das GefaBsystem geschleudert wird, 
kann daher nicht in Frage kommen. Bei der Aortenklappeninsuffizienz, bei 
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del' derartige Verhaltnisse vorliegen, sind noch so viele andere Faktoren im 
Spiel (Lues, Arteriosklerose, die GefaBveranderungen herbeifuhren), daB SIC 

hier nicht herangezogen werden kann. 
Ais drittem haben wir uns noch kurz mit der Steigerung del' Viscositat 

des Blutes als atiologischem Faktor auseinander zu setzen. Auch dies ist trotz 
mancher Stutzen im Tierexperiment nicht erwiesen, denn sonst muBte durch 
einen AderlaB, del', wie Veil zeigen konnte, die Blutviscositat deutlich herab­
setzt, eine ebenso wesentliche Senkung des Blutdrucks eintreten. Auch die Poly­
cytamie, bei del' die Erythrocyten bis auf das Dreifache del' Norm vermehrt 
sein konnen und dadurch die Viscositat des Elutes erheblich gesteigert wird, 
geht durchaus nicht immer mit Hypertension einher, ja die Veranderungen am 
Kreislauf sind meist auffallend gering. Die von ihrem ersten Beschreiber 
Gais bock so genannte Polycytaemia hypertonica betrifft nur den kleineren 
Teil del' Falle von Polycytamie und nimmt offenbar ahnlich wie die Aorten­
klappeninsuffizienz eine Sonderstellung cin. 

Sind somit die genannten drei Faktoren: vermehrte Herzarbeit (Tachykardie, 
erhohtes Schlagvolumen), vermehrte Blutmenge (Plethora) und innere Reibung 
(Viscositatserhohung) als ursachliche Faktoren bei del' Entstehung del' Hyper­
tension abzulehnen oder wenigstens nul' als moglicherweise mitwirkendes, abel' 
keinesfalls ausschlaggebendes Agens zu bewerten, so hat die experimentelle 
und klinische Forscherarbeit del' letztenJahre doch auch zu einem zweifel­
losen Fortschritt und positiven Ergebnis gefuhrt. Physiologen, Kliniker und 
pathologische Anatomen haben sich gewissermaBen auf die eine Formel geeinigt: 
Hypertension ist erhohter Widerstand in del' Peripherie des Kreis­
laufs. Doch einen Schritt weiter trennen sich schon wieder die Geister, bei 
der nachstliegenden Frage namlich, worin diesel' erhohte Widerstand bestehe 
und wie er zustande komme. 

Was haben wir nun unter "Peripherie" zu verstehen? Sind es die Capil­
laren del' Korperoberflache oder im Inneren, in denen bekanntlich del' starkste 
Druckabfall yom Arterien - zum Venensystem vor sich geht? Seit 0 t f ri e d 
Mullers Arbeiten wird diescm GefaBgebiet ganz allgemein besondere Beachtung 
geschenkt. DaB indes den Capillaren hier keine ausschlaggebende Bedeutung 
zukommt, machen schon die Beobachtungen Fr. V. Mullers und seiner Klinik 
wahrscheinlich, wonach beim Schuttelfrost des Malariaanfalls trotz maximaler 
Verengerung del' Capillaren keine odeI' nur eine ganz unbedeutende Blutdruck­
steigerung eintritt. Auch konnte Lange an der V. Rombergschen Klinik 
zwar die von Muller und Hubener beschriebenen Capillarformen bei Hyper­
tension bestatigen, sie jedoch nicht als charakteristisch ansprechen, da er sie 
auch in blutdrucknormalen Vergleichsfallen fand. So halt es V. Romberg 
fUr ausgeschlossen, daB eine Verengerung del' diinnwandigen Capillaren eine 
Blutdrucksteigerung herbeifiihrt. Deusch und Liepelt konnten keine gesetz­
maBigen Unterschiede in dem Verhalten del' Capillaren bei Hypertension mit 
und ohne Nierenschadigung feststellen. 

Fast allgemein wird vielmehr unter "Peripherie" das System del' kleinen 
Arterien, del' Arteriolen, verstanden. Ihre lokale odeI' allgemeine Verengerung, 
sei sie rein funktioneller, sei sie anatomischer Natur odeI' beides, bedingt erhohten 
Widerstand in der Peripherie und damit Hypertension mit allen ihren zwangs­
laufigen Folgen an Herz und Kreislauf. 
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Die Verengerung der Arteriolen auf anatomischer Basis ist gekennzeichnet 
durch das moderne Schlagwort der Arteriolosklerose, die in ihren hochsten 
Graden bis zur Arteriolonekrose gesteigert sein kann, wobei nicht nur der 
Grad, sondern auch das "Tempo" der Entwicklung anatomischer Veranderungen 
von grundsatzlicher Bedeutung ist (Herxheimer, Stern). Hier steht, wieHerx­
heimers Schuler Roth in seinem Referat auf der Tagung der sudwestdeutschen 
Pathologen in Mannheim 1924 zusammenfassend dargesteilt hat, die Arteriolo­
sklerose der Nieren weitaus im Vordergrund. Sie findet sieh in so vielen Failen 
von Hypertension, aueh ohne kliniseh naehweisbare Funktionsstorung der 
Nieren, daB viele Autoren, vor allem pathologisehe Anatomen und unter den 
Klinikern v. Romberg, hier die entseheidene Ursaehe der Hypertension sehen. 
v. Rombergs Schuler Lange konnte unter 154 Failen von Hypertension nur 
bei 13 eine Nierenbeteiligung nicht nachweisen, aber auch bei diesen 13 fand 
Lange in seinen Blutstrombahnversuchen wenigstens eine "Ubererregbarkeit" 
der NierengefaBe auf physiologische Reize hin, und v. Ro m berg halt daher nach 
wie vor an der renalen Entstehung auch der sog. genuinen Hypertension fest. 
In einem gewissen Gegensatz hierzu steht Munk. Er faBt die Arteriolosklerose 
als Systemerkrankung auf, innerhalb deren die NierengefaBprozesse eine Teil­
erscheinung, nieht aber die Ursaehe bilden. Dabei ist nach Munk die Hyper­
tension das primare Moment, sie geht den naehweisbaren anatomischen Ver­
anderungen voraus. 

Die ganze Stellung M unks zu del' Frage del' Beziehungen zwischen arterieller Hyper­
tension und anatomischen Nierenveranderungen kommt in charakteristischer Weise in 
der Uberschrift eines groBen Kapitels seines Buches iiber die Nierenerkrankungen zum 
Ausdruck: Die "genuine Schrumpfniere" als Teilerscheinung del' "genuinen Hypertonie". 
M unk hat selbst auBer in seinem Buche auch in diesel' Zeitschrift (Bd. 22, S. 1, 1922) seine 
Auffassung in ausfiihrlicher Weise begriindet, so daB ich mir, urn Wiederholungen zu ver­
meiden, naheres Eingehen auf seine Gedankengange ersparen kann. M unk gebiihrt jeden­
falls das Verdienst, nicht nul' als erster das gauze Krankheitsbild del' genuinen Hypertension 
herausgearbeitet, sondern auch die ganze Forschung beziiglich' del' Pathogenese bereichert 
und fruchtbringend angeregt zu haben. 

Auf der anderen Seite stehen aber auch anatomisch kontrollierte Faile, 
die ohne Arteriolosklerose der Niere einhergehen. So erlebte ieh selbst vor 
einiger Zeit wieder einen solchen Fall bei einer 72jahrigen Patientin mit einem 
Blutdruek von uber 200 mm Hg, bei dem Herxheimer, dem ich die Nieren 
ubersandte, trotz genauester Untersuehung zahlreieher Schnitte keineArteriolo­
sklerose nachweisen konnte. Auch Fahr, dessen Standpunkt in diesen Fragen 
sich sonst V. Romberg nahert, muB doch zugeben, daB er nicht so weit geht 
wie V. Rom b er g und daB Fane auf dem Sektionstiseh gefunden werden, bei denen 
die Untersuchung der Nieren keine Erklarung fur die Hypertension gibt. v. B er g­
mann sieht hierin mehr als eine Ausnahme von der Regel, er glaubt vielmehr, 
daB diese sog. Ausnahmen geeignet seien, die nicht erwiesene Hypothese 
des Zusammenhangs von Arteriolosklerose der Nieren und Hyper­
tension zu sturzen. V. Bergmann steht, ebenso wie Fr. V. Muller auf dem 
Standpunkt, daB die Hypertension nur funktionell erklart werden kann, 
und daB ihre Ursachen anatomisch nicht faBbar sind. Fr. V. Muller betont, 
daB gerade die groBen Blutdrueksehwankungen der genuinen Hypertension 
bei anatomiseher, d. h. starrer und irreparabler GefaBverengerung nicht ver­
standlieh waren. Er sieht mit seinem Mitarbeiter Jansen im Splanehnieus­
gebiet den Ort der erhohten Widerstande in der Peripherie. In sehonen 
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Sperrungsversuchen, zunachst am Tier, dann am Menschen durch Anlegung einer 
Es marchschen Blutleere hat dies Jansen nachzuweisen versucht. FUr eine 
neurogene Natur der Hypertension spricht auch die BeeinfluBbarkeit des 
Blutdrucks durch den sog. Carotisdruckversuch Herings. Indessen liegen 
klinische Arbeiten, die sich mit den "Blutdruckzuglern" Herings und seinen 
Carotissinusreflexen sowie den Arbeiten seiner Schuler Koch, Mies nnd N ord­
mann beschaftigen, meines Wissens noch nicht vor. Nur Stows and hat kurz­
lich nachgewiesen, daB die Blutdrucksenkung beim Carotisdruckversuch nur 
eine scheinbare ist und lediglich durch Verringerung der "Arterienwandspan­
nung" entsteht, K 0 c h und S i m 0 n wenden sich in einer neueren Arbeit 
wieder gegen diese Anschauung. 

V olhard hat bekanntlich zwei Typen des Hochdrucks aufgesteIlt, den des 
"blassen" der Nierenkranken, bei dem sich aIle GefaBe der Peripherie in einem 
dauernden Krampfzustand befinden - selbst die sichtbaren Arterien des Augen­
hintergrundes sind bis zur Retinitis angiospastica verengt - und im Gegensatz 
dazu den Typus des "roten" Hochdrucks, dem Krankheitsbild der genuinen 
Hypertension entsprechend, bei dem ein solcher Krampfzustand der Peripherie 
nicht vorliegt, die im Gegenteil das Bild der allgemeinen Hyperamie bieten. 
Letzteren denkt sich V olhard zustande gekommen durch Engerstellung der 
GefaBe vorwiegend des Splanchnicusgebiets dank einer von den GefaBzentren 
und Nerven beherrschten nervos-reflektorischen Regulation, bei der die GefaBe 
del' lebenswichtigen Organe Gehirn, Herz und Nieren von der GefaBkontraktion 
ausgespart bleiben. Beim blassen Hochdruck liegt der Angriffspunkt in der 
Peripherie, beim roten im Zentrum. Beim blassen Hochdruck finden sich Stoffe 
im Blut, die die GefaBe fUr Adrenalin sensibilisieren, beim roten Hochdruck 
fehlen diese (Hulse). Auf Grund fortschreitender Erkenntnis der Zusammen­
hange haben die Vorstellungen Volhards uber die Beziehung zwischen Blut­
druck und Niere, wie er selbst bekennt, mehrfach gewechselt. Neuerdings 
lehnt er eine renale Blutdrucksteigerung uberhaupt ab und vertritt die Ansicht, 
daB der Blutdrucksteigerung sowohl bei Nephritis wie beim essentiellen Hoch­
druck, allerdings mit verschiedener Ursache, eine reflektorische Arteriolen­
kontraktion zugrunde liege. Volhard und sein SchUler Koch glauben zwar, 
daB jede dauernde Hypertension in engster Beziehung zur Niere stehe, daB 
die Nierenvera.nderungen bei essentieIlemHochdruck jedoch nicht dessen Ursache, 
sondern ihm gleichgeordnet oder seine Folge seien. Auch nach Hulse aus Vol­
hards Klinik ist der essentielle Hochdruck primar funktionell, die anatomischen 
Veranderungen bedingen wohl Fixierung des Hochdrucks, aber bedeuten nicht 
seine erste Ursache. Volhard und Koch legen auch weniger Gewicht auf die 
eigentlichen Arteriolen als Trager der anatomischen Veranderungen, sondern auf 
die etwas groBeren GefaBe, die sog. Praarteriolen, bei denen sie eine Elastica­
hypertrophie (Elastose) fanden. 

Auch auf experimentellem Wege ist oft versucht worden, diesen "erhl>hten Widerstand 
in der Peripherie" nachzuahmen und dadurch Blutdrucksteigerung zu erzielen. Auch 
hier hat die alte Traubesche Vorstellung von dem vermehrten Widerstand fiir den Blut­
strom in der erkrankten Niere als Ursache der Herzhypertrophie bei Nephritis schon friihe 
die Aufmerksamkeit auf dieses Organ gelenkt. Man hat die Nierenarterien kiinstlich ein­
geengt oder Bogar ganz abgeklemmt, man hat (Alwens) die Nieren mit dem Onkometer 
komprimiert und damit wohl den denkbar hl>chsten Widerstand in der Niere konstruiert, 
wie er wohl in der menschlichen Nierenpathologie kaum vorkommt: das Resultat war steta 
eine so geringgradige Steigerung des Blutdrucks, daB eine Analogie mit der nephritischen 
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oder essentiellen Hypertension mit ihren oft exzessiven Blutdruckwerten gar nicht in 
Frage kommt. 

Was von allen Forschungsergebnissen bis in die jungste Zeit ubrig geblieben 
ist, das ist die Tatsache, daB der erhohte Widerstand in der Peripherie ziemlich 
allgemein anerkannt und als sein in vielen Fallen - nicht in allen - nachweis­
bares anatomisches Substrat die Arteriolosklerose der Nieren angenommen 
wird. DaB diese jedoch nicht, wie M unk meint, Folge des Hochdrucks sein 
kann, beweisen schon die bereits zitierten Feststellungen Roths, die den alteren 
eingehenden Untersuchungen von Fahr sowie von Herxheimer entsprechen 
und nach denen weite GefaBgebiete wie die von Herz, Lunge, Magen, Mesen­
terium, Haut und Muskulatur ganz oder doch fast ganz von. ihr verschont zu 
bleiben pflegen. Darauf weist auch v. Romberg ausdriicklich hin, nach seinem 
Urteil ist der arterielle Hochdruck zum mindesten nicht die alleinige Ursache 
der Arteriolosklerose. Diese wird eben in erster Linie in der Niere nachgewiesen 
(zusammenhangend offenbar mit der Exposition der Niere als Ausscheidungs­
organ), dann vor allem im Pankreas, bemerkenswert wegen des haufigen Zu­
sammentreffens der Hypertension mit Hyperglykamie oder sogar echtem 
Diabetes, weiterhin im Gehirn, verstandlich in Anbetracht der Haufigkeit der 
Apoplexien, dann folgen in weitem Abstand erst die anderen Organe. 

Wenn somit feststeht, daB Niere und Hochdruck nicht ganz voneinander 
trennbare Probleme darstellen, so erscheint die von namhaften Pathologen, 
wie Herxheimer, vertretene Vorstellung erlaubt und gut, daB irgendeine 
Einwirkung auf die Nerven, vor allem die autonomen, statthat, 
die einmal durch vasomotorische Storungen die Arteriolenverande­
rung bewirkt, andererseits aber auch zum Hochdruck fuhrt. Dabei 
mag der Hochdruck zunachst nur unbestandig sein, gerade durch die Arteriolen­
veranderungen der Niere wird er dann aber dauernd fixiert werden, es liegt 
demnach hier eine Art Circulus vitiosus vor. Das heiBt also, daB Herxheimer, 
wie er mir freundlicherweise auch brieflich bestatigt, eine Starung im vege­
tativen Nervensystem als das Primare bei der Entstehung der genuinen 
Hypertension durchaus fur moglich halt. Die gleichen Anschauungen wie 
Herxheimer vertritt auch Aschoff in einer Arbeit seines Schulers Ruhl. 
J aff e lehnt uberhaupt die Annahme einer eindeutigen Abhangigkeit der Blut­
drucksteigerung von einer Arteriolosklerose der Nieren abo Das ist also auch von 
autoritativer pathologisch-anatomischer Seite eine glatte Bestatigung und 
Anerkennung klinischer Gedankengange, wie sie vor allem v. Bergmann 
und seine Schule (Westphal, Kauffmann) schon lange vertreten. So ist 
auch Pal der Ansicht, daB die hypertonische Einstellung der glatten Muskel­
fasern der Arteriolen und ubrigen Arterienabschnitte, die er als Ursache der 
Hypertension anspricht, urspriinglich eine Neurose ist. Jedenfalls ist nach Pal 
der funktionelle Zustand der GefaBwand durchaus von den organischen Ver­
anderungen zu trennen. Kylin geht in zahlreichen Arbeiten noch weiter, indem 
er, der Hypertension den Charakter als Krankheitseinheit uberhaupt absprechend, 
sie lediglich als Symptom einer Starung im vegetativen System auffaBt, bei 
der der Vagus uberwiegt. Er glaubt dies durch seine Befunde eines erniedrigten 
Kalkspiegels und einer veranderten Adrenalinreaktion bewiesen zu haben und 
baut hierauf seine Therapie auf. Diese Ansicht hat sich jedoch nicht durch­
zusetzen vermocht und von vielen Seiten Widerspruch erfahren, besonders von 
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Volhard und seinen Mitarbeitern (Hulse), auch von v. Romberg, Matthes, 
Fahr u. a. 

Nehmen wir mit Herxheimer ganz allgemein eine Storung der Funktion 
im vegetativen Nervensystem als das Primare an, so erhebt sich die weitere 
Frage, durch welche Faktoren diese Storung hervorgerufen wird. 

Bei der weitgehenden Abhangigkeit des vegetativen Systems von Funk­
tionen und Korrelationen der Drusen mit innerer Sekretion gehen wir wohl 
nicht fehl, auch hier nach Beziehungen zu suchen. Hyperfunktion der Neb e n­
n i ere n und gesteigerte Adrenalinproduktion ist es bestimmt nicht, wenn auch 
sicherlich die Bedeutung des chromaffinen Systems fUr den GefaBtonus (s. Hypo­
tension beim Morbus Addison und Hypertension bei manchen Nebennieren­
tumoren) nicht ganz abgelehnt werden kann. Zwar hat N eu ba uer eine Hyper­
glykamie bei Kranken mit Hypertension nephritischer Genese festgestellt, seine 
Annahme einer gemeinsamen Ursache, einer Adrenalinamie, fur Hypertension 
und Hyperglykamie ist auBer durch Frank schon durch Port widerlegt worden. 
Neuerdings haben I wai und Lowy, ebenso Vogelin aus der Krehlschen Klinik, 
diese Frage noch einmal aufgegri£fen, auch sie lehnen die N eu ba uersche 
Anschauung abo 1m Gegensatz zu diesen Autoren nimmt Wiechmann aus 
der Moritzschen Klinik wieder engere Beziehungen zwischen Hypertension 
und Diabetes an. 

Auch an die H y pop h Y s e hat man gedacht, doch auch hier haben sich 
keine uberzeugenden Beweise finden lassen. Wenn auch Fr. V. Muller auf Grund 
einiger Beobachtungen annehmen zu diirfen glaubt, daB bei Erkrankungen der 
Hypophyse und ihrer Nachbarschaft Blutdrucksteigerungen vorkommen, so 
ist er doch weit davon entfernt, dies zu verallgemeinern. 

Von der S chi I d d r ii s e wissen wir nur, daB bei manchen Formen von Morbus 
Basedow Blutdruckerhohungen beobachtet werden, bei den meisten jedoch ist 
dies nicht der Fall, zudem ist irgendein EinfluB der Thyreoidektomie auf den 
Blutdruck nicht bekannt. Andererseits wollen, wie Matthes berichtet, ameri­
kanische Autoren besonders bei Schilddriisenadenomen Hypertension beobachtet 
haben, in der deutschen Literatur finden sich sonst keine Angaben hicriiber. 

Mehr Beachtung verdient schon der Gedanke, daB moglicherweise der Ausfall 
innersekretorischer Tatigkeit der K e i m d r use n eine Rolle spiele. Wenn j edoch 
auch in manchen Fallen naturlicher oder kunstlicher Hypofunktion der Keim­
driisen gleichzeitig Hypertension festgestellt werden kann, so kommt doch 
diese Entstehungsmoglichkeit nur in einem verschwindend kleinen Teil aller 
Hypertensionen in Frage, ja von maBgebenden Autoren (Fr. V. Muller, V. Rom­
berg u. a.) wird der sog. "klimakterische Hochdruck" iiberhaupt abgelehnt, 
im Gegensatz zu beispielsweise Barath. Jedenfalls steht aber fest, daB bei 
den meisten Frauen das Klimakterium ohne Hypertension verlauft. Gegen 
eine Verallgemeinerung spricht auch das Vorkommen der juvenilen Hypertension 
(Moog und Voit) in einem Alter, in dem von Hypofunktion der Keimdrusen wohl 
noch keine Rede sein kann. 

Ebensowenig wie eine einzelne innersekretorische Druse fUr die Hypertension 
verantwortlich gemacht werden kann, ist es bisher gelungen, eine Storung der 
Korrelationen zwischen mehreren Drusen nachzuweisen. Die Zusammenhange 
hier sind, wie so vieles auf dem Gebiete der Endokrinologie, noch wenig 
geklart. 
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Die oft herangezogene Analogie mit dem Fieber liWt an zentral-regula­
torische Mechanismen beim Zustandekommen der Hypertension denken. 
Hier kommt in erster Linie das Vasomotorenzentrum, vielleicht auch noch 
ubergeordnete Zentren in Betracht, von denen wir mancherlei Beeinflussungs­
moglichkeiten kennen. Psychische Reize, Gemutsbewegungen aller Art fiihren 
zu voriibergehenden Drucksteigerungen, die nur durch Reizung des Vaso­
motorenzentrums erklarbar sind. Vor einer Uberschatzung der Bedeutung 
psychischer Reaktionen fur die Entstehung der Dauerhypertension jedoch warnen 
die Feststellungen von Weitz und Schmidt. Diese Autoren konnten namlich 
bei Insassen von Heilanstalten, von denen feststand, daB sie seit langerer Zeit 
an Depressionen und tiefgehenden inneren Spannungen und Konflikten litten, 
keine hoheren Blutdruckwerte ermitteln. 

Auch auf reflektorischem Wege ist eine Reizung des Vasomotorenzentrums 
denkbar, so vor allem bei Schmerzzustanden im Abdomen und bei dem von 
P a I als "GefaBkrisen" bezeichneten Phanomen sehen wir ein Ansteigen des 
Blutdrucks. Hierher gehoren auch die Befunde Fulls, der bei maximal gefiillter 
Harnblase reflektorisch Hypertension auftreten sah, wie auch Oppenheimers 
Untersuchungen an Prostatikern ergaben. 

Immerhin ist diese psychische oder reflektorische zentrale Vasomotoren­
reizung, so wichtig sie fur vOriibergehende Drucksteigerungen sein mag, keine 
befriedigende Erklarung fiir die permanente Hypertension. So suchte man 
als Nachstliegendes nach chemischen Agenzien, die als pressorische oder toni­
sierende Substanzen auf das Zentrum oder die Peripherie der Vasomotoren 
einwirken konnen, etwa im Sinne der zentral-toxischen Hypertension Kahlers. 
DaB solche Stoffe vorhanden sein mussen, legen auch neuere Untersuchungen. 
Kahlers nahe. Er fand in einer groBeren Versuchsreihe, bei der aus thera­
peutischen Griinden Bluttransfusionen vorgenommen wurden, daB bei Infusion 
von Hypertonikerblut eine bedeutend hohere Blutdrucksteigerung auftritt als 
bei Blut von Normalpersonen. Auch die Untersuchungsergebnisse Hulses, 
der im Blut von nephritischen Hypertensionen fiir Adrenalin sensibilisierende 
Stoffe fand, seien hier noch einmal erwahnt, wenngleich sie gerade bei genuinen 
Hypertensionen vermiBt wurden. Welcher Art diese Stoffe sind, konnte bisher 
nicht geklart werden. Peptone, an dieHulse zuerst gedacht hatte, sind es aus 
bestimmten Griinden nicht, V olhard denkt auf Grund von Untersuchungen 
Bechers an hochmolekulare Phenolabkommlinge. Von anderen krampf­
fordernden Stoffen, die entweder vermehrt gebildet oder vermindert aus­
geschieden werden muBten, sei der Kohlensaureuberladung des Blutes, die in 
der Dyspnoe und bei dem Phanomen der Hochdruckstauung Sahlis zur Hyper­
tension fiihren soll, sowie anderer normaler Stoffwechselprodukte, vor allem 
aus der Gruppe der Amine, gedacht. Lichtwitz miBt gesteigerter Milchsaure­
bildung groBe Bedeutung bei. Maj or und seine Mitarbeiter denken an Guanidine, 
es erOffnen sich hier interessante Beziehungen zur Tetanie. DaB auch Bakterien­
toxine im AnschluB an eine Infektionskrankheit die Hypertension auslOsen 
oder ihren Eintritt beschleunigen konnen, macht eine Beobachtung Morawitz' 
wahrscheinlich. 

Es erscheint zweckmaBig, neben den zentralen auch die peripheren Einflusse 
auf den GefaBtonus einer genaueren Betrachtung zu unterziehen. Morawitz 
stellt die Forderung auf, gerade den peripheren Momenten, vielleicht auch 
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konstitutionellen oder erworbenen abnormen Reaktionsbereitschaften der glatten 
Muskulatur mehr Aufmerksamkeit zu schenken als bisher und sieht die Haupt­
aufgabe der theoretischen Forschung darin, festzustellen, wie weit zentral­
nervose, wie weit periphere Einfliisse vorwiegen. In diesem Sinne kann vor allem 
die Hypercholes terina mie, die Westphal in dem iiberwiegenden Teil seiner 
Hypertensionspatienten (71 0/0) fand, ganz besondere Beachtung beanspruchen. 
Westphal sieht sie indes nur als einen allerdings oft gefundenen und ent­
scheidenden Faktor fUr die Genese des primaren Hochdrucks an, ein arterieller 
Hochdruck entwickelt sich auch bei Hypercholesterinamie nur unter bestimmten 
begiinstigenden Bedingungen des endokrinen Apparates, des vegetativen Nerven­
systems, des Ionenmilieus und bei intakter Herzkraft. Daher kommt es nach 
Westphal auch, daB die Hypercholesterinamie, die Port und gleichzeitig 
und unabhangig von ihm Stepp bei Nephrosen fand, dort ebenso wie in 
der Graviditat und bei mechanisch bedingtem Ikterus nicht zur Hyperten­
sion fiihrt. Es spielt dort eben die Hypercholesterinamie in einem vollig 
anderen chemischen und besonders chemisch-physikalischen Milieu, das keine 
erhOhte Resorption von Cholesterin in die GefaBwand und keine Entquellung 
der Muskelfaser zustande kommen laBt. Auch im Tierexperiment konnte 
Westphal durch Cholesterinfiitterung beim Kaninchen Blutdruckerhohung 
erzielen. 

Von Hiilse ist allerdings diesen Anschauungen Westphals widersprochen 
worden. H iilse nimmt wohl einen Zusammenhang zwischen Hypercholesterin­
amie und Arteriosklerose, nicht aber mit dem genuinen Hochdruck an. Auch 
Tholldte aus dem Herxheimerschen Institut fand im Verlaufe seiner durch 
Cholesterinzufuhr an Kaninchen erzeugten Hypercholesterinamie keine Blut­
drucksteigerung, dagegen schwerste Sklerose der Aorta, ahnlich Anitschkow. 
Nach den Anschauungen Biirgers sind hierdurch die experimentellen Grund­
lagen fiir die Auffassung eines alimentar durch Cholesterin herbeizufiihrenden 
Hochdrucks weitgehend erschiittert. Dagegen befindet sich Westphal in tJber­
einstimmung mit Schmidt mann und ebenso mit Schonheimer, die diesen 
Fragen gleichfalls im Tierexperiment nachgegangen sind. Nach neueren Unter­
suchungen von Schmidt mann und Hiittich findet durch das Cholesterin 
eine sensibilisierende Wirkung auf das Adrenalin statt. Auch Jaffe nimmt 
neuerdings ganz im Sinne Westphals Stellung; durch Anderung des Blut­
cholesteringehalts kommt es nach J aff e zu dauernder GefiiBkontraktion und 
damit zur Blutdruckerhohung. 

Anderen als peripher angreifenden GefaBgiften schon lange bekannten Stoffen 
wie Alkohol, Coffein, Nicotin und Blei wird von den meisten Autoren hochstens 
eine unterstiitzende, niemals ausschlaggebende Rolle zuerkannt. 

Doch ein weiterer Gesichtspunkt unter den zur Diskussion stehenden Ent­
stehungsbedingungen des arteriellen Hochdrucks ist neuerdings, besonders 
durch die Arbeiten von Weitz, in den Vordergrund des Interesses geriickt und 
erfreut sich allgemeiner Anerkennung, das ist die Erbmasse und Konstitu­
tion. Dem Konstitutionstyp nach handelt es sich meist um Pykniker im Sinne 
Kretschmers. Weitz und auch Volhardhaben ganzeFamilien beschrieben, 
bei denen sich durch Generationen hindurch die Neigung zur Hypertension 
verfoigen IaBt, und Lange erwiihnt aus der v. Rombergschen Klinik den Fall 
einer 32jahrigen Kranken mit Apoplexie, bei der sich an nicht weniger ala. 
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10 AngehOrigen ein Blutdruck von iiber 200 mm Hg feststellen lieB. Durch die 
Blutgruppenuntersuchungen von Wiechmann und Paal wird gleichfalls der 
Charakter der Hypertension als konstitutionelle Erkrankung wahrscheinlich 
gemacht. Eine wie groBe Bedeutung die Veranlagung hat, zeigt auch die haufige 
Kombination der Hypertension mit Gicht, Fettsucht und Diabetes und die 
ebenfalls ausgesprochen erbliche Migrane steht, wie spater zu zeigen sein wird, 
sogar in engster Beziehung zu ihr. So konnten auch Moog und Voit in ihrer 
bereits mehrfach zitierten Arbeit unter 16 Fallen 10 mal ausgesprochene Kon­
stitutionsanomalien nachweisen. Sie sehen das vererbte konstitutionelle Moment 
in einer primaren, auch im Adrenalinversuch nachzuweisenden abnormen An­
sprechbarkeit der GefaBe. Auch das ist fiir die Auffassung von der spasmogenen, 
jedenfalls extrarenalen Genese der Blutdruckkrankheit von groBer Bedeutung, 
wie iiberhaupt schon allein die Tatsache des Vorkommens einer essentiellen 
juvenilen Hypertension fiir das ganze Problem wichtig erscheint. Hier fehlen 
eine ganze Reihe von Umstanden, die das Krankheitsbild beim alteren Indi­
viduum triiben. Vielleicht ist es nicht iiberfliissig, an dieser Stelle darauf hin­
zuweisen, daB vor einiger Zeit Feer ein neues, bisher noch wenig bekanntes 
Krankheitsbild als "Neurose des vegetativen Systems beim Kleinkinde" be­
schrieben hat, bei dem sich konstant ein erhohter Blutdruck fand. Weitere 
Beobachtungen (Jager, Keller, Ihm, M. Miiller, Bratusch-Marrain, 
Erichson, SeIter, H. Miiller, Weitbrecht) bestatigten die Angaben Feers, 
es lieBen sich zum Teil stark erhohte Blutdruckwerte feststellen schon bei ganz 
kleinen Kindern. 

Wenn, wie am Schlusse dieses Abschnitts noch einmal betont sei, die Hyper­
tension die Folge der Hypertonie der kleinen GefaBe (nach einer ein­
fachen und pragnanten Formulierung v. Bergmanns) ist, so geht aus allen bis­
herigen Erorterungen schon hervor, daB die letzte Ursache dieser Hypertonie nicht 
in einer einzigen Richtung zu suchen, sondern mit groBer Wahrscheinlichkeit ein 
auBerordentlich komplizierter, bisher nicht vollig geklarter Vorgang ist. Daher 
erscheint auch die Suche nach einer bisher nicht gefundenen und doch hypo­
thetisch angenommenen pressorischen oder tonogenen Substanz imBlutserum ein 
aussichtsloses Unternehmen. Ebenso sind Einteilungsversuche der verschiedenen 
Formen von Hypertension wie etwa der Kahlers in zentrale (psychisch, mecha­
nisch, lasionell, toxisch, reflektorisch), periphere (toxisch, reflektorisch) und in 
anatomische Hypertensionen zwar theoretisch auBerordentlich interessant, aber 
keineswegs das ganze schwierige Problem erschopfend. Auch Matthes halt es 
fiir fraglich, ob man wirklich auf diese Weise zu einer sicheren Unterscheidung 
verschiedener Arlen des Hochdrucks kommen kann, die Kahlersche Ein­
teilung stiitzt sich eben vorwiegend auf das Resultat von Funktionspriifungen 
und weniger auf das klinische Krankheitsbild. 

Begniigen wir uns daher mit der Feststellung, daB erhohte Widerstande 
in der Peripherie, bewirkt durch die Hypertonie der kleinen GefaBe, die 
Ursache der Hypertension sind. Das muB unserem Kausalitatsbediirfnis vor­
erst geniigen, mehr laBt sich zur Zeit wenigstens noch nicht sagen. In welchen 
Organen oder Organgebieten diese Widerstande zu suchen sind, ob in der Niere 
oder im Splanchnicusgebiet oder wo sonst, und wodurch sie hervorgerufen 
werden, das miissen einstweilen ungelOste Fragen bleiben. 
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Klinik der Hypertension. 
1. Anamnese. 

Das Bild der Blutdruck"krankheit" ist ein sehr mannigfaltiges und viel­
gestaltiges. Hierbei hat der an theoretischer Arbeit im Ringen um die Losung 
des Problems der Pathogenese geschulte Blick der Forscher uns tiefere Einblicke 
auch in das klinische Bild der genuinen Hypertension verschafft und ein klar 
umrissenes Symptomenbild erstehen lassen. 

Ein ganz wesentlicher und oft nicht geniigend bewerteter Gesichtspunkt 
liegt hier in der Anamnese. Freilich gibt es FaIle, in denen uns auch die 
Anamnese nichts sagt, FaIle, in denen die Kranken trotz exzessiv hohen BIut­
drucks iiber keinerlei Beschwerden zu klagen haben. Nicht selten stellen wir 
eine Hypertension nur ganz zufallig und unerwartet fest, etwa bei Leuten, 
die den Arzt wegen belangloser auBerer Erkrankungen oder gar zur Erlangung 
eines Gesundheitsattestes aufsuchen. Das sind eben die Falle, bei denen die 
oft todliche Apoplexie wie ein Blitz aus heiterem Himmel erfolgt, und die bis 
zu diesem ersten und zugleich letzten alarmierenden Symptom nichts von ihrer 
Hypertension ahnten. Sie sind durchaus keine Seltenheit. 1m krassen Gegen­
satz zu diesen stehen die anderen, die mehr oder weniger zahlreiche Klagen 
vorbringen, die sich fUr den Kundigen trotz scheinbarer Diskrepanz doch zu 
einem einigermaBen charakteristischen Bilde vereinigen lassen. 

Zu den beachtenswertesten Beschwerden der Hypertensionspatienten, wie 
sie Kauffmann in iibersichtlicher Weise zusammengestellt hat, gehoren Klagen 
iiber Migr ane. Die Migrane ist dabei nicht als Symptom der Blutdrucksteigerung 
aufzufassen, sondern als ihr koordinierte A.uBerung einer bestimmten, zu lokaler 
und allgemeiner GefaBverengerung neigenden Konstitution. Vielleicht ist sie 
sogar fUr viele FaIle der Beginn einer allgemeinen Kontraktionsneigung der 
GefaBe und damit des Krankheitsbildes der genuinen Hypertension (Licht­
witz). Nicht aIle Kranken zeigen den klassischen Symptomenkomplex der 
Migrane, aber viele ahnliche Beschwerden lassen sich in das Gebiet lokaler 
GefaBkrampfe einreihen, die iiber die sog. "Anfallshypertension" schlieBlich zur 
Dauerhypertension fiihren. Sehr haufig sind beispielsweise Sehstorungen, die 
wohl zwanglos als Spasmen der Arteria centralis retinae erklart werden konnen; 
an Stelle der Bezeichnung "pseudouramische A.quivalente" (Volhard) schlagt 
Kauffmann "angiospastische lnsulte" vor. Viele FaIle von Raynaud-artigen 
Attacken und von intermittierendem Hinken gehoren sicherlich in dieses Gebiet. 

Fast noch haufiger wird iiber Schwindel geklagt. Oft ist der Schwindel 
sogar das "fiihrende" Symptom, das den Kranken veranlaBt, arztliche Hilfe 
zu suchen. Wir gehen wohl nicht fehl, ihn als vasomotorisches Symptom zu 
deuten; nur wenn er anhaltend besteht, ist der Verdacht auf eine organische 
Ursache, meist wohl eine Kleinhirnblutung, am Platze. 

Ebenfalls auf vasomotorischer Basis beruhen diirfte der morgendliche 
Kopfschmerz, iiber den viele Hypertensionspatienten klagen. Und zwar 
gilt hier der Satz: je langer der Schlaf, desto schlimmer der morgendliche Kopf­
schmerz. Wenn die Kranken einmal Ianger schlafen als sonst, also Z. B. des 
Sonntags, dann stelit er sich mit besonderer Heftigkeit ein. Diesen Kranken 
falit das Einschlafen schwer, der Nachtschlaf ist oberflachlich und unruhig, 
er bringt keine Erfrischung. Sie konnen nicht auf der linken Seite liegen, 
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dann ruhlen sie ihr Herz schlagen und oft qualen sie lastige Extrasystolen. 
Uberhaupt ist das subjektive Gefiihl des Herzklopfens eine oft vorgebrachte 
Klage, ebenso Angina pectoris-ahnliche Beschwerden. 

Interessant ist auch so mancher Fall von "rheumatischen Beschwerden". 
Unklare Schmerzsensationen im Nacken, in der Lendengegend, in den Beinen 
entpuppen sich als Ausdruck "angiospastischer Insulte" bei Hypertension und 
verschwinden prompt auf Nitroglycerin, Diuretin oder Coffein. FUr sie hat 
Bauer treffend den Ausdruck "Hochdruckrheumatismus" gepragt. Auf­
fallend ist hier die Abhangigkeit von der Witterung, vor allem die schwiile 
Luft steigert die Beschwerden, die mit dem Eintritt des erlosenden Gewitter­
regens verschwinden. Witterung und Jahreszeit scheinen iiberhaupt fiir den 
Kranken mit Hypertension von groBer Bedeutung zu sein, treffen doch nach 
Kauffmanns Feststellungen weitaus die meisten Apoplexien auf Friihjahr 
und Herbst. Dies sind die kritischsten Zeiten fiir unsere Kranken, wie dies 
ja auch bekanntlich bei anderen vasomotorischen Storungen, vor allem am Magen­
Darmkanal beobachtet wird (Friihjahrskrisen). 

Weiterhin {alit bei vielen Kranken eine Uberempfindlichkeit gegen 
Warme auf. Engigkeits- und Angstgefiihle, Herzklopfen, Blutandrang zum 
Kopf sind die entsprechenden Klagen. Objektiv laBt sich bei ihnen auch eine 
nicht unerhebliche Blutdrucksteigerung in der Warme feststellen. Kranke mit 
genuiner Hypertension befinden sich hier in auffallendem Gegensatz zu Normalen 
und auch zu solchen mit Hypertension nephritischer Genese, bei denen diese 
"inverse Blutdruckwirkung der Warme", wie Kauffmann in schonen 
Versuchen nachweisen konnte, nicht zustande kommt. 

Auch auf dem Gebiet der Psyche und des Charakters zeigen Hypertensions­
patienten oft eine auffallende Abweichung von der Norm. Ausgesprochene 
Insuffizienzgefiihle sind nicht selten zu beobachten. Die Kranken ermiiden 
leicht bei korperlicher und geistiger Arbeit, Energie und Interesse fiir tagliche 
Pflichten und Aufgaben lassen nach, das Gedachtnis verschlechtert sich, die 
Kranken werden reizbar und nervos. Die leichte Ermiidbarkeit betrifft zuweilen 
nur einzelne Korperteile, mit Vorliebe den linken Arm oder das linke Bein. 
Sexuelle Impotenz, allgemeine pessimistische Einstellung zum Leben seien der 
Vollstandigkeit halber noch erwahnt. 

Diese mannigfaltigen Klagen, die wir oft einzeln, oft aber auch aIle ohne 
Ausnahme von demselben Kranken zu horen bekommen, kehren immer wieder, 
sie sind so charakteristisch in ihrer Gesamtheit, so uncharakteristisch sie auch 
jede einzelne fiir sich sein mogen, daB sie in vielen Fallen schon den Hoehdruck 
wahrscheinlich Machen. Kauffmann geht daher soweit, zu behaupten, man 
konne die Diagnose einer Hypertension in nicht wenigen Fallen schon aus der 
Anamnese stellen. Die Tatsache, daB die eben besprochene ganze Fiille von 
Klagen fast nie von Kranken mit dem fixierten Hochdruok nephritischer Genese, 
um so ofter dagegen von solchen mit dem labilen der genuinen Hypertension 
vorgebracht werden, spricht dafiir, daB der Hochdruck als solcher nicht die 
Ursache der Beschwerden sein kann, sondern die groBen Blutdruckschwan­
kung en. Diese fortwahrenden Anderungen in den mechanischen Bedingungen 
des Kreislaufs miissen wir als Grundlage der korperlichen Empfindungen 
wie der objektiven Zeichen ansprechen. Sie sind Folgezustande der mangeln­
den Anpassungsfahigkeit der hypertonischen GefaBe. Die Kranken haben 
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Herzbeschwerden, weil "die GefaBe das Herz nicht zur Ruhe kommen lassen" 
(Ka uff mann). 

Nehmen wir das hereditare Moment hinzu, horen wir von unseren Kranken 
von Schlaganfall, Arteriosklerose oder Herzleiden in del,' Familie, achten wir 
auf die negative Angabe, daB sie niemals eine Nierenkrankheit uberstanden 
haben, dann rundet sich das Bild zu einem geschlossenen Ganzen. Dann werden 
wir nicht nur ofter als sonst die Diagnose zur rechten Zeit stellen, sondem aus 
der Anamnese heraus auch besser und richtiger das ganze Krankheitsbild -
eben die Blutdruckkrankheit - verstehen lemen. Die Anamnese wirft 
ein Licht auch auf die Pathogenese der Krankheit, sie spricht eine 
beredte Sprache gegen die Lehre von der ausschlieBlich renalen 
Bedingtheit j eder Hypertension. 

2. Symptomatologie. 
Ebenso reich wie die Anamnese ist die Symptomatologie. An erster 

Stelle steht das Kardinalsymptom des dauernd erhohten Blutdrucks, 
besonders charakterisiert durch ganz erhebliche Tagesschwankungen. Von ihnen 
war in der Einleitung schon die Rede, ebenso von der Senkung im Schlafe. 
Wenn diese Hypertension der Ausdruck eines erhohten Widerstandes in der 
Peripherie ist, so mussen sich ihre nachsten Folgen am Herzen als dem Motor 
der Kreislaufbewegung bemerkbar machen. 1m Anfangsstadium, bei der "wer­
denden" Hypertension braucht das Herz noch gar keine Besonderheiten auf­
zuweisen. Das Anpassungsvermogen des Herzmuskels an die pathologischen 
Kreislaufverhaltnisse ist so groB, daB ihm zunachst klinisch und rontgenologisch 
die geleistete Mehrarbeit nicht anzusehen ist. Es kommt hochstens zu einer 
sog. "konzentrischen Hypertrophie" des linken Ventrikels, die zunachst noch 
nicht zu einer VergroBerung der Herzsilhouette zu fiihren braucht. So fanden 
auch Moog und Voit in den meisten ihrer FaIle von juveniler Hypertension 
noch keine Herzhypertrophie. Auch hier liegen die Verhaltnisse wieder anders 
als bei der nephritischen Hypertension, bei der Alwens und Moog schon nach 
6 W ochen eine VergroBerung des linken Ventrikels nachweisen konnten. Bei 
langerem Bestehen der Hypertension andert sich jedoch bald das Bild. Sehr 
anschaulich schildert A. Hoffmann die allmahlich fortschreiten~n Ver­
anderungen. Als erstes Symptom tritt haufig ein hebender, auffallend kraftiger 
SpitzenstoB, noch an normaler Stelle, in Erscheinung. Der zweite Aortenton 
wird latlter und klappender. 1m Rontgenbild tritt eine starkere Ausbuchtung 
des oberen Teils des linken unteren Bogens am Herzschatten hervor, bald riickt 
die linke Herzgrenze mehr nach links und die Herzspitze hebt sich aus dem 
ZwerchfellschatteI,l heraus. Erlahmt schlieBlich der linke Ventrikel und kommt 
die Stauungsdilatation hinzu, dann uberschreitet der linke Herzrand immer 
mehr die Medioclavicularlinie nach auBen und der SpitzenstoB riickt nach auBen 
und unten. Das Herz hat jetzt die typische Aortenform, wie sie uns von 
der Aortenklappeninsuffizienz her bekannt ist. Der Unterschied liegt nach 
Dietlen im wesentlichen in der Pulsationsform und vielleicht noch in Tonus­
unterschieden. Das primare hypertrophische Hypertensionsherz zeigt zwar 
kritftige Kontraktionen, aber selten in dem AusmaBe und von dem schnellenden 
Charakter wie bei Aortenklappeninsuffizienz. Dietlen sah in mehreren Fallen 
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sogar vollkommenes Fehlen von Kontraktionen an riesigen Herzen im Rontgen­
bild. Der rechte Ventrikel, der zunachst durch Hypertrophie den linken unter­
stiitzt, erlahmt und dilatiert schliel3lich auch, damit riickt die rechte Herzgrenze 
ebenfalls weiter nach aul3en, es kommt zu einer aul3erordentlichen Vergrol3erung 
der ganzen Herzsilhouette, zum Cor bovinum. So zeigen die schwersten End­
formen des Hypertensionsherzens rontgenologisch auch nicht mehr die reine 
Aortenform, sondern sind durch gleichzeitige Hypertrophie der rechten Kammer 
und Stauungsdilatation auch der Vorhofe allseitig vergrol3ert und kugelig, 
dabei aber im Gegensatz zum chronischen Klappenfehlerherzen wenig gegliedert, 
mehr bauchig als diese (Dietlen). Neuere Untersuchungen iiber die Ver­
haltnisse des Herzens bei Hypertension liegen von Lange und Wehner vor. 

Auch die Elastizitat der Aorta leidet unter dem erhohten Druck, ihr Lumen 
und damit der dem Herzen im Rontgenbild aufsitzende Gefal3schatten erweitert 
sich. Da der Schlul3 der Aortenkiappen bei dem abnorm hohen Druck in der 
Aorta mit besonderer Heftigkeit mfolgt, wird der zweite Aortenton stark betont 
und klappend. 1st die Hypertrophie auch auf den rechten Ventrikel iibergegangen, 
so wird auch der zweite Pulmonalton verstarkt, dilatiert der linke Ventrikel, 
so entsteht oft aIs Ausdruck relativer Mitralinsuffizienz ein systolisches Gerausch 
an der Herzspitze. In spateren Stadien der Insuffizienz kommt es nicht selten 
zu schwersten Anfallen von As t h mac a r d i ale und zu L u n g e nod e m. 
Auch stenokardische AnfiiJle, aufzufassen als Palsche GefiWkrisen der 
Coronararterien, treten haufig auf, sogar schon in den Anfangsstadien der 
Hypertension. 

Entsprechend den subjektiven Klagen iiber Herzklopfen lassen sich starke 
Pulsationen an den peripheren Gefal3en, besonders am HaIse und den 
Extremitaten nachweisen. Der Rltdialpuls fiihlt sich hart an, er ist gespannt, 
zuweilen aber auch auffallend klein infolge der Kontraktion des Gefal3es. 1m 
Anfang der Erkrankung konnen wir Extrasystolen, oft gehauft, feststellen, 
in spateren Stadien, wenn die Coronararterien nicht mehr fiir geniigende Durch­
blutung des Herzmuskels sorgen, konnen sich degenerative Prozesse entwickeln, 
dadurch auch das Reizleitungssystem in Mitleidenschaft gezogen werden und 
sich so die schwersten Rhythm usstorungen einstellen. Lange bevor die 
Erscheinungen der Kreislaufinsuffizienz klinisch manifest werden, lal3t der 
Kauffmannsche Diureseversuch latente Odeme erkennen. 

Ais zweites gehoren abdominale Zeichen zum Krankheitsbild der genuinen 
Hypertension. Auch hier sind lokale Angiospasmen die Ursache, es kann zu 
den schwersten Gefal3krisen mit dem Bilde der "Angina abdominalis" kommen. 
Die Verengerung der Gefal3e des Splanchnicusgebiets, denen Fr. v. Miiller 
und seine Schule so grol3e Bedeutung fiir die Genese der Hypertension iiberhaupt 
beilegte, hat in vielen Fallen Obstipation, Meteorismus und chronische 
Dyspepsienzur Folge. Auch Pankreaserscheinungen bis zum Auftreten von 
Glykosurie werden beobachtet. 

Die aul3ere Haut unserer Kranken ist oft auffallend gerotet, die Leute sehen 
bliihend und gesund aus, wir erinnern nns des "roten Hochdrucks" Volhards. 
Diese Rotung mag zum Teil Folge abnormer Blutverteilung sein, zum Teil ist 
sie sicherlich Ausdruck echter Polyglobulie. Als Zeichen der gestorten Gefal3-
funktion sehen wir bei den meisten Hypertensionspatienten zahlreiche kleine 
Hamangiome von bis zu Linsengrol3e, Westphal macht auf sie besonders 
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aufmerksam. Auch kommt es haufig zu kleinen Blutungen in die Haut, die 
Konjunktiven oder die Retina, auch Nasenbluten ist eine oft gesehene Erschei­
nung. Das Rumpel-Leedesche Phanomen ist oft positiv. Hier sei auch die 
"paradoxe GefaBreaktion auf Abschniirung" erwahnt. Sperrt man nam­
lich nach Westphal etwa durch Abschniirung mit der Recklinghausenschen 
Manschette die arterielle Blutzufuhr des Armes fiir kurze Zeit und laBt dann 
durch Lokerung der Kompression das Blut wieder einschieBen, so kann man 
mit dem Capillarmikroskop an den Nagellimbuscapillaren an Stelle der reaktiven 
Hyperamie des Normalen beirn Hochdruckler eine langer dauernde Anamisierung 
der Capillaren beobachten. Auch das ist ein Ausdruck gesttirter GefaBfunktion 
und geeignet, zum Verstandnis mancher anderer GefaBspasmen bei der Hyper­
tension, wie z. B.Angina pectoris und angiospastischer Insulte im Gehirn, 
iiberzuleiten. 

Der Augenhintergrund braucht keine Besonderheiten aufzuweisen, wenn 
es nicht durch Spasmen oder Thrombose der Arteria centralis retinae zu Blutungen 
kommt. Nach neuen Untersuchungen von Ilse und Fr. Lange sind Verande­
rungen des Augenhintergrundes, bestehend in Kaliberschwankungen und ab­
normen Schlangelungen der GefaBe sowie Netzhautblutungen in Fallen reiner 
Hypertension iiber 200 mm Hg die Regel. Die Retinitis angiospastica oder 
hypertonic a, friiher albuminuric a genannt (sie ist auch keine "itis", keine Ent­
ziindung, sondern eben angiospastisch bedingt), kommt mehr dem "blassen" 
Hochdruck der Nierenkranken zu. 

Weiterhin interessiert vor allem das Verhalten der N i ere n und ihrer Funktion. 
Sie erweisen sich zunachst wenigstens als vtillig intakt. Der Verdiinnungs­
und Konzentrationsversuch fallt im allgemeinen normal aus. der Ham ist frei 
von EiweiB oder enthalt nur geringe Spuren, auch das Sediment zeigt nichts 
Besonderes. Lichtwitz hat zuweilen eine Sttirung der Wasserausscheidung, 
teils als iiberschieBende Diurese, teils als Retention der Wasserzulage beobachtet, 
in einzelnen Fallen auch latente oder manifeste Nykturie. Letztere steht iibrigens 
nach den Untersuchungen Wiech manns und Paals in keinerlei gesetzmaBigen 
Beziehungen zu der Senkung des Blutdrucks im Schlafe. Der Reststickstoff 
zeigt normale Werte, der Blutzucker ist nicht oder nicht wesentlich, erhtiht. 
Dagegen findet sich in der Mehrzahl der Falle eine Hypercholesterinamie'. Treten 
die ersten Erscheinungen einer Kreislaufinsuffizienz auf, so andert sich selbst­
verstandlich bald das Bild und es treten die bekannten Zeichen der Stauungs­
niere auf, die bei Besserung der Herzkraft wieder restlos schwinden ktinnen. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB von verschiedenen Autoren (Handel, 
Baur u. a.) eine Erhtihung des Grundumsatzes im Gasstoffwechselversuch 
gefunden wurde. Dies laBt Beziehungen der Blutdruckkrankheit zu Sttirungen 
im endokrinen Apparat vermuten und ist fUr die Auffassung von der Patho­
genese nicht ohne Bedeutung. 

3. Verlauf uud Ausgange. 
Die genuine Hypertension ist eine ganz auBerordentlich chronische Erkran­

kung. Ihr Verlauf hangt in ganz iiberragender Weise vom Herzen und seiner 
Leistungsfahigkeit und -dauer abo So ist denll auch der weitaus haufigste Aus­
gang dar Blutdruckkrankheit die kardio-vasculare Illsuffizienz. Der 
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umgekehrte Satz, daB die haufigste Ursache der kardio-vascularen Insuffizienz 
die arterielle Hypertension ist, besteht ebenfalls zu Recht. Bei der enormen 
Beanspruchung sowohl des zentralen Motors wie der peripheren GefaBe ist dies 
ohne weiteres verstandlich. Begiinstigt wird der Eintritt des Versagens von 
Herz und Kreislauf durch das sekundare Hinzutreten arteriosklerotischer Pro­
zesse an GefaBen und Klappenapparat, was im hoheren I .. ebensalter nicht selten 
der Fall sein wird. Die Autoren, die nachweisbare klinische Funktionsstorungen 
der Niere als Beweis fiir die renale Entstehung des Hochdrucks ansehen, hatten 
den Nachweis zu erbringen, daB es sich in ihren Fallen nicht um Stauungs­
nieren bei beginnender Kreislaufinsuffizienz gehandelt hat. 

Rein zahlenmaBig genommen seltener als die kardio-vasculare Insuffizienz, 
jedoch relativ immer noch haufig, ist der gefiircht,ete Schlaganfall. Die 
Anschauungen iiber seine Entstehung haben sich in den letzten Jahren so wesent­
lich geandert, daB diesem Kapitel ein etwas breiterer Raum gewidmet werden 
muS. Die alte, so iiberaus einfach erscheinende Erklarung, daB ein GefaB 
durch zu hohen Innendruck zum Bersten komme und dadurch die Hirnblutung 
entstehe, laBt sich nicht mehr aufreeht erhalten. Lam pert und Miiller konnten 
an Hypertensionsleichen erst bei einem Innendruck von 1-2 Atmospharen 
eine GefaBzerreiBung erzielen, das wiirde einem Blutdruck von nicht weniger 
als 1520 mm Hg entsprechen, wie er im Leben niemals in Frage kommt. Anderer­
seits gibt es auch zweifellos FaIle von Apoplexie ohne Hypertension, wenn sie 
auch wohl zu den groBten Seltenheiten gehoren. Haufiger sind die Fane von 
todlicher Apoplexie mit Hypertension, die jeder Pathologe kennt, die alle klas­
sischen Erscheinungen kurz vor und bei dem Tode bieten, und bei denen dann 
doch das erwartete anatomische Substrat. die Blutung ins Gehirn, nicht gefunden 
wird. Solche als "angio s pa s tis c h e Ins ulte" (Westphal) bezeichneten Ereig­
nisse- der von V olha rd gepragte Ausdruck "pseudouramische Anfalle" erscheint 
weniger gliicklich - konnen vollig das klinische Bild der Apoplexie mit Halbseiten­
lahmung bieten, sie konnen aber auch rudimentar bleiben und nur in voriiber­
gehender Lahmung einer Extremitat, einzelner Augenmuskeln oder in kurzdauern­
der motorischer Aphasie bestehen. So sieht Westphal -' allerdings wider­
sprochen von Riihl, der als Grundkrankheit die Atherosklerose ansieht -
auch fiir die wirklich stattfindende Hirnblutung auf Grund seiner eingehenden 
anatomischen Untersuchungen mit Bar in der abnormen Funktion der 
GefaBwand wie beim angiospastischen Insult das Prim are. Erst 
sekundar kommt nach Westphal durch Nachlassen des Spasmus und Wieder­
eroffnung des arteriellen Gefa13es die wirkliche Blutung zustande. Autolytische 
Prozesse im anamischen Gebiet, die ihrerseits wiederum starke Schadigung der 
GefaBwande bewirken, erleichtern dadurch die Blutung und lassen es zu einem 
verhangnisvollen Circulus vitiosus kommen. Ahnliche Gedankengange vertritt 
auch J afftS. Nach seinen Untersuchungen geht der Mechanismus so vor sich, 
daB dureh eine plotzlich einsetzende besonders starke Steigerung des Blutdrucks 
die bereits durch Hypercholesterinamie und Hypertonus veranderten GefaBe 
besonders stark gedehnt werden, wodurch eine Kontraktion ausgelost wird. Ais 
Folge hiervon kommt es zur Anamie, Ansauerung des Gewebes mit Bereitschaft 
zur Autolyse und Angionekrose, welch letztere eine groBe Rolle bei der Ent­
stehung der Apoplexie spielt. Bleibt die Kontraktion bestehen, so entsteht 
ein weiBer Erweichungsherd, lost sie sich wieder, so kommt es zur Blutung. 

18* 
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Lindemann fand in mehreren Fallen frischer apoplektischer Blutung des 
Gehirns keine Ruptur eines groBeren GefaBes, auch keine groBeren Aneurysmen, 
dagegen in der Umgebung schwere Veranderungen der kleinen GefaBe im Sinne 
einer Atherosklerose bis zur Arteriolonekrose. 

Weiterhin hat man auch die vielgenannten "miliaren Aneurysmen" in ihrer 
Bedeutung fUr die Entstehung des Schlaganfalls ganz wesentlich uberschatzt. 
Sie sind bei naherem Besehen gar keine echten Aneurysmen, sondern man findet 
bei ihnen oft eine intramurale Blutung. Nach der Ansicht Westphals bestehen 
daher zwischen ihnen und der groBen Hirnblutung nur graduelle Unterschiede, 
es handelt sich hier lediglich um eine besondere Form der Durchblutung 
geschadigter GefaBwande. 

Der dritte mogliche Ausgang einer genuinen Hypertension ist die Entwicklung 
einer echten Schrumpfniere, einer "malignen Sklerose" Volhards mit allen 
ihren schweren und schwersten Erscheinungsformen biszur azothamischen Uramie. 
Der benigne rote Hochdruck schlagt in den malignen blassen 
um, die Blutdruckkrankheit wird progredient. Wenn fmher der Satz v. Berg­
manns zitiert wurde, daB die Hypertension die Folge der Hypertonie der kleinen 
GefaBe ist, so wird verstandlich, daB unter dem EinfluB dieser GefaBkontrak­
tion auch die Durchblutung der Niere leidet. Nimmt diese lokale Ischamie 
des Nierenparenchyms hohere Grade an und dauert sie langer, so muB es zum 
Untergang von glomerularen und tubularen Elementen kommen und damit 
zur Schrumpfniere. Auch hier macht sich wieder, wie bei der Entstehung des 
Schlaganfalls, ein Circulus vitiosus geltend. Der Untergang von Teilen des 
Nierenparenchyms hat die Retention von den Krampf der kleinen GefaBe 
fordernden Stoffen, diese wiederum Hypertension und lokale Ischamie und 
damit Untergang immer neuer Teile funktionstuchtigen Nierengewebes zur 
Folge. SchlieBlich muB es dann einmal zum Zusammenbruch des ganzen Organs 
und seiner Funktion, zur Niereninsuffizienz kommen. Aber auch der Nieren­
insuffizienz kann noch ein Herztod oder eine Apoplexie zuvor­
k 0 m men und den Kranken vor dem qualvollen Ende eines schweren Nieren­
siechtums bewahren. So laBt sich das Problem Hochdruck und Niere auch rur den 
extremsten Anhanger der Unabhangigkeitslehre beider nicht ganz trennen. 1st 
die Blutdruckkrankheit auch in ihrer Genese primar unabhangig von der Niere, 
so gibt es doch - allerdings im Gegensatz zu den beiden vorher genannten 
Ausgangsmoglichkeiten der Hypertension auBerordentlich viel seltener - End­
zustande, in denen sie direkte Beziehungen zu diesem Organ gewinnt. Dann 
wird aus der genuinen Hypertension eine symptomatische. Unter 
welchen Bedingungen ein solcher unglucklicher Ausgang zustande kommt, ist 
uns ganzlich unbekannt, ja wir wissen nicht einmal, warum gerade die Niere 
von solchen schweren organischen Veranderungen bedroht ist und nicht auch 
andere Organe. 

1m Prinzip kann jeder Hochdruck in der geschilderten Weise "maligne" 
werden, deshalb erscheint auch jede Klassifikation bezuglich der Prognose und die 
klinische Differenzierung eines malignen Typus, wie Kei th es will, zu weitgehend. 
Hochstens laBt sich vielleicht sagen, j e fruher im Le ben ein Hochdruck 
eintritt, desto eher neigt er zur Malignitat. Auf der anderen Seite 
konnenwir uns auch mit der alten Einteilung von V olhard und F ahr in benigne 
und maligne Sklerosen nicht befreunden. Wenn sich auch das "benigne" wohl 
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nur auf die Nieren bezieht, so geht es doch wohl kaum an, von einer "benignen" 
Erkrankung zu sprechen, wenn iiber dem Patienten stets das Damoklesschwert des 
Herztodes oder der Apoplexie schwebt (Herxheimer). Aus dem ganzen Ver­
lauf des Krankheitsbildes konnte man noch eher versucht sein, mit Munk 
eine Einteilung in kardio-vasculare, cerebrale und renale Form vorzunehmen. 
Doch weil wir eben nicht in der Lage sind, von vorneherein, der Krankheit 
anzusehen, welchen VerIauf sie nehmen wird, ob sie "benigne" bleiben und 
ihren Trager ein hohes Alter erreichen lassen, oder ob sie "maligne" werden, 
und einen der drei beschriebenen katastrophalen Ausgange zeigen wird, darum 
erscheint auch diese Einteilung praktisch von nur geringer Bedeutung. 

4. Di:fferentialdiagnose. 
Die differentialdiagnostischen Erwagungen haben von der echten genuinen 

Hypertension eine Reihe anderer Zustandsbilder abzugrenzen, so vor allem 
vorii bergehende oder leich t reversi ble Blutdrucksteigerungim. Schon 
lange ist bekannt, daB korperliche Arbeit, besonders solche, die noch mit einer 
starken Anspannung des Willens verbunden ist, eine Erhohung des Blutdrucks 
mitsich bringt. Vielleichtkannauchdie "Hochdruckstauung" Sahlis hierzu 
gerechnet werden, bei der von dem Kranken durch Orthopnoe und Dyspnoe 
nicht unerhebliche Muskelarbeit geleistet wird. Auch wahrend des Geburts­
aktes (Frey), besonders in der Austreibungsperiode, steigt infolge der drei Fak­
toren: Kontraktion des Uterus, Steigerung des intraabdominellen Drucks und 
Schmerz reflektorisch (allgemeine Arteriolenkontraktion) der Blutdruck an 
und fiihrt bei schon geschadigten Herzen nicht selten zum akuten Versagen 
des Kreislaufs. Beim Fliegen in groBen Hohen kommt es ebenso wie im Hoch­
gebirge durch Sauerstoffmangel zur Hypertension. Es gibt eine Blutdruck­
steigerung durch iibermaBige EiweiBzufuhr, dle durch Unterernahrung zu 
beseitigen ist. Das animallsche EiweiB ist bekanntlich reich an Tyrosin und 
Tryptophan, den Muttersubstanzen des Nebennieren- und SchiIddriisenhormpns. 
Es liegt daher der SchluB nahe, daB ein llerangebot an diesen HormonbiIdnern 
Blutdrucksteigerung zur Folge hat (Lichtwitz). Auch nervos-psychische Ein­
fliisse, zu denen schon der Akt der Blutdruckmessung selbst gehort, sind geeignet, 
den Blutdruck in die Hohe zu treiben. In gleicher Weise verdienen hier die 
Palschen GefaBkrisen, also Anfalle von paroxysmalem Hochdruck, noch einmal 
erwahnt zu werden, ebenso die durch Harnstauung hervorgerufenen Hyper­
tensionen (Full, Oppenheimer). Alle diese Zustande gestatten noch nicht 
die Diagnose der Blutdruckkrankheit, zu der der Nachweis eines dauernd 
erhohten arteriellen Druckes gehort. Doch ist dabei hervorzuheben, 
daB die llergange durchaus flieBende sind, daB in mancher voriibergehenden 
Druckerhohung zum mindesten die Bereitschaft, oft das erste Anzeichen einer 
spateren Dauerhypertension zu erblicken ist. 

Die Unterscheidung von renal bedingten, also symptomatischen 
Hypertensionen bietet im allgemeinen keine allzugroBen Schwierigkeiten. 
Dauernd fixierter Hochdruck ohne groBe Tages- und Nachtschwankungen 
spricht schon gegen genuine Hypertension. Nierensymptome wie Polyurie und 
Nykturie, der mikroskopische Sedimentbefund, erhohter Reststickstoff im 
Serum, die charakteristischen Augenhintergrundsveranderungen der Retinitis 
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hypertonica beweisen unzweideutig die nephritische Genese der Hypertension. 
Zu warnen ist nur vor einer Uberschatzung leichter Nierensymptome. Eine 
geringe Albuminurie, einzelne Erythrocyten und hyaline Zylinder, selbst eine 
etwas verzogerte Ausscheidung im Wasserversuch sind noch nicht im Sinne einer 
echten Schrumpfniere zu deuten, sie konnen ebensogut bei der genuinen Hyper­
tension vorkommen als Ausdruck einer Nierenstauung bei beginnender Herzinsuf­
fizienz. Wichtig ist auch hierbei die Anamnese, daB keine Angina oder akute 
Glomerulonephritis vorausgegangen ist. 

Schwieriger ist die Frage: Blutdruckkrankheit oder Arteriosklerose zu 
entscheiden. Wenn auch heute wohl die Mehrzahl der Autoren mit v. Berg­
mann an der Spitze auf dem Standpunkt stehen, daB genuine Hypertension 
und Arteriosklerose urspriinglich nichts miteinander zu tun haben, so kommen 
doch beide Krankheiten haufig kombiniert vor. Andererseits treffen wir, vor 
ailem bei dem Symptomenbild der Arteriosclerosis cerebri, nicht selten 
ganz die gleichen subjektiven Erscheinungen wie bei der Blutdruckkrankheit. 
Kopfschmerzen, Schwindel, Ohrensausen, rasche Ermiidbarkeit und Abnahme 
der geistigen Regsamkeit und Leistungsfahigkeit sind hier wie dort oft gehOrte 
Klagen. Das Vorliegen allgemeiner Arteriosklerose, besonders der fiihlbaren 
Arterien der Peripherie kann hier vor differentialdiagnostischem Irrtum schiitzen. 
Wenn auch bei der reinen Arteriosklerose der Blutdruck erhoht sein kann -
meist ist er es nicht (Sawada, Lukacs) -, so zeigt er doch niemals die 
groBen Schwankungen der genuinen Hypertension, auch in der Blutdruckkurve 
selbst liegt also ein wertvoiles differentialdiagnostisches Hilfsmittel. Dabei ist 
auch die Pulsamplitude, also der Unterschied zwischen Maximal- und Minimal­
druck, von Bedeutung. Sie wachst nach den Feststellungen von Lukacs mit 
zunehmender Arteriosklerose und zwar durch Senkung des Blutdruckminimums, 
auch wenn der Maximumwed nicht gesteigert ist. Bei der reinen Hypertension 
·ohne Arteriosklerose dagegen geht der Minimaldruck gleichsinnig mit dem 
Maximaldruck in die Hohe, die Amplitude bleibt sich annahernd gleich. Be­
ziiglich weiterer Methoden zur Trennung reiner Faile von Hypertension und 
reiner FaIle von Arteriosklerose sei hier auf die einschlagigen Ar beiten v. Rom­
bergs und Langes verwiesen. Auch hier sind die neuesten Untersuchungen 
von lIse und Fr. Lange von ganz besonderer Bedeutung. Diese Autorenfanden 
·charakteristische Augenhintergrundsveranderungen (Kaliberschwankun­
gen und abnorme Schlangelungen der GefaBe, Netzhautblutungen) nie in Fallen 
reiner Arteriosklerose, dagegen fast stets bei reiner Hypertension. Bei Kom­
binationsformen von Hypertension mit Arteriosklerose konnten sie die gleichen 
Veranderungen feststeilen, auBerdem je nach dem Grade der klinischen Arterio­
sklerose Kalk- und Cholesterineiniagerungen in den Arterien der Netzhaut. 

5. Prognose. 
Wie steht es nun mit dem Schicksal unserer Hypertensionspatienten 1 
Richter konnte mit zunehmendem Lebensalter yom 60.-89. Jahre ein 

Ansteigen der Durchschnittswerte des systolischen Druckes feststellen und 
fand in seinem Material beispielsweise noch fiir das Alter von 75-79 Jahren 
in 11,5% der Fane Werte iiber 200 mm Hg. Beim weiblichen Geschlecht scheint 
dieser Anstieg in starkerem MaBe aufzutreten als beim mannlichen (SaUer). 
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Weitz und Sieben berichteten iiber Nachuntersuchungen an lOO Fallen von 
genuiner Hypertension, die bis zU: 14 Jahren lang in Beobachtung standen. Von 
diesen 100 waren 29 an Schlaganfall oder Herzinsuffizienz, 3 an anderen Er­
krankungen gestorben. Von den noch Lebenden hatte bei 17 die Hohedes 
Blutdrucks zugenommen, 32 waren stationar geblieben, bei den iibrigen 19 
hatte er unter gleichzeitiger Besserung des Allgemeinbefindens entschiedene 
Tendenz zum Sinken gezeigt. 

Wenn wir so sehen, daB es zweifellos eine nicht geringe Anzahl von Fallen 
gibt, in denen die Krankheit Jahre und Jahrzehnte hindurch ertragen wird, 
ohne zu ernstlichen und lebensbedrohenden Symptomen zu fiihren, ja oft ohne 
selbst subjektive Beschwerden zu machen, mochten wir geneigt sein, die Prognose 
nicht allzuernst zu stellen. Das ist zum mindesten dem Kranken gegeniiber 
auch sicherlich richtig. Die Blutdruckmessung ist vor aHem den Gebildeten 
unter unseren Patienten eine so gelaufige Methode geworden, daB sie auch 
iiber normale und pathologische Zahlen ganz genau orientiert zu sein pflegen. 
Einmal unterrichtet von dem Vorliegen einer Hypertension erscheint ihnen bei 
den geringsten Beschwerden der todliche SchlaganfaH in greifbare Nahe geriickt. 
Sie beurteilen ihren Blutdruck ebenso wie ihre Korpertempera.tur, ihre Stim­
mungslage sinkt mit steigendem und steigt mit sinkendem Blutdruck (Vol­
hard). Deshalb raten erfahrene Kliniker wie v. Bergmann, Moritz, Vol­
hard, Morawitz dazu, iiberhaupt davon abzusehen, dem Kranken Blutdruck­
zahlen zu nennen, es konnte sonst zu der eigentlichen Blutdruckkrankheit noch 
~ine "iatrogene" kommen. Denn einmal konnen, wie auch die katamnestischen 
Untersuchungen von Weitz und S ie ben gezeigt haben, Hypertensionen spontan 
zurUckgehen, sie konnen sogar, wenn auch wohl nur in ganz vereinzeIten Fallen 
ganz verschwinden, selhst wenn sie jahrelang bestanden haben. Zum anderen, 
was noch viel wichtiger ist, zu wissen, ist die Prognose iiberhaupt nicht 
einmal direkt von der Hohe des Blutdrucks abhangig. Wir sehen 
Kranke mit ganz hohen Blutdruckwerten alt werden und andere mit viel 
geringeren in verhaitnismaBig jungen Jahren an den Folgen ihrer Hypertension 
sterben. Diese Folgen sind oben in aller ihrer Schwere gekennzeichnet, es ist die 
kardio-vasculare Insuffizienz, der Schlaganfall und der Ubergang in genuine 
Schrumpfniere mit qualvoHem Nierensiechtum bis zum Tode im uramischen Koma. 
So bleibt fUr den wissenden Arzt die Prognose der Blutdruckkrankheit immer 
zweifelhaft, wenn nicht ernst. Doch den Kranken an diesem Wissen teilnehmen 
zu lassen, ware sicherlich falsch. Damit ware dem voll leistungsfahigen, weil 
beschwerdefreien Hochdruckler, der in voller korperlicher und geistiger Frische 
seinen vielleicht schweren und verantwortungsvollen Beruf voll ausfiillt, 
ebensowenig gedient wie dem von Beschwerden geplagten und vielleicht arbeits­
unfahigen, der noch dazu unter seinen Insuffizienzgefiihlen ohnehin schon leidet. 
Darunter braucht ein zweckbewuBtes arztliches Handeln, das in erster Linie 
darauf aufgerichtet sein wird, den Eintritt der Katastrophe in einer der drei 
mehrfach erwahnten Richtungen nach Moglichkeit zu verhindern, durchaus 
nicht vernachlii.ssigt zu werden. Gerade die Beurteilung Blutdruckkranker mit 
ihrem nicht selten vielgestaltigen Symptomenbild ist ein schwieriges Kapitel 
arztlicher Kunst, wie wir aus den schonen Gedankengangen Sie becks lernen 
konnen. 
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6. Therapie. 
So liegt denn die erste und wichtigste Aufgabe der Therapie in der Prophylaxe. 

Gerade die noch labile, die "werdende" Hypertension gilt es zu erfassen, hier 
haben wir noch Aussicht, erfolgreich einzugreifen. Sind erst die katastrophalen 
Folgen und Endzustande da, dann kommt die Hilfe meist zu spat. Unser Ziel 
ist die Herabsetzung des zu hohen Druckes. Uber die Notwendigkeit oder 
Berechtigung dieses Strebens hat durchaus nicht immer Einigkeit geherrscht, 
auch jetzt verhalten sich noch einzelne Forscher ablehnend. Die Frage, ob nicht 
etwa der hohe Blutdruck eine niitzliche Kompensationseinrichtung der Natur 
sei, um auch bei ausgedehnter Verengerung weiter GefaBgebiete eine geniigende 
Durchblutung der Organe sicherzustellen, ist oft diskutiert worden. Nach allem 
aber, was bisher iiber die Blutdruckkrankheit und ihre Folgen gesagt werden 
muBte, glauben wir, uns weitere Erorterungen iiber die Notwendigkeit einer 
Druckherabsetzung ersparen zu konnen. Sie ist nicht nur berechtigt, sondern 
in vielen Fallen sogar geboten. Nicht eine briiske Herabsetzung des Druckes 
kommt dabei in Frage, sondern nur die allmahliche Regulierung auf den 
indi viduellen N ormaldruck. Dann werden sich Schadigungen, wie sie 
Morawitz, Kroner und Tobias gesehen haben, wohl vermeiden lassen. Es 
wird dann nicht schwer sein, diejenigen Falle herauszufinden und von einer 
weiteren Drucksenkung auszuschlieBen, in denen sich die Kranken bei dem 
gewohnten hohen Druck wohl und leistungsfahig fiihlen, bei niedrigem aber 
miide und schlapp. Auch solche Falle kommen vor, sind aber nach unserer Er­
fahrung durchaus in der Minderzahl. Ihnen werden wir oft auch ohne Druck­
senkung die Beschwerden lindern oder beseitigen konnen. 

Wir wissen aus zahlreichen Beobachtungen, daB der Blutdruck der Hyper­
tension auch ohne jede andere Therapie als Bettruhe und Fernhaltung psychischer 
Erregungen zu ganz normalen Werten absinken kann. Es ist dies vor allem 
in den Friihstadien der Blutdruckkrankheit oft der Fall und wir sehen in dieser 
Tatsache mit Tolubejewa einen weiteren Beweis fUr die funktionelle Natur 
der Hypertension. Auch im Fieber und bei sinkender Herzkraft (dekompensierte 
Hypertension) kann der Blutdruck heruntergehen. Das sind Dinge, die zu 
wissen notwendig ist, wenn man sich vor falscher Beurteilung therapeutischer 
MaBnahmen hiiten will. Eine langere Beobachtungszeit der Blutdruckkurve, 
im klinischen Betrieb mindesteris eine Woche lang bei taglich mindestens zwei­
maliger Messung, wird uns hinreichend iiber die Schwankungen und eine etwaige 
Tendenz zu spontaner Senkung unterrichten. 

Zur Beseitigung pathologisch erhOhten Blutdrucks ist eine Unmenge von 
Praparaten empfohlen worden und beinahe taglich werden neue auf den Markt 
geworfen. Es ist daher kaum moglich, sie aIle aufzuzahlen, noch viel weniger, 
iiber alle eigene Erfahrungen zu sammeln. Selbst chirurgisch hat man den 
hohen Blutdruck anzugehen versucht durch lumbale Sympathektomie, ",ie zu 
erwarten war, ohne Dauereffekt. Auch Versuche, durch Blockierung von D 5-9 
den Tonus im Splanchnicusgebiet herabzusetzen, haben sich als unzulanglich 
erwiesen. Aber auch den meisten internen Mitteln ist ein immer deutlicher 
und anhaltender Effekt nicht beschieden. Er ist noch am ehesten von denen 
zu erwarten, die sich bemiihen, k a usa 1 e The rap i e darzustellen, so",eit das 
bei dem heutigen Stande der Blutdruckforschung iiberhaupt moglich ist. 
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In diesem Sinne erscheint die Rhodantherapie Westphals theoretisch 
begrundet. Dieser Autor ging von der in zahlreichen Fallen von genuiner Hyper­
tension nachweisbaren Hypercholesterinamie aus. Wenn das Cholesterin natiir­
lich auch nicht der alleinige ausschlaggebende Faktor bei der Genese des Hoch­
drucks ist, dieser vielmehr nur unter bestimmten begiinstigenden Bedingungen 
zustande zu kommen scheint, so liegt doch in dem Cholesterin ein zum mindesten 
mitentscheidendes Moment, auf das wir mit einiger Aussicht auf Erfolg thera­
peutische Bestrebungen aufbauen konnen. Von diesen begiinstigenden Be­
dingungen seien nur Storungen im endokrinen Apparat, im vegetativen Nerven­
system und in dem physiologischen Antagonismus der Ionen innerhalb des 
Organismus genannt. 

Das Cholesterin wirkt entquellend, abdichtend und permeabilitatshemmend 
auf die Muskelfasergrenzschichten der glatten Muskulatur der GefaBe, gibt 
dadurch Veranlassung zu ihrer tonischen Sperrung und damit zur Hypertension. 
Den gesuchten Antagonisten fand Westphal in dem Rhodan, das entsprechend 
seiner Stellung in der Hofmeisterschen lyotropen Reihe ausgesprochen quel­
lend, auflockernd und permeabilitatssteigernd wirkt und daher den entgegen­
gesetzten Effekt, die Blutdrucksenkung erwarten lieB. In der Tat laBt sich durch 
Rhodansalze eine auffallende und oft sehr erhebliche Senkung des Blutdrucks 
bis zu normalen Werten herab erzielen, sie halt auch nach Aussetzen der Therapie 
noch 2-3 Wochen an (Westphal und Blum). Der Rhodanspiegel des Blutes 
steigt dabei rasch auf das 25-50fache (1,5 mg%) der Norm (0,03-0,06 mg%) 
an und geht nach Aussetzen der Gabennur allmahlich zuriick, um erst nach etwa 
3 Wochen den Ausgangswert zu erreichen (Blum). Dadurch wird die nach­
haltige Wirkung dieses Mittels verstandlich. Wir gaben als mittlere Dosis 
3mal 0,2 Rhodankalium oder -natrium in waBriger Losung und nur bei guter 
Vertraglichkeit stiegen wir mit der Dosierung an bis etwa 3 mal 0,3 g pro die. 
Spater gingen wir zu kleineren Dosen iiber und gaben 3mal 0,1 g bis herab zu 
1 mal 0,1 g. Das Rhodapurin der Chem.-pharm. A.-G. Bad Homburg verbindet 
die geschilderte Rhodanwirkung der Permeabilitatssteigerung im Rhodanammo­
nium mit der gefaBerweiternden Wirkung des Coffeins. Nach eigenen Versuchen 
an zahlreichen Fallen wirkt es gut auf einzelne Beschwerden aus dem reichen 
Symptomenbilde der genuinen Hypertension auch da, wo ein deutlicher blut­
drucksenkender Effekt nicht erzielt wird. Zuweilen sahen wir aber auch Blut­
drucksenkungen von 30-40-50 mm Hg eintreten. Rhodapurin kann unbedenk­
lich wochenlang gegeben werden, die in ihm enthaltene geringe Rhodanmenge 
von 0,1 g pro Tablette laBt die bei den groBeren Gaben oft zu beobachtenden 
Nebenerscheinungen nicht befiirchten. Die FaIle, in denen sich die Rhodan­
therapie als unwirksam erweist, sind dringend auf eine Beteiligung der Nieren 
verdachtig, bei nachgewiesener Nierenschadigung ist Rhodan sogar kontra­
indiziert. Auch Kramer bestatigte die gute Wirkung des Rhodapurins, Aska­
nazy kombinierte das Rhodan mit Calciumdiuretin und sah danach sowohl 
Blutdrucksenkung wie Besserung der Beschwerden. Behrens hatte mit 
Rhodapurin keine Erfolge. 

Jod und Brom stehen dem Rhodan in der Hofmeisterschen Reihe 
am nachsten, wirken aber bedeutend EChwacher. Firnbacher riihmt das 
Jodpraparat Desencin. 



282 Robert Blum: 

Coffein- und Theobrominpraparate allein sind ebenfalls geeignet, Hyper­
tensionsbeschwerden giinstig zu beeiuflussen, wir verbioten deshalb auch nicht 
den GenuB von Kaffee und Tee. Die gute Wirkung des Diuretins bei vaso­
motorisoher Angina pectoris ist schon lange bekannt, wir mach en auch bei 
der Hypertension von dem Diuretin ausgiebig Gebrauch, verordnen 3mal 0,3 
bis 3 mal 0,5 g und sehen davon nicht selten ganz erhebliche Drucksenkungen. 
Auch fiir die ambulante Praxis eignet sich das Diuretin ganz besonders. 
So stellt mir Herr Professor Port als besonders eindrucksvoll den Fall eines 
7ljahrigen Herrn aus der Sprechstunde zur Verfiigung, bei dem es gelang, 
durch fortlaufend~ Diuretingaben in 2 Monaten den Blutdruck von 230 
bis auf 155 H~ herunterzudriicken und gleichzeitig die Beschwerden wie 
Schwindel, Kopfschmerzen, Kongestionen nach dem Kopf und Platz angst zu 
beseitigen. 

Oft empfohlen sind auch die Nitrite als gefaBerweiternde Mittel, die wie 
das Nitroglycerin und das Amylnitrit jedoch nur eine rasch voriibergehende 
Wirkung auf den Blutdruck entfalten und daher zur Daueranwendung nicht 
geeignet sind. Auch yom Erythroltetranitrat, das langer gegeben werden kann, 
sahen wir nur geringen Nutzen. Dasselbe gilt von dem e benfalls gefaBerweiternden 
Opiumalkaloid Papaverin. 

Entsprechend seiner Auffassung der Hypertension als vagotonischen Sym­
ptomenkomplex hat Kylin die Calcium-Atropinmedikation empfohlen. Wir 
haben sie genau in der yom Autor angegebenen Dosierung angewandt, aber von 
ihr keine iiberzeugenden Erfolge gesehen und befinden uns damit in Uberein­
stimmung mit Altnow und O'Hare und anderen Autoren. 

Auch organtherapeutisch hat man mit Substitutionspraparaten der 
endokrinen Driisen aus zum Teil begriindeten, zum Teil sehr vagen V orstellungen 
heraus den Hochdruck zu senken versucht, meist mit sehr zweifelhafter Wirkung. 
N ur dem Ins u lin scheint tatsachlich ein deutlicher EinfluB zuzukommen. 
Weiterhin ist auch eine Behandlung mit Leberextrakt versucht (Moller), 
ein Urteil hieriiber ist mangels eigener Erfahrungen nicht erlaubt. Ganter 
empfiehlt das Cholinpraparat Pacyl. 

Gutes sehen wir zuweilen von der Proteinkorpertherapie, die den 
bekannten blutdrucksenkenden Effekt des Fiebers zu imitieren versucht. Ahn­
lich wirken auch Sch wefelinj ektionen, bei denen moglicherweise noch 
gesteigerte Rhodanentstehung im Blute die Wirkung verstarkt. 

In neuerer Zeit scheint der AderlaB wieder gebrauchlicher geworden zu 
sein. Eine wesentliche und langer als 24 Stunden andauernde Herabsetzung 
des Hochdruckes tritt aber selbst nach groBen Blutentziehungen von mehreren 
100 cern nicht ein, es sei an die friiher erwahnten regulatorischen Einrichtungen 
des Organismus, vor allem im Splanchnicusgebiet, erinnert. Durch Verengerung 
des GefaBquerschnitts in weiten GefaBprovinzen wird das iibrige System bald 
wieder aufgefiillt und damit der friihere Druck wiederhergestellt. Pal warnt 
direkt vor den als therapeutische MaBnahme iiberhand nehmenden Aderlassen, 
da sie an der hypertonischen Einstellung der glatten Muskulatur der GefaBe 
nichts andern und den Patienten nur entkraften, er will den AderlaB lediglich 
fUr akute, durch plOtzliche Drucksteigerung bedingte Anfalle vorbehalten wissen. 
Auch Mora wi tz lehnt ebenso wie V olhard den AderlaB ab (Kongr. f. inn. 
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Med. 1928}. Auch die Lumbalpunktion, bei der gelegentlich eine voriiber­
gehende Drucksenkung beobachtet wird, kommt hier als therapeutischer Ein­
griff wohl kaum in Frage. Wollheim und Brandt empfehlen einen "un­
blutigen AderlaB " , sie fanden nach intravenosen Injektionen von Aqua 
destill., physiologischer KochsalzlOsung oder Traubenzucker Abnahme des 
Erythrocyten- und Hamoglobingehaltes, Verringerung der zirkulierenden Blut­
menge und bei Hypertensionspatienten Senkung des Hochdrucks urn 20 bis 
40 mm Hg. 

Hydro- und Balneotherapie spielen ebenfalls in der modernen Behand­
lung der Hypertension eine Rolle. Was friiher iiber die inverse Blutdruckwirkung 
der Warme beim Hochdruckler gesagt ist, rechtfertigt hier die Mahnung, heiBe 
oder auch nur allzuwarme Bader aus unserem therapeutischen Riistzeug zu 
entfernen. Aueh ganz kalte Prozeduren erscheinen nicht angebraeht, sie konnen 
ebenfalls den Blutdruek erhohen und werden oft unangenehm empfunden. Wie 
sehr hier die Meinungen auseinandergehen, zeigen Marx, der neuerdings wieder 
Liehtbader empfehlen zu konnen glaubt, und Messerle, der kalte Einpackungen 
anwendet. Das Riehtige liegt wohl in ~er Mitte, lauwarme Bader und Packungen 
werden den meisten Kranken noeh am besten bekommen. Aueh Kohlensaure­
bader sind nur mit Vorsieht zu verordnen, beim Normalen erhohen sie den 
Blutdruek dureh Steigerung des GefaBtonus, beim Hoehdruekler konnen sie 
unter Umstanden dureh regulatorisehe Einwirkung auf den ganzen Kreislauf 
aueh druekherabsetzend wirken. Mit ihrer Wirkungsweise und Technik hat sieh 
eingehend Groedel beseliaftigt. Sa u e r s t 0 f f bad e r sind erfahrungsgemaB 
besser, wie aueh Sa u e r s t 0 ff i n hal a t ion en geeignet sind, den Hoeh­
druek zu senken. 1m Hoe h g e b i r g e steigt zwar beim Normalen der Blut­
druek an (G rob e r), wohl dureh lokalen Sauerstoffmangel im Vasomotoren­
zentrum bedingt, Hypertensionspatienten vertragen jedoeh das Hohenklima 
oft auffallend gut. Jedenfalls besteht keine Kontraindikation, solange der 
Kreislauf kompensiert ist (LOffler). Weiterhin sind ableitende Brunnen­
kuren (Mergentheim, Karlsbad, Homburg, Kissingen u. a.) zu empfehlen. Der 
nervenberuhigende EinfluB eines Badeortes fern von Berufsarbeit und gesell­
schaftliehen Verpfliehtungen ist dabei von nieht zu untersehatzender Be­
deutung. 

SehlieBlich noch ein Wort iiber die diatetische Therapie. Volhard, der im 
iibrigen von allen Medikamenten zur Herabsetzung des Blutdrucks abgekommen 
ist, legt auf sie ganz besonderen Wert. Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr, ja 
sogar Hungerkur bis zu 8 Tagen sind von ihm angeraten. Auch ausschlieBlich vege­
tarische Kost hat ihre Anhanger, selbst strengen Obstkuren wird Gutes nach­
geriihmt. Strenge Kochsalzentziehung ist nach unseren Erfahrungen von 
allen diatetischenMaBnahmen noch die wirksamste, sie ist auch zur Unterstiitzung 
der medikamentosen Therapie nur zu empfehlen, besonders bei der Rhodan­
therapie hatten wir einige Male den Eindruek, als ob sie den Effekt beschleunigte. 
Doch ist nicht zu verkennen, daB eine ganz streng salzfreie Kost von den 
wenigsten Kranken langere Zeit ertragen wird, man wird auch hier Konzessionen 
machen mussen. Vol h a r d empfiehlt als D'bergang eine Vorperiode von 
Rohkost. Das Geheimnis des Erfolges salzfreier Diat hat nach unserer 
Auffassung von der Genese der Hypertension mit einer Sehonung der Niere 
nichts zu tun. Wir sehen in ihr mit Volhard vielmehr eine Entlastungs-
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therapie fur den hochgespannten Kreislauf, die zur Verminderung 
der zirkulierenden Blutmenge fuhrt. 

Die Therapie der Spatstadien und der Folgen der Blutdruck­
krankheit endlich sei hier nur gestreift. NaturgemaB treten hier zum Tell 
ganz andere Gesichtspunkte in der Bekampfung dieser oft akut bedrohlichen 
Erscheinungen in den Vordergrund. Je nach dem klinischen Bilde der kardio­
vascularen Insuffizienz, des Schlaganfalls oder der Schrumpfniere deckt sich 
unser therapeutisches Handeln mit den fUr diese Krankheitszustande auch sonst 
ublichen MaBnahmen. Es sei betont, daB hierbei auch nicht die geringsten Be­
denken bestehen, von den Mitteln der Digitalisgruppe, die sonst den Blutdruck 
zu steigern geeignet sind, ausgiebigen Gebrauch zu machen. Es tritt namlich 
durch sie keine weitere "'Oberhohung des BIutdrucks ein, oft sogar eine Herab­
setzung. Wegen seiner langsamen aber trotzdem nachhaItigen Wirkung sei hier 
eine Lanze gebrochen fUr das vielfach unterschatzte Infusum digi talis, das 
wir mit Vorliebe verwenden. 

SchluJ3. 
Uberblicken wir nun noch einmal riickschauend, was uns die letzten Jahre 

an Wesentlichem in neueren Anschauungen und Erkenntnissen zum Problem 
der BIutdruckkrankheit gebracht haben, so ist eine deutliche Umstellung unseres 
Denkens festzustellen gegenuber friiheren Zeiten, in denen die altere Arzte­
generation unter uns noch aufgewachsen ist. Die Z e i ten sin den d g u I t i g 
voru ber, da Hypertension gewissermaBen pathognomonisch 
war fur Schrumpfniere oder fur Arteriosklerose. Symptome 
werden zu Krankheitseinheiten und Krankheitseinheiten sinken auf die Stufe 
bloBer Symptome herab. Die arterielle Hypertension ist uns, wenigstens 
wie sie uns in diesen Zeilen als primare oder genuine Form beschaftigt 
hat, zum ens morbi, zur "B I u t d r u c k k ran k he i tel geworden. Friihere 
Krankheiten, wie die sogenannte idiopathische Herzhypertrophie konnen 
wir nur mehr als Symptom der Krankheit Hypertension anerkennen, denn 
idiopathisch, d. h. ohne Grund hypertrophiert ein Herz nicht. So ist auch 
das sog. Myomherz nach Fr. v. Muller ala ein Versagen der Herzkraft gegen­
uber schwerer Hypertension aufzufassen. Wenn wir heute in der Anamnese 
von Migrane oder Angina pectoris, von Schwindel oder morgendlichem Kopf­
schmerz horen, wenn uber unklare rheumatische Beschwerden oder neurasthenisch 
anmutende Insuffizienzgefuhle geklagt wird, so messen wir den Blutdruck 
und sind immer wieder erstaunt, wie oft wir die Diagnose "Blutdruckkrankheit" 
stellen konnen. So ist die Blutdruckmessung dem modernen Arzt wichtigster 
Bestandteil seiner Untersuchungsmethoden geworden. In der KIinik wird man 
noch weitergehend mit verfeinerten Methoden nicht nur die werdende Hyper­
tension, sondern oft bereits die bloBe Hypertensionsbereitschaft diagnostizieren 
konnen und daraus zu der Erkenntnis kommen, daB eine Krankheit, deren 
erste Anfange sich oft bis in die Pubertat zUrUckverfolgen lassen, keinesfalls 
nur eine Alterskrankheit ist. 

Als vielleicht wichtigste Errungenschaft aber muB uns die moderne An­
schauung der Hypertension als Ausdruck einer pathologischen Kreis­
lauffunktion erscheinen. Wir haben erkannt, daB sie nicht nur eine der 
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rein zahlenmiiBig verbreitetsten Krankheiten iiberhaupt ist, daB. sie nicht nur 
zu den haufigsten Todesursachen gehort, sondem dariiber hinaus, daB sie 
uns das wichtigste Kapitel der ganzen Kreislaufpathologie ge­
worden ist. Denn auch als Ursache der kardio-vascularen Insuffizienz be­
gegnen wir dem Hochdruck weit haufiger als etwa den Klappenfehlem oder 
der Myodegeneratio cordis, hinter der so oft eine Hypertension steckt. Dazu 
kommt noch die ganz wichtige Erkenntnis, daB die Blutdruckkrankheit offen­
bar vererbbar ist. 

DaB die Atiologie und die Pathogenese noch nicht restlos geklart sind, daB 
wir in der Therapie noch keine entscheidende Entdeckung gemacht haben, 
ist zu bedauem, aber in der Schwierigkeit der zu lOsendenFragen begriindet. 
Die Erkenntnis der iiberragenden Bedeutung der Blutdruckkrankheit laBt v. B er g­
mann die Entdeckung eines wirksamen Mittels zu ihrer Beseitigung als arzt­
liche Tat preisen, die das ebensowenig gefundene Heilmittel der ·Tuberkulose 
im Werte fiir die Menschheit noch iibertreffen wiirde. Leider sind wir von 
ihm noch weit entfemt. So miissen wir hier eben auch in Zukunft mit 
Hypothesen arbeiten wie bisher und in dieser Hinsicht bleibt uns die Blutdruck­
krankheit immer noch Problem. 
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Die Begutachtung von Bleikranken, mit der wir uns seit 3 J ahren beschii.£tigen, 
hat uns gezeigt, daB hier ein Schematismus herrscht, der weder den Anspruchen 
der Kranken noch den Anforderungen an die Versicherungstrager, Berufs­
genossenschaften und Krankenkassen gerecht wird. Man halt sich bei der 
Untersuchung von Bleikranken fast ausschlieBlich an einige Symptome und 
vergiBt ganz, daB das Blei alle Organe und Organsysteme schadigt und so 
Krankheitszustande schaffen kann, welche die bekannten Symptome der Blei­
vergiftung lange Zeit uberdauern. Es hat sich mir bald gezeigt, daB klinische 
GBsichtspunkte in den Vordergrund unserer arztlichen Gutachtertatigkeit treten 
mussen, wie das von Teleky ja schon immer verlangt worden ist. Es hat sich 
weiter erwiesen, daB die klinische Untersuchung von Bleikranken das Vor­
handensein mannigfacher Organschadigungen aufdeckt, die bisher ganz ver­
nachlassigt worden sind, und ich bin nicht zweifelhaft, daB bei der Fortfiih­
rung klinischer Beobachtungen sich auch noch weitere Zusammenhange von 
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Bleivergiftung und Organschiidigullgell cl'geben werden. Unserc bishel'igen Unter­
suchungen, die wir hier mitteilen, sollen zunachst als Richtlinien fiir die klinische 
Beobachtung von Bleikranken dienen und sie werden sicherlich weiter aus­
gebaut werden konnen. Das ist natiirlich von groBter Bedeutung, da ja die 
Bleivergiftung als entschadigungspflichtig wie eine Unfallerkrankung an­
zusehen ist. 

I. Versicherungs-Medizinisches. 
Nach del' Verordnung des Reichsarbeitsministers yom 12. 5. 1925 gehort 

die gewerbliche Bleivergiftung zu den meldepflichtigen Gewerbekrankheiten, 
ist also in die Unfallgesetzgebung einbezogen. Wir verstehen bekanntlich unter 
Unfall eine plOtzlich von auBen einwirkende oder durch kurzdauernde 
auBere Umstande bedingte erkennbare Schadigung del' Integritat des Korpers, 
sei es als auBere Verletzung, sei es als innere Erkrankung (Koelsch), wobei 
der Nachdruck also auf die plotzliche bzw. zeitlich begrenzte Schadigung 
gelegt wird. Die Sorge fiir jeden durch Betriebsunfall Geschadigten hat das 
Unfallversicherungsgesetz der deutschen Sozialgesetzgebung dem Betriebs­
unternehmer bzw. den Berufsgenossenschaften auferlegt. Der § 547 der Reichs­
versicherungsordnung gab abel' dem Bundesrat in del' Vorkriegszeit bereits die 
Ermachtigung, die Bestimmungen del' Unfallversicherung auf bestimmte gewerb­
liche Erkrankungen auszudehnen. Von diesel' Ermachtigung ist durch die Ver­
ordnung yom 12. 5. 1925 nunmehr Gebrauch gemacht worden. Als Berufs­
oder Gewerbekrankheit gilt, im Gegensatz zum Unfall, jede Korper­
schadigung, die entstanden ist durch wiederholte, lang ere Zeit einwirkende 
Schadlichkeiten, die in del' Arbeitsweise odeI' in den durch sie bedingten 
Umstanden begriindet sind, von denen abel' jede einzelne nicht imstande ware, 
eine bemerkenswerte Korperschadigung zu verursachen. Diese Schadlichkeiten 
brauchen nicht die ausschlieBliche Ursache del' krankhaften Storungen zu sein, 
sie miissen nul' bei ihrer Entstehung und Auslosung wirksam gewesen sein. 
Welche Berufskrankheiten in die Unfallgesetzgebung einbezogen werden, ist 
in den verschiedenen Landern verschieden geregelt. Die Verordnung yom 
12. 5. 1925 nennt nul' eine begrenzte Anzahl von beruflichen Erkrankungen, 
welche meldepflichtig sind. Unter diesen beansprucht die gewerbliche 
Bleivergiftung ihrer Zahl nach unzweifelhaft die erste Stelle. 

Jede beruflich bedingte Bleivergiftung ist durch den behandelnden· Arzt 
dem Versicherungsamt auf einem bestimmten Formular anzuzeigen. Diese 
Meldung erfolgt nicht nur bei absolut sicherer Diagnose, sondern auch dann 
schon, wenn del' begriindete Verdacht der Bleivergiftung vorliegt. Denn in 
sehr vielen Fallen ist der behandelnde Arzt nicht in der Lage, die oft schwierige 
differentialdiagnostische Entscheidung zu treffen, ob tatsachlich Bleivergiftung 
vorliegt. Voraussetzung del' Meldung ist aberimmer das Vorliegen einer beruf­
lichen Schadigung durch Blei oder seine Verbindungen, denen del' Erkrankte 
im Betriebe regelmaBig ausgesetzt sein muB. Es sollen also alle die Ein­
wirkungen ausgeschlossen werden, welche nur zufallig odeI' ausnahmsweise 
oder nur ganz voriibergehend in einem Betriebe erfolgen, in denen sonst Ein­
wirkungen der fraglichen gefahrdenden Art nicht zu befiirchten sind. Es ist 
danach nicht meldepflichtig etwa der Fall, daB ein Heizer einer Maschinenfabrik 

Ergebnisse d. Inn. Med. 35. 19 
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alte Mennigefasser zur .Ifeuerung beniitzt und dabei bleikrank wird, denn es 
handelt sich hier nicht um eine mit dem Betriebe regelmaBig verbundene 
fiitigkeit (Daschlein). Aber der BegriIf des "regelmaBig" bedeutet nicht 
"dauernd", so daB etwa der Kranke der Schadlichkeit taglich oder ohne 
Unterbrechung ausgesetzt ist. Es wird nur verlangt, daB die Einwirkung nach 
dem normalen Gange des Arbeitsprozesses in gewissen Abstanden wiederkehrt. 

Kaskel meint, daB eine berufliche Schadigung nur dann angenommen werden 
dan, wenn sie die entscheidende ausschlaggebende wirksamste Ursache ist, 
auf die ganz vorwiegend die Krankheit als Enolg zuriickzufiihren ist. Dieser 
Forderung ist mit Daschlein nur bedingt zuzustimmen. Es kann z. B. vor­
kommen, daB ein individuell besonders empfindlicher Arbeiter, der mit Blei 
arbeitet, infolge seiner besonderen Veranlagung schon in einer Zeit bleikrank 
wird, in der andere normale Menschen nicht zu erkranken pflegen. Rier kann 
man mit Daschlein kaum sagen, daB die Berufstatigkeit die wirksamste Vor­
bedingung der Erkrankung bildet, da offenbar die individuelle Veranlagung 
von gleicher Bedeutung ist. Es werden sich im iibrigen vielfach Schwierigkeiten 
ergeben. lch habe z. B. einen Fall schwerster BleivergiItung beobachtet bei 
einem jungen Arbeiter, der nur voriibergehend und verhaltnismaBig kurze 
Zeit als Dachdecker und als Anstreicher mit Blei zu tun hatte. Aber daneben 
hatte er sich in seinen freien Stunden mit der Ausbesserung von elektrischen 
Batterien (Akkumulatoren) bescha£tigt und von hier stammte mit iiberwiegender 
Wahrscheinlichkeit die Erkrankung, so daB es nicht zweifelhaft ist, daB sie 
als eine meldepflichtige Berufskrankheit nicht gelten kann. 

Meldepflichtig ist die Bleivergiftung nach den Vorschriften der Verordnung, 
wenn eine Erkrankung im Sinne der Reichsversicherungsordnung vorliegt, 
also auch dann schon, wenn nicht vollige Arbeitsunfahigkeit auf dem allgemeinen 
Arbeitsmarkt besteht, sondern nur ein solcher Befund vorliegt, der die Fort­
setzung der Bleiarbeit unmoglich macht bzw. der durch die weitere Arbeit 
zu einer ernsten Verschlimmerung des Gesundheitszustandes £iihren wiirde, 
die den Arbeiter fiir die Bleiarbeit arbeitsunfahig macht. Liegen leichtere 
krankha£te Storungen vor, die es ratsam erscheinen lassen, die Kranken nicht 
weiter im. Bleibetriebe arbeiten zu lassen, so kann von der Bestimmung des 
§ 6 der Verordnung Gebrauch gemacht werden. Dieser Paragraph setzt die 
Zahlung einer "Obergangsrente fest fiir alle diejenigen, bei denen zu befiirchten 
ist, daB eine gewerbliche Berufskrankheit entstehen, wiederentstehen oder sich 
verschlimmern wird, wenn sie in einem entsprechenden Betriebe arbeiten. 
Selbstverstandlich triIft diese Bestimmung zu namentlich auch £iir Arbeiter, 
die so schwer krank waren, daB Bedenken bestehen, sie auch nach volliger 
Wiederherstellung wieder im Bleibetriebe zu beschaftigen. Die "Obergangsrente 
solI die Aufnahme eines neuen Beru£es ermoglichen. DaB nur auf Grund ernster 
Erwagungen von dieser Bestimmung Gebrauch gemacht werden dan, mochte 
ich wegen der Gefahr einer Ziichtung von Neurosen noch besonders hervorheben. 

II. Welche Bernfe sind bleigefiihrdet? 
Fiir die Frage der beruflichen Bleivergiftung ist selbstverstandlich aus­

schlaggebend die Feststellung, daB iiberhaupt der Erkrankte in einem Blei­
betriebe gearbeitet hat. Eine groBe Reihe von Berufen kommt hier in Betracht. 
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An erster Stelle nenne ich die hiittenmannische Gewinnung von Bleimetall, 
aber auch von Zink, Kupfer und Silber, die vielfach Bleierze enthalten. Hier 
kommt es einmal zur Verschmutzung der Hande und damit zur Aufnahme 
von Blei mit den Speisen und Getranken oder beim Rauchen in den Verdauungs­
kana1. GroBer noch sind dabei die Gefahren durch Einatmung von Bleirauch 
und Bleistaub, die sich in den Arbeitsraumen in groBen Mengen entwickeln. Es 
sind also nach Frey besonders gefahrdet die Arbeiter, die mit Bleiaschen zu 
tun haben, die Roster, Erzzerschlager, Gichtarbeiter und Schmelzer, die 
Schlackenfahrer, die Ausraumer der erkalteten Of en, die Arbeiter, die in der 
Flugstaubanlage, beirn Handtransport von Bleischlammen, beim Mahlen, Sieben 
und Verpacken der Bleigmtte tatig sind. In gleicher Weise gefahrdet sind 
natiirlich auch die Belegschaften von Betrieben, in denen Altmetall zum Zwecke 
der Blei- oder Zinkgewinnung verarbeitet wird. In der Zinkschmelzmasse kann 
bis zu 15% Blei enthalten sein. Werner beschreibt einige FaIle von Bleivergif­
tung durch den Gebrauch bleihaltigen Sandes ZUlli Betriebe von Sandstrahl­
geblasen. Berme, in denen schon immer Bleivergiftungen bekannt sind, sind 
ferner Maler, Lackierer, Anstreicher, SchriftgieBer, Setzer, Spengler, Verzinner, 
SchrotgieBer, Feilenhauer, Top£er und Glaser. Bei den Malern, Anstreichern und 
Lackierern bedeutet namentlich die Verwendung von BleiweiB, dann von 
Mennige, Chromgelb und Chromgriin die Ursache der Bleischadigung. Die 
Schadigung kommt meist zustande beim Anreiben der staubenden Farbpulver 
mit 01. Die Herstellung von Bleifarben in den Bleifarbenfabriken bringt natiir­
lich ebenfalls eine erhebliche Ge£ahrdung der damit beschiiftigten Arbeiter mit 
sich. K. B. Lehmann hat in einer besonderen Schrift die Aufmerksamkeit 
auf diese Verhaltnisse gelenkt. Es sei auf seine Darstellung hingewiesen. Blei­
vergiftungen kommen ferner vor im graphischen Gewerbe, also irn Buch­
druckereibetrieb. Die Drucker und Stereotypeure selbst erkranken nur ganz 
ausnahmsweise, eher die SchriftgieBer und namentlich die Schleiferinnen der 
in der SchriftgieBerei hergestellten Lettern, die 75 0/ 0 Blei enthalten; die Setzer 
sind ge£ahrdet durch den bleihaltigen Staub in den Setzkasten. In den groBen 
modernen Buch- und Zeitungsdruckereien gehoren Bleivergiftungen heute zu 
den Seltenheiten, in. den kleineren primitiven Betrieben kommen sie aber hie 
und da vor. Bleivergiftungen werden weiter beobachtet in der keramischen 
Industrie, namentlich bei Herstellung und Verwendung von Glasuren. Manche 
Glasuren enthalten bis zu 75% Blei. Koelsch konnte im freischwebenden 
Staub in Arbeitsraumen der Topferwarenherstellung 20% und mehr Blei nach­
weisen. Teleky nennt weiter die Arbeiter mit Bleiglas, die Musterzeichner, 
Schriftmaler, Glas- und Porzellanmaler, Retuscheure, Handschuhmacher und 
Schuhmacher (weiBe Handschuhe und Schuhe I), Hutmacher, Farber (Beschweren 
schwarzer Seide mit Bleizucker, Farben von Geweben und Garnen) bei der 
Weiterverarbeitung von bleibeschwerten oder damit gefarbten Stoffen und 
Garnen, Schlosser (Anstreichen oder Abbrennen von Bleifarben), Emailleure, 
Drechsler, Installateure, Gliihlampenarbeiter (Mennige und BleiweiB werden 
zu Kitten und Deckungsmitteln verwendet), Gummiarbeiter (Mennige- und Blei 
weiBzusatz zur Gummimasse). Eine besondere Gefahrdung bedeutet das Blei­
tetraathyl, das als Zusatz zu Motorolen dient. Bei Feilenhauern, die friiher 
eine erhebliche Zahl von Bleivergiftungen aufwiesen, sind jetzt durch Anderung 
des Betriebes die Erkrankungen seltener geworden. Mit metallischem Blei 
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arbeiten dio an dol' Bleiprcllse tiitigen Kabelarbeiter, die Arbeiter in Bleiwalz­
werken und in den verschiedenen GieBereien, die Bleigegenstande herstellen. 
Auch hier sind mehr die mit dem Polieren und Schleifen del' Gegenstande Be­
schaftigten infolge del' Bleistaubeinatmung gefahrdet als die eigentlichen GieBel'. 
Del' gleichen Schadigung sind auch die Poliererinnen in Flaschenkapselfabriken 
ausgesetzt. Zu den Gefahrdeten gehoren weiter die Bleiloter und zwar sowohl 
die in del' chemischen GroBindustrie mit der Herstellung und Instandhaltung 
von Bleirohren und von Bleiauskleidungen Beschaftigten wie die mit dem 
Loten beschaftigten Klempner, Rohrleger und Installateure. Del' Bleivergiftung 
sind ferner ausgesetzt die mit del' Herstellung von Lotzinn beschaftigten Arbeiter, 
die Diamant- und Edelsteinschleifer, Marmorschleifer (Verwendung von Blei 
als Schleifmittel), die Verbleier, die besonders bei del' Arbeit mit dem Spritz­
verfahren gefahrdet sind, auch die Messingarbeiter durch bleihaltiges Messing. 
In der elektrischen Industrie besteht die Moglichkeit der Schadigung durch 
Verzinnen und Verbleien, durch die Fabrikation von bleihaltigen Kitten und 
Isolatorenmassen, bei der Kabelfa1:trikation mit Bleikabelmanteln, GieBen von 
Bleimischungen moderner Zusammensetzung - Natriumblei, Lagermetalle. 
Ferner liefert Bleivergiftungen die Papierindustrie, die Wachstuch- und Linoleum­
fabrikation, die Herstellung von Bleibeschwerungsmitteln und bleihaltigen 
Leinolen, die Verwendung von Bleioxyd als Bleichungsmittel, zu Schminken, 
Salben und Haarfarbemitteln, die Verwendung von Blei zum Bronzieren von 
Metallgegenstanden und zum Farben von Holz (Bleichromat zum Farben von 
MaBstaben, Spazier- und Schirmstocken). 

Nach unseren eigenen Erfahrungen liefern in GroBberlin die meisten Blei­
vergiftungen die Arbeiter in den Akkumulatorenfabriken. Der Bleiakkumulator 
besteht bekanntlich aus mehreren Bleiplatten, die in einem mit Schwefelsaure 
gefiillten GefaB stehen, das aus Glas oder Hartgummi oder aus mit Bleiblech 
ausgekleidetem Holz besteht. Die Bleiplatten bestehen aus einem aus Blei 
gegossenen Gitter, in dessen Maschen eine Masse geschmiert wird, welche aus 
Bleistaub, Bleiglatte und Mennige besteht, die mit Schwefelsaure angerUhrt 
werden. Diese Masse wird meist mit Holzstaben oder mit der bloBen Hand 
eingestrichen. In den GieBereien der Gitter besteht nach Beintker die Ver­
giftungsgefahr in der Staubbildung aus der zertretenen Kratze Bowie beim 
Zurichten der Bleigitter mit Messern, Feilen und Sagen. Die Herstellung der 
"Masse" fiihrt ebenfalls zu Bleistaubentwicklung, beim Einstreichen der Masse 
in die Gitter werden die Hande natiirlich stark beschmutzt und die wichtigste 
Rolle spielt dabei wohl auch die Staubentwicklung durch die auf den Boden 
fallenden und dort trocknenden Bleimassen, zum Teil von den Lappen, die zum 
Streichen beniitzt werden. Ebenso wirkt die Beschmutzung der Arbeitskleidung 
mit den bleihaltigen Massen, die nach dem Trocknen als Staub eingeatmet werden. 
So haben wir z. B. eine Frau mit schwerer Bleivergiftung beobachtet, die als 
Heimarbeiterin mit dem Ausbessern von Arbeitskleidern der Arbeiter einer 
Akkumulatorenfabrik beschaftigt worden war, die sogar schon gereinigt und 
gewaschen waren. AIle die in den Akkumulatorenfabriken vorhandenen Mog­
lichkeiten der Bleivergiftung werden von Beintker sehr eingehend geschildert. 
Ich verweise auf seine Darstellung. 

Zu erwahnen sind. die beruflichen Bleivergiftungen bei Abwrackarbeitern, 
die Metallteile von Schiffen usw. abmontieren und zerschneiden; Engelsmann 
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hat soIche FaIle bei Werftarbeitern in Kiel beschrieben. Le bermann hat 
eine Reihe von BIeierkrankungen durch Umbauarbeiten an den Keilner Eisen­
bahnbriicken beobachtet. In allen diesen Fallen werden mit Geblaseflammen 
EisenteiIe, die einen dicken Bleifarbenanstrich haben, zerschnitten. Bei der 
hohen Temperatur der Geblaseflammen verdamp£en die Farben und das Blei 
wird eingeatmet.Solche FaIle sind auch von uns mehrfach beobachtet. Auf 
die gleiche Weise kommt die Bleivergiftung bei Briickennietern zustande, auf 
die Walter K. Frankel die Aufmerksamkeit lenkt und die ich ebenfalls mehr­
£ach beobachtet habe. Rier werden die zu nietenden MetaIlteile vorgebohrt 
und die Bohrlocher mit Bleimennige zur Dichtung bestrichen. Durch diese 
Bohr!Ocher werden die Nieten aus Stahl oder Eisen hindurchgefiihrt und mit 
PreBlufthammer £estgesohlagen. Dabei entstehen Temperaturen bis zu 1000°, 
die bleihaltige Mennige kommt zur Verdampfung und wird von den Arbeitern 
eingeatmet. Ich habe gerade bei solchen Nietern ganz besonders schwere FaIle 
von Bleivergiftung gesehen. 

In der gewerblichen Praxis handeIt es sich beim Zustandekommen .der 
Bleivergiftung nach Tel~ky hauptsachlich um folgende Stoffe: 

1. Metallisches Blei, spez. Gewicht 11,4, Schmelzpunkt 337°, Siede­
punkt etwa 1520°. Schnellot ist eine Legierung mit Zinno Hartblei enthalt 
8-10% Antimon, Letternmetall 20% Antimon, Schrotblei bis 1 % Arsen. 
Rosesches Metall und Newtonsches Metall enthalten neben Blei noch Zinn und 
Wismut. Woodsches und Lepkowitzsches MetaIl noch Zinn, Silicium und 
Cadmium. 

2. Bleioxyde (PbO)Massikot, Bleiglatte, ein gelbliches bis rotgelbes Pulver. 
Durch Erhitzen verwandelt es sich in Mennige = Bleitetroxyd (Pb30 4). 

3. BleiweiB = basisch-kohlensaures Blei 2 PbC03 + Pb(OH)2 spielt in der 
Gewerbeindustrie eine besonders groBe Rolle als Giftquelle. 

4. Essigsaures Blei (Bleiacetat, Bleizucker), salzsaures BIei (Blei­
chlorid), salpetersaures Blei (Bleinitrat) sind weiBe krystallinische, in Wasser 
und verdiinnten Sauren seh1." leicht losliche Verbindungen. Schwefelsaures 
Blei (Bleisulfat) ist in Wasser unloslich, in verdiinnten Sauren schwer !Oslich, 
lost sich aber ziemlich leicht in Magensa£t und setzt sich leicht in das gutlOsliche 
Bleicarbonat urn. 

5. Chromsaures Blei (Chromgelb, Kaisergelb, Kasselergelb), Chromgriin 
(griiner Zinnober). 

6. Bleisulfid (PbS) Schwefelblei, Bleiglanz, Bleierz lOst sich schwer, daher 
sehr wenig giftig. 

AIle diese Bleiverbindungen sind in Wasser und verdiinnten Sauren sehr ver­
schieden !Oslich. Nach Beck und Stegmiiller sind in absteigendem Grade 
in Wasser IOslich: Bleinitrat, dann Bleiacetat und Bleichlorid. In Wasser unlos­
lich, aber in verdiinnten Sauren leicht loslich sind Bleioxyd, dann Mennige, 
Bleinitrat, BleiweiB, Bleimonosilicat. In verdiinnter Salzsaure IOsen sich schwer 
Bleisulfat, Bleichromat, Bleisulfid (Bleiglanz), Bleidisilicat}. 

In dem Bericht des Gesundheitskommissars von New-Siidwales 1925 gibt 
Badha m eine vergleichende Skala der Losbarkeit von Bleisubstanzen in Wasser, 
Magensa£t und Blutserum, die ich hier mitteile. In einem Liter dieser Fliissig­
keiten sind danach !Oslich in Gramm 
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Wasser Magensaft Blutserwn 

Pb (Metall) ..... 0,012 0,578 
PbCOa . ........ 0,0013 46,0 0,033 
Pb SO, (basisch) . 0,0824 9,5 0,043 
PbO ........... 0,0687 1,152 
PbS 

, 
0,00086 2,5 ........... 

Die Wasserloslichkeit ist von Bedeutung fur die Resorption im Nasenrachen­
raum, die Serumloslichkeit fur die Resorption von der Lunge her, wahrend die 
Loslichkeit in Magensaft fur die Resorption im Verdauungstrakt maBgebend 
ist. Teleky betont jedoch, daB bei der Aufnahme von Bleisubstanzen durch 
den Mund nicht nur die Loslichkeit im Magensaft von Bedeutung ist. Auch die 
Pankreaswirkung musse iu Betracht gezogen werden. AuBerdem spielt sich doch 
wohl die Losung der Bleiverbindungen in den Verdauungssii.£ten anders ab 
als im Reagensglase. 

III. Wie kommt die bernfliche Bleivergiftnng znstande? 
Ganz zweifellos kann eine Bleivergiftung durch Resorption von der 

Haut her entstehen. Brezina und Eugling fanden nach dem Einreiben von 
10% Bleisulfid-Lanolin in die rasierte Haut von Meerschweinchen nach 26 Tagen 
basophile Erythrocyten im Blut als Zeichen der eiugetretenen Bleischadigung, 
Versuche,die allerdingsAub, Minot und Mitarbeiternicht bestatigenkonnten. 
Aber Lehmann sah ebenfalls im Experiment eine Resorption von fettsauren 
Bleiverbindungen durch die Haut zustande kommen. Es sind denn auch in der 
Tat bei Schauspielern Vergiftungen durch Verwendung von bleihaltiger Schminke 
vorgekommen. Aber als Quelle der beruflichen Bleivergiftung kommt doch die 
Resorption durch die Haut nur in verschwindendem Grade in Betracht. Bei 
der uberwiegenden Zahl der Bleikranken handelt es sich um Bleiaufnahme 
durch den Verdauungskanal und um Einatmuhg von Bleistaub durch den 
Respira tionstraktus. 

1. Bleiaufnahme durch den Verdauungskanal. 
Sie galt friiher als die Hauptquelle der beruflichen BleischiLdigung und 

kommt zustande einmal durch die Aufnahme von Nahrungsmitteln, die beim 
Essen mit den an den Handen der Arbeiter reichlich zuriickbleibenden blei­
haltigen Massen verunreinigt werden, zum anderen Teile aber auch durch Ver­
schlucken bleihaltigen Staubes, der in den Mund- und Rachenraum gelangt. 
Es spielt also die Staubentwicklung bei der Arbeit unter allen Umstanden auch 
dann eine groBe Rolle, wenn man der Aufnahme durch den Magen-Darmtraktus 
die groBere Bedeutung zuerkennt. Fehlen von genugenden Waschgelegenheiten, 
mangelhafte Reinigung der Hande vor dem Essen begiinstigen die Verschmutzung 
der Nahrung durch Blei und seine Verbindungen. Anch die verschiedene LOs­
lichkeit der Bleisubstanzen in Wasser, Magensaft und Blutserum ist fur die 
Resorption im Verdauungskanal natiirlich von Bedeutung. 

FUr die berufliche Bleivergiftung laBt sich die Menge von Blei, welche durch 
Aufnahme in den Magen-Darmkanal zur Vergiftung fiihrt, nur sehr sch'wer 



Die KIinik der Bleivergiftung als Grundlage ihrer Begutachtung. 295 

berechnen. Rubner und Smith halten Leitungswasser fiir gesundheitsschii.d­
lich, wenn es mehr als 0,36 mg Blei im Liter enthii.lt, nach Gartner ist Trink­
wasser erst dann schadlich, wenn es nach 12 Stunden Stehen im Leitungsrohr 
1 mg Blei in 1 I enthii.lt. Rechnet man die Tagesaufnahme von Fliissigkeiten 
mit Speisen und Getranken auf 2 I taglich, so wiirde nach Teleky die Schii.d­
lichkeitsgrenze fiir die Aufnahme von ge16stem Blei durch den Verdauungs­
traktus bei einer taglichen Aufnahme von 0,72 bzw. 2 mg liegen. Teleky glaubt 
auf Grund der Feststellungen iiber die Aufnahme von bleihaltigem Trinkwasser, 
daB 2 mg Blei pro Tag per os durch mehrere Monate aufgenommen zur Vergiftung 
fiihren kann. Bei der Aufnahme von taglich 10 mg und mehr tritt die Ver­
giftung schon nach einigen W ochen ein. Die Resorption von Bleisubstanzen 
nach Aufnahme durch den Magen erfolgt am schnellsten bei leerem Magen. 
Nach Blum wirken namentlich Milch und Schleimsuppen resorptionshemmend. 
Daher besteht wohl auch die alte Empfehlung zu Recht, daB Bleiarbeiter 
wahrend der Arbeit reichlich Milch trinken sollen. 

2. Bleivergiftung durch Einatmung bleihaltiger Substanzen. 
Es kann heute keinem Zweifel unterliegen, daB gegeniiber der stomachalen 

Form der Bleiaufnahme die Einatmung bleihaltigen Staubes die groBere Gefahren­
quelle darstellt. Darauf haben schon Stockhausen und Tanquerel hin­
gewiesen. Auf Grund klinischer Erwagungen haben Legge und Teleky immer 
die Einatmung von Blei als den wichtigsten Modus der beruflichen Bleivergiftung 
angesehen. Teleky weist z. B. darauf hin, daB 'Bleiverlader, die standig Blei­
barren auf- und abladen, trotz groBter Verschmutzung der Hande selten an 
Bleivergiftung erkranken, ebensowenig die Arbeiter in .den Bleiwalzwerken. 
Zu denken geben namentlich die Verhii.ltnisse in den Druckereibetrieben. Die 
Schriftsetzer, die dauernd bleihaltige :Lettern in die Hand nehmen, erkranken 
selten. Die SchriftgieBer, die Bleidampfe einatmen, sind mehr gefahrdet und 
am meisten die Schleiferinnen, die starker Staubwirkung ausgesetzt sind. 
Telekys Annahmen werden auch von Kaup und Engel auf Grund von Unter­
suchungen bei Anstreichern, die mit BleiweiB und Mennige arbeiten, bestatigt. 
Experimentell hat Goadby zeigen konnen, daB durch Einatmung kleiner 
Mengen von Blei eine Vergiftung erzeugt werden kann, wahrend die Verfiitterung 
der 1O-20fachen Menge erst dann wirksam wird, wenn Alkohol zugesetzt wird. 
Den endgiiltigen Beweis fiir die iiberragende Bedeutung der Einatmung des 
Bleis haben dann die experimentellen und chemischen Untersuchungen der 
amerikanischen Autoren Aub, Minot, Fairhall und Reznikoff erbracht. 
Minot fand bei Katzen bei abgebundenem Oesophagus nach intratrachealer 
Insufflation verschiedener Bleisubstanzen (Blei-Carbonat, Sulphat und Oxyd) , 
daB sie aIle, ganz gleich ob sie 16slich oder un16slich sind, von den Lungen­
epithelien resorbiert werden. Die Reso~ption aller dieser Substanzen hangt ab 
von der Mitwirkung von CO2 in den Korperfliissigkeiten bei Anwesenheit von 
Natriumbicarbonat. Unlosliches Bleisalz wird dabei in losliche Substanzen 
umgewandelt. Wenn somit auch metallisches Blei und Bleioxyd im Blutserum 
gelost wird, so ist verstandlich, wie schnell die Einatmung von Bleidampfen 
und Bleioxydstaub eine Bleivergiftung verursachen kann. Losliche Bleisalze 
werden durch Dinatriumphosphat in Di-Bleiphosphat und Tri-Bleiphosphat 
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umgewandelt. Tri-Bleiphosphat ist am wenigsten. loslich und in clieser Form 
wird das Blei im Korper abgelagert. 

Das unlOsliche Tri-Bleiphosphat kann immer wieder in das lOsliche Di-Blei­
phosphat zuriickverwandelt werden. Auch nach Auerbach und Pick werden 
bei Gegenwart von Natriumcarbonat unlOsliche Verbindungen in das lOsliche 
Bleicarbonat umgewandelt. Die amerikanischen Autoren sind der Ansicht, 
daB das Blei im Blut als kolloidales Bleiphosphat kreist. Nach Seremins 
Arbeiten laBt sich die Bleiphosphatbildung im Tierexperiment nachweisen. 
Nach Lehmann, Saito und Gfrohrer gelangen bei der Einatmung 50-60% 
des Staubes in die Lungen, der Rest bleibt im Mund und Nasenraehenraum und 
wird von dort teils mit dem Speichel verschluckt, teils aber auch von der Schleim­
haut resorbiert. Wie graB hier der resorbierte Anteil ist, steht nicht fest. Aber 
aueh aus diesen Zahlen sehon ergibt sich, wie viel bedeutungsvoller die Ein­
atmung von Bleisubstanzen als ihre Aufnahme mit der Nahrung durch die ver­
schmutzten Finger ist. Teleky bemerkt mit Recht, daB bei noch so unsauberen 
Fingern doch nur ein relativ kleiner Teil der Bleimassen in den Magen gelangt. 
Es sind fast nur die Fingerspitzen, die mit der Nahrung in Beriihrung kommen. 
Das Blei aber haftet so fest an der Haut, daB das gewohnliche Waschen es 
nur oberflaehlich entfernt. Selbst wenn wir also aueh die Resorption vom 
Verdauungstrakt nicht ganz vernachlassigen wollten, so bleibt es doch aueh 
hier erwiesen, daB eine groBe Menge der verschluekten Bleisubstanzen erst 
mit der Atmung in den Nasenraehenraum gelangt und von hier aus erst wieder 
zum Teil versehluckt, zum Teil aber vorher resorbiert wird. 

3. Toxikologisches. 
Nach Legges Experimenten ist die kleinste durch langere Zeit taglieh 

eingeatmete Menge von Blei, die zur Vergiftung fiihrt, auf 2 mg anzunehmen. 
Unsere Kenntnisse von den toxisehen Bleidosen sind wesentlich gefordert worden 
durch die Beobachtungen von Blair Bell und seinen Mitarbeitern Williams 
und Cunningham, die bekanntlich seit langerer Zeit maligne Tumoren mit 
intravenosen Bleiinjektionen behandeln, also gleichsam das Experiment der 
Bleigiftwirkung am Menschen studieren. Danach wechselt die Wirkung ver­
schieden groBer Dosen, die langere Zeit hindurch eingespritzt werden, je nach 
der Empfanglichkeit des Individuums, wobei Korpergewicht, Gesehlecht und 
Alter von Bedeutung sind. Eine toxische Wirkung wird bei Mannern dureh 
100-340 mg, bei Frauen durch 40-290 mg hervorgerufen. Wiederholte kleine 
Dosen langere Zeit hindurch gegeben, haben eine gefahrliche kumulative Wirkung. 
Sie fanden, daB eine Menge von im ganzen 270 mg Blei in wiederholten Serien 
dureh 18 Monate hindurch eingespritzt so schwere toxisehe Wirkungenhervorrufen 
kann, daB sie kaum noch zu bekampfen sind. 40 mg und weniger ist daher die 
Dosis, die sie nicht iibersteigen. Bei Anwendung groBerer Dosen in groBeren 
Zwischenraumen konnten sie innerhalb von 4 Monaten 600 mg einspritzen, 
ohne ernstliehe Schadigungen hervorzurufen. Die kleinste Menge Blei, welehe 
das Auftreten von basophilen Erythrocyten bewirkte, war 20 mg. 

Nach Minot ist die typische Bleivergiftung eine chronische Intoxikation, 
eharakterisiert dureh eine auffallige Latenz der Entwicklung und haufige Riick­
falle. Es ist damit erwiesen, daB das Blei im Korper irgendwie deponiert werden 



Die Klinik der Bleivergiftung als Grundlage ihrer Begutachtung. 297 

muB, urn diese Erscheinungen zu erkHiren. Menge und Lokalisation des depo­
nierten Bleies ist von groBter Bedeutung fUr den Verlauf der Bleikrankheit. 
Durch die experimentellen Arbeiten der amerikanischen Autoren ist festgestellt 
worden, wie auBerordentlich wichtig in ihren Folgen die verschiedene Aufnahme 
vonBlei durch den Verdauungstrakt oder durchEinatmung ist. Bei der Aufnahme 
vom Magendarmkanal geht das Blei zum groBten Teil in die Leber, wird von 
hier in die Galle wieder ausgeschieden und nur ein relativ kleiner Teil gelangt in 
die allgemeine Zirkulation. Wird aber das Blei eingeatmet und in den Lungen 
resorbiert, so fehlt die entgiftende Funktion der Leber, so daB also eine geringere 
Bleimenge von der Lunge her toxischer wirkt als eine groBere Menge, die in 
den Magen gelangt. Es wird eben das eingeatmete oder eingespritzte Blei sofort 
in die Korpersafte resorbiert und gelangt so im gleichen Moment in aIle Organe. 
Das Knochensystem allein halt groBere Mengen von Blei zuruck, das hier als 
unlosliches Phosphat aufgespeichert wird. Bei fortgesetzter Aufnahme von 
Blei wachst die Menge des Bleis in der Leber nicht, weil von hier das Gift immer 
wieder ausgeschieden wird, wohl aber wachst die Ablagerung von Blei in den 
Knochen. 

Bei einem Bleiarbeiter, der 5 Monate hindurch Bleioxydstaub eingeatmet 
hatte und an Bleiencephalitis starb, fand sich in der Leber auf 100 g Gewebe 
0,12 mg Blei, in den :Knochen aber 2,24 auf 100 g Gewebe! Ein 60jahriger Maler 
ohne Symptome von Bleikrankheit, der durch einen Unfall umkam, hatte in 
der Leber auf 100 g Gewebe 0,68 mg Blei, in den Knochen aber 7,16 mg. Hier 
ist auffallend, daB Krankheitssymptome fehlten trotz relativ groBer Mengen 
von Blei in den inneren Organen. Ein an pernizioser Anamie gestorbener Maler 
von 53 Jahren, der vorher 9 Monate bleikrank war, zeigte von allen Organen 
lediglich im Knochensystem eine Bleiablagerung. Schon fruher haben Straub 
undE r len meyer die Anschauung vertreten, daB nicht die im Korper abgelagerte, 
sondern nur die in der Zirkulation kreisende Bleimenge den Grad der toxischen 
Wirkung bestimmt, daB also nur der "Bleistrom" Vergiftungssymptome aus­
lOst. Paul Schmidt fand, daB bei der experimentellen Bleivergiftung das 
Blei an die Leukocyten gebunden im Blute kreist. Das durch den Verdauungs­
kanal oder durch Inhalation einverl~ibte Blei wird in dem Lymphapparat des 
Darmes bzw. der Lungen abgelagert und wird von hier durch die Leukocyten 
fortgetragen und kolloidal gelOst. Zerfallsprodukte der roten und weiBen Blut­
korperchen bleiben in den Organen und schaffen hier neue Bleidepots, die dann 
weiter abgebaut werden. Man kann also nach Teleky in diesen Untersuchungen 
den Beweis dafur sehen, daB das Blei bis zur Ausscheidung unaufhorlich im 
Korper kreist. Nach Legge-Goadby sieht man im Experiment eine Phago­
cytose von Blei durch die Leukocyten, die das Blei aus dem Serum in sich auf­
nehmen. 

Dauer und Starke des Bleistromes sind fur das Zustandekommen der Blei­
vergiftung also von entscheidender Bedeutung. Die amerikanischen Autoren 
beweisen, daB das Blei, welches im Zirkulationsstrom kreist, dauernd durch 
Resorption von der Lunge her erganzt werden kann, und daB so ein Dauerblei­
strom unterhalten wird, der allen Geweben das Gift zufuhrt. Nirgends wird 
dabei Blei dauernd retiniert, auBer im Skeletsystem. Die Retention im Skelet­
system bedeutet die Schaffung eines Bleidepots im Korper. Auch nach dem 
Aufhoren weiterer Bleizufuhren, also auch nach dem Aussetzen der Arbeit, 
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ist es vorhanden, bleibt aber harmlos, so lange nicht eine Mobilisation und damit 
eine neue Ausschwemmung in die Zirkulation erfolgt. Diese Mobilisation kann 
durch irgendwelche akzidentellen Ereignisse immer wieder ausgelOst werden, 
namentlich durch alle die Momente, welche die Kalkausscheidung befordern 
(Hunger, Erkrankungen mannigfacher Art, unzweckmaBige Diat, Stoffwechsel­
storungen u. a.) und zu acidotischen Zustanden fiihren. Auch medikamentose 
Eingriffe konnen eine erneute Uberschwemmung des Blutes mit Blei aus den 
Skeletdepots bewirken und erklaren so Riickfalle bei Bleiarbeitern, die sonst 
kaum verstandlich sind. Sie wirken wie die wahrend der Bleiarbeit erfolgende 
frische Bleiaufnahme. Die Moglichkeit neuer Bleimobilisation durch das Hinzu­
treten sekundarer Momente und iiberhaupt die BeeinfluBbarkeit des Bleistromes 
durch sie muB unser Urteil uber Erkrankungen durch berufliche Bleivergiftung 
wesentlich beeinflussen. 

Die wiederholte Durchstom ung kleiner Mengen von Blei durch die Organe wirkt 
kumulativ und fiihrt zu einer Summation von Schadigungen. Neben der Dichte 
des Bleistroms spielt auch die Zeitdauer seiner Wirkungsmoglichkeit eine Rolle 
(Teleky). Das Produkt beider gibt die Bleimenge, die den Korper durchstromt 
hat. Dichte und Zeitdauer spielen jeder fiir sich eine Rolle. Ein Bleistrom von 
sehr geringer Dichte, so gering, daB er an sich kaum zu Krankheitserscheinungen 
fiihrt, kann z. B. bei jahrelangem Bestehen zu schweren Veranderungen fiihren, 
ohne daB vorher Symptome einer Erkrankung (Kolik z. B.) vorhergegangen 
sind. Dasselbe gilt auch fiir die GefaBschadigungen. Wir werden auf diese 
Verhaltnisse bei der Besprechung der klinischen Erscheinungen noch zuriick­
kommen. 

Die Ausscheidung des Bleis erfolgt durch den Darm, in dessen oberen Teilen 
auch eine erneute Aufnahme durch Resorption erfolgen kann. 1m absteigenden 
Darmabschnitt verwandelt sich das Blei in das schwer lOsliche Bleisulfid. Gegen­
iiber der Ausscheidung durch den Darm spielt die Ausscheidung mit dem Urin 
keine wesentliche Rolle. Sie erfolgt unregelmaBig, kann einige Tage vorhanden 
sein, dann weiter fehlen und spater aufs neuc auftreten. 

IV. Empfindlichkeit nnd Disposition fur die toxische 
Wirknng des Bleis im Bernf. 

Es ist bekannt, daB Bleiarbeiter in demselben Betriebe sich gegen die toxische 
Wirkung des Bleis sehr verschieden verhalten. Diese Beobachtung ist so oft 
beschrieben worden, daB Zweifel an ihrer Richtigkeit nicht bestehen konnen. 
Wir stellen in Ubereinstimmung mit vielen anderen Beobachtern fest, daB 
es altere Arbeiter in Bleibetrieben gibt, die jahrzehntelang mit Blei arbeiten, 
ohne daB es klinisch iiberhaupt je zu Krankheitserscheinungengekommen ist. 
Sie sind auBerordentlich tolerant gegen die Giftwirkung, eine Erscheinung, 
die wir bei allen durchauBereFaktoren hervorgerufenen Krankheiten beobachten. 
Es zeigt sich weiter, daB selbst eine deutliche Bleiaufnahme, die sich in Blei­
saum, basophiler Punktierung und Ieichter Anamie auBert, nicht zu aus­
gesprochenen Krankheitserscheinungen fiihren muB. Es tritt eine Gewohnung 
an das Gift ein. Legge und Goadby bemerken, daB es Bleiarbeiter gibt, die 
das Stadium einer Anamie ohne wesentliche Beschwerden durchlaufen, ohne 
daB es zu Kolik oder Lahmllng kommt. Wieder andere Arbeiter erkranken 
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in demselben Betriebe schon nach wenigen Wochen mit schweren Vergiftungs­
erscheinungen. lch habe wiederholt Kranke gesehen, die nur 3-4 Wochen 
im Bleibetriebe gearbeitet haben, aber dann unter recht heftigen Erscheinungen 
erkrankt sind. Selbst I.angere Zeit nach der Entfernung aus dem Bleibetriebe 
habe ich deutliche Zeichen von Bleivergiftung bei manchen besonders empfind­
lichen Arbeitern beobachtet. Es ist also nicht moglich, eine begrenzte Zeit zu 
nennen, in der es zu Bleivergiftungen im Betriebe kommt. Es braucht nicht 
einmal immer eine angeborene Empfindlichkeit oder lJberempfindlichkeit die 
Ursache solcher Differenzen zu sein. Sicherlich ist das oft der Fall. Alter und 
Geschlecht spielen eine Rolle, wie die Zahlen von Bl. Bell zeigen. Daher muB 
wohl auch als sicher angenommen werden, daB Jugendliche und Frauen mehr 
im Bleibetriebe gefahrdet sind. Zangger weist auch auf die groBere Empfind­
lichkeit alterer Personen hin. Aber auch schon die Art der Bleiaufnahme spielt 
eine Rolle. Eingeatmetes Blei schadigt schneller als Blei, das in den Magen­
Darmkanal gelangt und hier schneller durch die Leber ausgeschieden wird. 
Nasenatmer werden, wie Teleky betont, im allgemeinen weniger Blei ein­
atmen wie Mundatmer. Neigung zu Verstopfung schadigt leichter wie eine 
normale Verdauung. Es wird mehr Blei im Darmkanal resorbiert. Sekundare 
Schadigungen sind iiberhaupt von auBerordentlichem EinfluB. Alkoholismus 
ist ein Forderer der Bleivergiftung. Auch Lues und andere chronische Infek­
tionen, insbesondere Tuberkulose begiinstigen das Entstehen der Bleivergiftung 
inerheblichem Grade. Leggeund Goadbyberichten vonitalienischenArbeitern 
eines Bleibetriebes, die so lange sie ihrer nationalen Lebensweise treu bleiben. 
weniger gefahrdet sind als ihre englischen Kameraden. Sobald sie sich dem Alko­
hoI zuwenden, verlieren sie ihre groBere Toleranz. Es sei in diesem Zusammen­
hange auch an sekundare Vorgange erinnert, die zur Auslosung eines Bleistroms 
aus den Knochen in die Zirkulation fiihren konnen, also Veranderungen der 
Ernahrung, Hunger, unhygienische Wohnungsverhaltnisse, Mangel an Licht 
und Luft, alles sekundare Faktoren, die das Entstehen einer Bleivergiftung 
bei verschiedenen lndividuen desselben Betriebes begiinstigen oder verzogern 
konnen. Allen diesen sekundaren, oft im einzelnen gar nicht erkennbaren Ein­
fliissen ist also eine wesentliche Rolle fiir die Frage zuzubilligen, in welcher Zeit 
eine Bleivergiftung in dem einen oder dem andern FaIle sich entwickeln kann. 
Zangger glaubt, daB in manchen Betrieben mit dem Blei zusammen auch 
vielfach andere giftig wirkende und die giftige Wirkung des Bleies erhohende 
Substanzen technisch verwendet werden. So konnen Abweichungen des Verlaufs 
und der Wirkung ebenfalls zustande kommen. Eine besonders ausfiihrliche 
Besprechung aller der die Bleivergiftung beeinflussenden Faktoren geben Legge 
und Goad by, auf deren Darstellung ich hier besonders hinweisen mochte. 

V. Allgemeine Symptomatologie der Bleivergiftung. 
Wir haben schon hervorgehoben, daB als Grundlage unserer klinischen 

Feststellungen zunachst die Frage nach dew Berufe bzw. nach der Moglich­
keit beruflieher Bleisehadigung gekIart sein muB. Diese Feststellung ist oft 
gar nieht einfach. Wir haben wiederholt in Fallen sieherer Bleivergiftung von 
den Erkrankten die Versicherung gehOrt, sie hatten iiberhaupt mit Blei nichts 
zu tun, bis sieh dann herausstellte, daB sie in Raumen arbeiten, in denen andere 
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Arbeiter mit Bleiarbeit beschaftigt sind. Sind positive Zeichen von Bleivergif­
tung zu finden, so wird sich schlieBlich die Ursache bei weiterer Nachforschung 
eruieren lassen. Sehr viel bedenklicher liegt der Fall, wenn zunachst sichere 
Zeichen der Erkrankung fehlen, so daB der Verdacht auf Bleisehadigung sieh 
nieht sicher begriinden laBt. Hier kann eine wiederholte Untersuchung noch 
zum Ziele fiihren. Es darf aber nicht auBer acht gelassen werden, daB in nicht 
zu seltenen Fallen Krankheitssymptome verschwiegen werden. Die Arbeiter 
haben namentlich in Zeiten von Wirtschaftskrisen das groBte Interesse, so lange 
wie moglieh ihre Arbeit zu behalten. In den Fabriken verschweigen sie bei 
den regehnaBigen Untersuchungen oft ihre Klagen, well sie nicht entlassen 
werden wollen. So erklaren sich wohl die Ergebnisse mancher friiheren Unter­
suchungen bei den Belegschaften von Bleibetrieben, bei denen erhebliche objektive 
Veranderungen sich feststellen lassen, obwohl die Befallenen nieht krank 
zu sein vorgeben. 

Haben wir die Tatsache der Arbeit im Bleibetriebe festgestellt, so fragen 
wir nach den subjektiven Beschwerden des Kranken. Sie bestehen zumeist in 
Kopfschmerzen, zunehmende Schwache, leichte Ermiidbarkeit, Unruhe, Aufgeregt­
heit, Zittern, Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen oder Brech­
neigung, Schmerzen meist unterhalb des Nabels, oft aber auch in der Nabel­
gegend. Manche Kranke klagen tiber Schmerzen in der Muskulatur der Extremi­
taten, andere wieder iiber Gelenkschmerzen von mehr oder minder groBer 
Intensitat. Haufig wird iiber siiBlich metallischen Geschmack im Munde 
geklagt. 

Andere Beschwerden sind selbstverstandlich abhangig von Veranderungen und 
Schadigungen der Organe. K01l1len wir aber solche Veranderungen bei der Unter­
suchung nicht feststellen, dann ist fUr die Bewertung der sUbjektiven Klagen 
ausschlaggebend das Vorhandensein der sog. Kardinalsymptome der Blei­
vergiftung: Bleisaum, Bleianamie und basophile Punktierung der 
Erythrocyten, Bleikolorit, Hamatoporphyrinurie. Teleky nennt die 
von ihm beschriebene Streckerseh waehe ebenfalls ein Kardinalsymptom 
der Erkrankung. Naegeli legt groBes Gewicht auf den Nachweis eines charak­
teristisehen feinschlagigen Tremors. In. neuester Zeit wird von F. H. Lewy 
und Weisz die Chronaxie als sichere Methode der Feststellung einer Blei­
schadigung empfohlen. Auch ein charakteristischer siiBlicher Mundgeruch 
(Bleifotor) wird als wichtiges Symptom angesehen. 

1. Die Streckerschwache. 
Schon. seit vielen J ahren wird von den englischen Gewerbearzten auf die 

Priifung der Streckerschwache als erstes Zeichen der Bleilahmung Gewicht 
gelegt. Sie driicken die im Handgelenk aktiv iiberstreckte Hand im Sinne der 
Beugung herab und beurteilen die Schwache der Strecker nach der Kraft­
anwendung, die zum Herabdriicken der Hand notwendig ist. 1906 hat Glibert 
auf diese Streckerschwaehe als Friihsymptom der Bleivergiftung hingewiesen, 
Curschmann fand 1912/13 bei 22% seiner Bleiarbeiter eine Erschwerung 
beim Versuch der aktiven Uberstreekung der rechten Hand. H. Zondek 
beobachtete bei 18 BleigieBern eine Beeintrachtigung der Dorsalflexion in beiden 
Handgelenken als Zeichen einer Parese des N. radialis. Sie ist danach das erste 
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Symptom der Bleivergiftung, das schon auf tritt, bevor Koliken, Gdenkaffek­
tionen usw. erscheinen. Umfangreiche Untersuchungen iiber Streckerschwache 
als Symptom der Bleikrankheit hat insbesondere Teleky angestellt. Er geht 
von der Feststellung aus, daB die Bleilahmung bei Rechtshandern stets zuerst 
rechts eiilsetzt. LaBt man nach Teleky bei rechtwinklig gebeugtem Ellbogen­
gelenk und wagerecht gehaltenen Unterarmen beide mit dem Handriicken 
nach oben gekehrtenHande gleichzeitig nach oben imHandgelenk maximal iiber­
strecken - ich fo~re die Kranken immer auf, die Hande so zu halten, als ob 
sie auf den Handen gehen wollten, das verstehen sie am besten - und blickt 
man dann von oben, nicht seitlich auf die Handriicken, so findet man bei 
Bleiarbeitern nach Teleky sehr haufig, daB die aktive Uberstreckung der 
rechten Hand nicht in demselben Grade moglich ist wie die der linken Hand. 
Bei Linkshandern ist das Verhaltnis umgekehrt. Bei Nichtbleiarbeitern fehlt 
die mangelhafte Uberstreckungsfahigkeit der rechten Hand, bzw. kommt sie 
nur bei 2% der Untersuchten vor. In dieser Streckerschwache sieht Teleky 
ein Symptom, das zwar selten als erstes Symptom SChOil 'nach kurzer Arbeit 
auf tritt, das sich aber haufig sowohl allein als gemeinsam mit Blasse oder Blei­
kolorit bei langjahrigen Bleiarbeitern findet. Es ist die Streckerschwache auch 
dann vorhanden, wenn es bei langsamer Bleiaufnahme nicht zu eigentlich 
krankhaften' Erscheinungen kommt. Einmal entstanden, weist sie eine 
bemerkenswerte Hartnackigkeit auf, besteht noch nach Jahren und Jahrzehnten 
und ist nach Teleky bei der Begutachtung fiir die Beantwortung der Frage 
von Bedeutung, ob der Untersuchte einmal unter starker Bleieinwirkung 
gestanden hat. Die Streckerschwache laBt sich auch so feststellen, daB man 
die im Handgelenk bei gestreckten Fingern maximal iiberstreckte Hand des 
Kranken durch langsamen Druck der auf dem Handriicken aufgelegten Finger 
des Untersuchers herunterzudriicken (nicht reiBen!) versucht. Ein baldiges 
Nachgeben der Hand spricht fiir Streckerschwache. Man kann auch jede einzelne 
Hand maximal im Handgelenk dorsalflektieren lassen und den Winkel messen, 
bis zu welchem die Dorsalflexion maximal moglich ist. Gelingt die Uberstreckung 
nicht bis zu mindestens 30°, so liegt Streckerschwache vor. Zu beachten ist, 
daB nicht etwa eine durch Verletzung oder Erkrankung (Narben, chronische 
Entziindungen) beeintrachtigte Beweglichkeit des Handgelenks besteht, die 
mechanisch die Streckung hindert. 

Die Nachpriifung dieser Angaben von Teleky hat keine eindeutigen Ergeb­
nisse gezeitigt. Manche Autoren fanden in 35-50% bei Bleikranken eine 
Streckerschwache, Hergt bestreitet ihr Vorhandensein vollkommen, ebenso 
Bottrich und Stichl. Andere fanden sie so selten, daB ihr als Symptom 
der Bleivergiftung keine Bedeutung zukommt. Teleky hat dann gemeinsam 
mit Schulz die Entscheidung dadurch herbeifiihren wollen, daB er objektiv 
durch den Ergographen von Mosso die Starke der Strecker feststellte. Beide 
Autoren fanden in der Tat, daB bei Bleiarbeitern ohne klinische Symptome 
der Bleivergiftung und ohne daB klinisch eine Streckerschwache nachweisbar 
ist, regelmaBig eine Schwachung der rechten langen Strecker der Hand und 
Finger vorhanden ist. Wahrend Sagel diese Angaben bestatigt, kommt 
Vigdortschick und neuerdings nach umfangreichen Untersuchungen auch 
Albrecht zu einer vollkommenen Ablehnung der Angaben VO.l Teleky und 
Schulz. 
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Aus diesen Auseinandersetzungen geht also hervor, daB der Streckerschwache 
als allgemein giiltiges Symptom fUr die Bleikrankheit kaum jene Bedeutung 
zukommen kann, die ihr Teleky zuweist. Wie die groBen Widerspriiche, die 
vorhanden sind, erklart werden konnen, weiB ich nicht. Meine eigenen Erfah­
rungen bei nunmehr fast 2500 Bleiarbeitern mit etwa 900 positiven Bleivergif­
tungen zeigen, daB die von mir immer nach den Angaben von Teleky klinisch 
gepriifte Streckerschwache ein sehr wenig zuverlassiges Symptom der Krank­
heit ist, da es sehr oft in Fallen von sicherer Bleivergiftung in friihen wie in 
spateren Stadien der Priifung fehlt. Ich finde die Streckerschwache fast nur 
in solchen Fallen, wo noch andere sichere Symptome der Bleikrankheit vor­
liegen. Ich mochte also glauben, daB positive Streckerschwache immer zwar 
als Folge von Bleischadigung anzusehen ist, im ganzen aber nicht haufig auftritt. 

2. Die Bestimmung der Chronaxie. 
F. H. Lewy und Weisz gehen von der Annahme aus, daB die Strecker­

schwache als Friihsymptom der Bleivergiftung zu gelten hat. Sie suchten daher 
nach einer Methode, moglichst friihzeitig eine Einwirkung des Bleis auf die 
Handstrecker nachzuweisen. Diese Methode sehen sie in der Chronaxie d; h. die 
Messung der Zeitdauer, die erforderlich ist, eine eben sichtbare Muskelzuckung 
mit einem galvanischen Strom hervorzurufen. Die Intensitat des Stromes ist 
gleichfalls festgelegt. Sie betragt das Doppelte des bekannten galvanischen 
Schwellenwertes. Zur Orientierung geniigt die Priifung des Extensor digitorum 
longus. Von 300 Bleiarbeitern aus verschiedenen Betrieben hatten 41 = 13,7 % 

pathologische Chronaxiewerte und zwar waren sie bei 38 verkiirzt, bei 3 ver­
langert. Die verkiirzte Chronaxie zeigt eine Bestatigung des generellen Ge­
setzes, daB jeder Nervenlahmung das Stadium der erhohten Erregbarkeit vor­
ausgeht. Da unter 140 Arbeitern keine Ubererregbarkeit zu finden war, so 
schlieBt F. H. Lewy, daB diese aus weniger gefahrdeten Betrieben stammen 
und daB die von ihm festgestellten 41 Falle von pathologischer Chronaxie 
de facto auf 160 Arbeiter entfallen, also in 25,6% nachweisbar ist. Dieser 
Prozentsatz entspricht der Zahl der in der Literatur festgestellten Strecker­
schwache. Von den gepriiften Arbeitern aus 29 Betrieben wiesen die Einkitter 
in 55,32% die Ubererregbarkeit auf, aIle anderen Berufe nur ia 13%. Von 
den 47 untersuchten Einkittern abeiteten 2/3 weniger als 2 Jahre, 1/3 dariiber 
in ihrem Berufe. In der Gruppe mit langerer Dienstzeit fand sich nur in 18% 
eine Ubererregbarkeit, in der Gruppe mit kiirzerer Arbeit im Betriebe aber 
fast bei 75%. Es muB also eine Gewohnung an das Gift eintreten (Teleky). 
Drei Einkitter waren untererregbar ohne Streckerschwache, zwei davon waren 
schon bleikrank. Der Ubergang von Ubererregbarkeit zu Untererregbarkeit 
(Streckerschwache) kann innerhalb von 8 Tagen erfolgen, die Steigerung der 
Chronaxiewerte war noch 6 Monate nach dem Dbergang in einen bleifreien 
Betrieb nachweisbar. Die FaIle mit pathologischen Werten betrafen in 39% 
Arbeiter mit verschiedenen KIagen, von den Normalen wurden nur in 14% 

Klagen geauBert. Die 41 Falle von pathologischer Chronaxie zeigten nur zu 1/3 
eine Blutveranderung, 2/3 hatten ein normales Blutbild. 

Nach Lewy-Weisz hatten wir also in der elektrischen Ubererregbarkeit 
das Symptom zu sehen, das zuerst bei Bleiarbeitern nach Eintritt pathologischer 
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Bleischiidigung auftritt. Das Symptom kann durch Gewohnung verschwinden, 
oder in Unbeweglichkeit (Streckerschwache) ubergehen. FUr die praktische 
Begutachtung kann es also, falls sich die Angaben von Lewy-Weisz besilitigen, 
von Wert sein, wenn das Symptom vorhanden ist, in gleichem MaBe wie die 
Streckerschwache. Wenn es aber fehlt, bedeutet das fiir die Diagnose wenig, 
da es ja durch Gewohnung schon nach zweijahriger Arbeit im Betriebe ver­
schwinden kann. Die ubergroBe Zahl der Bleikranken, die wir begutachten, 
ist langer als 2 Jahre im Betriebe, der Wert des Symptoms fur die Begutachtung 
der spateren Stadien ist also nicht sehr groB. Prophylaktisch freilich ware 
der positive Ausfall der Probe bei den Arbeitern in Bleibetrieben fur die Fest­
stellung der Bleigefahrdeten sehr wichtig. Nachpriifungen mussen diese Frage 
kIaren. 

3. Der Bleitremor. 
Bei Bleikranken findet sieh, wie ieh bestatigen kann, auBerordentlieh hiiufig 

ein feinschlagiges Zittern der Finger, auf das namentlieh Naegeli hingewiesen 
hat. Dieser Tremor ist an sieh sehr wenig charakteristiseh, unterseheidet sich 
aueh in nichts vom Zittern bei thyreoider Hyperfunktion, Alkoholismus usw. 
Dennoch kommt ihm eine Bedeutung zu. Selbst wenn sonstige Zeichen von 
Bleivergiftung fehlen, ist ein feinschlagiger Tremor der Finger beachtlich, 
namentlich dann, wenn auch noch andere Zeichen von Ubererregbarkeit bestehen, 
wie Zuckungen der Gesichtsmuskulatur und lebhaft gesteigerte Sehnenreflexe 
(Teleky). In solchen Fallen muB eine sorgfaltige Uberwachung und hiiufigere 
Untersuchung stattfinden. Nur in Gemeinschaft mit anderen sicheren Sym­
ptomen !aBt sich der Tremor fur die Diagnose einer Bleivergiftung gutachtlich 
verwerten. Die Feststellung des Tremors allein reicht also nicht aus. Viel­
leicht ist der von Naegeli beobachtete einseitige Tremor an der Arbeitshand, 
insbesondere bei Linkshandern, eher zu verwerten. Ich habe FaIle dieser Art 
nicht gesehen. 

4. Der Bleifotor. 
Sehr hiiufig riecht die Ausatmungsluft von Bleikranken eigentumlich suB­

lich und uber diesen suBlichen Geschmack wird auch oft geklagt. Wahrschein­
lich kommt er zustande durch die Ausscheidung von Blei mit dem Speichel. 
Wenn dieser Bleifotor wahrgenommen wird, kann er als allgemeines Symptom 
der Vergiftung angesehen werden. In diesem Sinne verwerten laBt er sich 
aber nur zusammen mit sicheren Zeichen der Vergiftung, mit denen zugleich 
er auch meist nur nachgewiesen wird. 

5. Die Hamatoporphyrinausscheidung. 
In vielen Gutachten finde ich unter den Grunden, die das Vorliegen einer 

Bleivergiftung unwahrscheinlich machen, das Fehlen von Hamatoporphyrin im 
Harn besonders hervorgehoben. 

Die Hamatoporphyrinausscheidung als Symptom der Bleivergiftung haben 
zuerst Binnendij k und Garrod beschrieben. Deroide und Lacompt fanden 
sie auch bei Bleiarbeitern, ohne daB andere Krankheitszeichen vorhanden 
waren. Goetzl vor allem halt sie fur ein wesentliches Symptom der Blei­
schadigung. Er vermiBte sie nur in 12% aller Bleivergiftungen und sieht daher 
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die Halllatoporphyrillausscheidullg fast fUr wel:!elltlicher an als den Nachweis 
punktierter Erythrocyten. 1m normalen Ham findet sich, wie schon Garrod 
betonte, aber ebenfalls Hamatoporphyrin und wir wissen, daB vermehrte 
Hamatoporphyrinausscheidung auch bei anderen krankhaften Storungen des 
Magendarmkanals, der Leber und insbesondere bei manchen 1ntoxikationen 
(Sulfonal) vorkommt. Solche Storungen mussen also bei der Bewertung der 
Hamatoporphyrinurie als Symptom der Bleivergiftung ebenfalls in Rechnung 
gezogen werden. Es scheint nun sicher, daB namentlich im frischen Stadium 
der Bleikolik eine Vermehrung des Hamatoporphyrins beobachtet wird und 
daB iiberhaupt im wesentlichen beim Vorliegen von schweren Magen-Darm­
storungen die Hamatoporphyrinurie in die Erscheinung tritt. M. Sternberg 
halt sie daher fUr ein wichtiges Symptom fUr die noch an der Grenze der un­
bestimmbaren Verdauungsstorungen stehenden FaIle von Bleikolik. Bei 50 Blei­
vergiftungen sah er sie 10 mal, in 8 Fallen von diesen war die Hamatoporphyrin­
ausscheidung stark vermehrt. Nur eine Vermehrung des Hamatoporphyrins 
hat aber eine pathologische Bedeutung. 

Fur den Nachweis des Hamatoporphyrins im Ham gelten folgende Vor­
schriften: Kocht man den Drin unter Zusatz von Natronlauge (1 ccm auf 
lO Ham), so reiBen die ausfallenden Phosphate das im Ham befindliche Hamato­
porphyrin an sich, und es bildet sich ein rosaroter bis dunkelvioletter Nieder­
schlag. Der Ham braucht" nicht besonders dunkel auszusehen, kann sogar 
eine ziemlich helle Farbe zeigen und doch Hamatoporphyrin enthalten. Nach 
Goetzl farbt sich der hamatoporphyrinhaltige Ham oft schon nach Zusatz 
von Natronlauge ohne Kochen dunkelviolett. Die Kochprobe genugt ffir die 
allgemeine Praxis. Sicher ist der Nachweis erst durch eine spektroskopische 
Dntersuchung. Zu 500 ccm des gesammelten Tagesurins setzt man 100 ccm 
lO%iger Natronlauge. Bei Anwesenheit von Hamatoporphyrin fallen die 
Phosphate rotlich bis dunkelviolett aus. Man laBt absetzen, gieBt den klaren 
Ham ab, und wascht den Ruckstand mehrfach mit Wasser, filtriert das Sediment 
auf FlieBpapier und laBt das Filtrat bei Zimmertemperatur mindestens 12 Stunden 
lang trocknen. Dann wird es in absolutem 5%igen Salzsaurealkohol ge­
lost, einige Stunden stehen gelassen und wieder filtriert. Der Filterriickstand 
wird mit salzsaurem Alkohol so lange ausgewaschen, bis das Filtrat 10 ccm 
an Menge betragt. Das klare Filtrat zeigt im Spektroskop zwei Streifen, einen 
schmalen an der Grenze von Orange und Gelb, den anderen zwischen Gelb und 
Grlin. Man verdunnt alsdann mit 2%igem Salzsaurealkohol bis zum Ver­
schwinden der Streifen im Spektroskop. Entscheidend fur die Annahme des 
Hamatoporphyringehalts als Zeichen der Bleivergiftung ist die Menge von salz­
saurem Alkohol, die bis zum Verschwinden der Streifen im Spektrum erforder­
lich ist. Bleiwirkung wird angenommen, wenn noch nach Zusatz 
von 40 ccmund mehr salzsaurem Alkohol zum ursprunglichen Filtrat 
von 10 ccm das Spektrum im Grun einen Streifen zeigt. 

Nach Rodelius kann man schon von pathologischer Hamatoporphyrinurie 
sprechen, wenn der Drin an sich ohne Zusatz bis zur Undurchsichtigkeit 
gefarbt ist. Das erscheint mir eine praktisch unmogliche Feststellung, da wir 
nicht selten einen sehr stark dunklen Drin bei Bleikranken aus anderen Grlinden 
sehen (Urobilin, Bilirubin!). Gunther nimmt einen pathologischen Zustand 
an, wenn der Drin nach Ansauem mit etwas Salzsaure in 5 ccm dicker Schicht 
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iIll Spektrum die charakteristischen Linien des Hamatoporphyrins erkennen 
laBt und Schumm schlieBt dasselbe fur eine Schicht von 4-8 cm Dicke. 
Hirschhorn und Robitscheck untersuchten nach dieser Methode 77 Fane 
von Bleivergiftung und fanden in 60 Fallen uberhaupt kein Hamatoporphyrin, 
in nur 6 Fallen fand es sich in pathologischen Mengen, bei 11 Kranken sahen sie 
normale Werte, 9 davon hatten reichliche, 2 weniger reichliche Hamatoporphyrin­
urie. Will man selbst dem Nachweis des Hamatoporphyrins an sich eine Bedeu­
tung bei der Bleivergiftung zumessen, so fanden Hirschhorn und Robitscheck 
nur 18 0/ 0 positive FaIle, legt man aber die Forderung von Gunther oder 
Schumm als MaBstab an, so waren es nur 7,8%. Bezeichnend ist, daB Hamato­
porphyrin bei einem FaIle von Bleiencephalitis mit machtigem Bleisaum ohne 
Bleikolik von Sternberg nicht gefunden wurde, ebenso sahen Eppinger 
und Arnstein bei einem schweren Fane von Bleineuritis mit ascendierender 
Paralyse nur wenig Hamatoporphyrin. Lewy und Weisz fanden unter 300 Blei­
arbeitern 41, bei denen sie auf Grund elektrischer Untersuchungen (Chronaxie) 
Bleischadigungen annahmen. Nur in 3 Fallen konnten sie eine Hamatoporphyrin­
urie feststellen. Nach meinen eigenen Erfahrungen ist eine Hamatoporphyrinurie 
bei Bleivergiftung ohne schwere Darmstorungen sehr selten. 1m Kolikanfall ist 
sie haufiger. Da aber die meisten Kranken nicht im Zustande akuter Bleikolik, 
sondern erst nach Abklingen der stiirmischsten Erscheinungen zur Begutachtung 
kommen, hat die Hamatoporphyrinurie nur geringe diagnostische Bedeutung 
fur unser Gutachten, da sie im spateren Stadium nicht mehr oder nur selten 
noch sich findet. Sie ist nach Ro bits check die Folge eines gesteigerten Erythro­
cytenzerfalls, das Hamatoporphyrin bildet sich aus dem Hamoglobin als Mutter­
substanz. Nach meiner Erfahrung ist aber -die Hamatoporphyrinausscheidung 
keineswegs ein MaB fur die Blutschadigung und geht nicht parallel der Hamo­
globinherabsetzung und Erythrocytenverminderung im Blute. Sie hangt zweifel­
los mit anderen StoqIllgen zusammen und ich mochte glauben, daB sie ein 
Symptom der Leberschadigung ist, die, wie ich noch zeigen werde, bei Blei­
vergiftungen haufiger sich findet. Lie big sieht ebenfalls die Hamatoporphyrin­
bildung bei der Bleivergiftung nicht lediglich als die Folge des Erythrocyten­
zerfalls an und auBert die Vermutung, daB das Knochenmark die Bildungs­
statte des Hamatoporphyrins ist. Einen Zusammenhang mit der Leberschadigung 
hat er nicht nachweisen konnen. Seine Beobachtungen grunden sich im wesent­
lichen auf experimentelle Versuche an Kaninchen. 

6. Der Bleisaum. 
Der Bleisaum besteht in einer hellblauen bis blauschwarzen Verfarbung 

des Zahnfleischrandes, hauptsachlich an den Schneide- und Eckzahnen, aber 
haufig auch an anderen Stellen des Gebisses. Er wird gewohnlich nur an der 
Vorderseite des Zahnfleisches gesucht, findet sich aber oft a.uch" an der inneren 
Zahnfleischseite, manchmal als graubraune Fleckchen auf der Wangenschleim­
haut und auf der Zunge. Er entsteht durch Einwirkung von H 2S auf das aus 
den Capillaren in das Gewebe ausgeschiedene gelOste Bleialbuminat. Dabei 
bildet sich ein Niederschlag von unloslichem Schwefelblei. Au b und seine Mit­
arbeiter beobachteten ihn niemals im Tierversuch bei Herbivoren, aber immer 
bei Fleischfressern und sie schlieBen daraus, daB der Bleisaum die Folge des 

Ergebnisse d. inn. Me,l. 35. 20 



306 Carl Lewin: 

Eindringens von Blei in die allgemeine Zirkulation und nicht der Aufnahme 
durch den Mund ist, wie ja auch der Wismutsaum nach intramuskularer Injek­
tion von Bismutsalzen an den Zahnen auftritt. Aub und Minot meinen, daB 
das Zahnfleisch rings urn den Bleisaum bei der mikroskopischen Untersuchung 
immer entziindet ist. Aber sichtbare entziindliche Vorgange am Zahnfleisch, 
Gingivitis, Stomatitis und Alveolarpyorrhoe sind nicht Voraussetzung der 
Bleisaumbildung. Telekys Beobachtung, daB der Bleisaum sich auch am 
straffen gesunden Zahnfleisch jugendlicher Arbeiter findet, kann ich durchaus 
bestatigen. Aber da die Entwicklung von ~S im Munde durch entziindliche 
Zustande des Zahnfleisches begiinstigt wird, liiBt sich verstehen, daB gerade 
bei solchen Zustanden der Bleisaum am leichtesten sich bilden kann. Gute 
Mund- und Zahnpflege beeintrachtigt seine Entstehung und es ist wohl Teleky 
zuzustimmen, der die Verschiedenheit der Angaben iiber die Haufigkeit des 
Vorkommens des Bleisaums bei verschiedenen Beobachtern - die Angaben 
schwanken zwischen 14 und 90%! - auf die Differenzen der Mundpflege zurUck­
zufiihren sind. Auch bei noch so gesundem Zahnfleisch ist die Entwicklung 
von H2S durch faulende Nahrungsreste an den Zahnen ausreichend, den Bleisaum 
hervorzurufen. Ich finde den Bleisaum bei Bleiarbeitern in etwa 70-80% 
meines Krankenmaterials. A1s friihestes Stadium der Bleisaumbildung zeigt 
sich manchmal eine livide Verfarbung des Zahnfleisches (Koelsch, Aub, Minot 
undMitarbeiter). Sie kann mit ahnlichen Zustanden bei Kranken mit all­
gemeinen Zirkulationsstorungen hie und da verwechselt werden. Am haufigsten 
wird der Bleisaum mit Ablagerungen grauschwarzer Massen auf den Zahnen 
bei schlechtem GebiB, Zahnsteinbildung, Caries usw. verwechselt. Es ist erstaun­
lich, wie oft so falschlich Bleisaum angenommen wird, eine Quelle standiger 
diagnostischer Irrtiimer. Solche Ablagerungen lassen sich leicht meist mit 
einem feuchten Wattebausch abwischen, und sie liegen immer auf den Zahnen. 
Der Bleisaum laBt sich niemals kiinstlich entfernen. Er liegt im Gewebe selbst 
am Zahnfleischsaum und fehlt demgemaB auch an Zahnliicken. Verwechslungen 
mit dem Wismutsaum, die jetzt bei der zunehmenden Verwendung von Wismut 
in der Therapie der Lues leicht vorkommen konnen, lassen sich wohl durch genaue 
Anamnese vermeiden. Auch an den Kup£ersaum, der dem Bleisaum ahnelt, 
muB man denken und danach £ragen. Der Bleisaum schwindet gewohnlich 
1-3 Monate nach dem Aussetzen der Bleiarbeit. Aber ich habe nicht selten 
noch 5-6 Monate spater Reste des Bleisaums gesehen und Teleky fand ihn 
noch nach 11 Monaten. 

Die Bedeutung des Bleisaums fUr die Diagnose der Bleivergiftung wird in 
der Praxis weit iiberschatzt. Es ist an sich iiberhaupt ~ein Zeichen, daB eine 
Bleikrankheit vorliegt, wenn er sich allein ohne andere Symptome der Vergiftung 
findet. Er ist dann nur eine Bestatigung dafUr, daB der Kranke mit Blei gearbeitet 
und das Gift in den Korper aufgenommen hat, besitzt also die groBte Bedeutung 
fUr die Anamnese. Auch bei schwerer Vergiftung kann er fehlen. Es besteht 
die Neigung, jeden Kranken mit Bleisaum als bleikrank anzusehen, selbst wenn 
er iiber Beschwerden klagt, die nicht als Folge von Bleischadigung bekannt 
sind. Erkrankungen der Respirationsorgane, Cholelithiasis, Nephrolithiasis, 
Herzstorungen, die nicht sekundar auf GefaB- oder Nierenerkrankungen zurUck­
zufiihren sind, auch nicht Ischias u. a. sind gewohnlich nicht Folgen einer Blei­
vergiftung, wenn sie sich auch mit Bleisaum vergesellschaftet finden. Nur wenn 
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wir Veranderungen an Organen finden, die erfahrungsgemaB durch Blei­
schadigungen hervorgerufen werden, hat das Vorhandensein eines Bleisaums 
eine entscheidende Bedeutung, auch wenn andere Kardinalsymptome fehlen. 
Finden sich solche Veranderungen nicht, so konnen wir subjektive Klagen 
nur dann auf eine Bleivergiftung zuruckfuhren, wenn auBer dem Bleisaum 
noch andere Kardinalsymptome nachweisbar sind. 

7. Das Bleikolorit. 
Mit Teleky halte ich das charakteristische Aussehen der Bleikranken, 

das Bleikolorit, fur das wichtigste Symptom der Krankheit, weil es fast in allen 
Fallen vorhanden ist. Der Bleikranke zeigt eine eigentumlich blaBgraue Gesichts­
farbe mit einem Stich ins Gelbliche, wobei die Skleren leicht gelblich erscheinen. 
Es laBt sich schwer beschreiben, aber das Bleikolorit ist so charakteristisch, 
daB es sich, wenn man es einige Male gesehen hat, kaum verkennen laBt. Viel­
leicht kann die Gesichtsfarbe von kachektischen Krebskranken zu Verwechs­
lungen AniaB geben. In den ersten Stadien der Bleikrankheit ist es weniger 
ausgepragt und erscheint nur als Blasse, erst allmahlich mit der fortschreitenden 
Erkrankung entwickelt sich das Kolorit, meist begleitet von Abmagerung 
und schlechtem Allgemeinzustand. In diesem Stadium ist hiiufig auch eine deut­
liche Anamie im Blute feststellbar. Aber es muB betont werden, daB die Blasse 
des Gesichts keineswegs immer mit einer Hamoglobinverminderung im Blute 
einhergeht. Oft zeigt sich ein nicht wesentlicher Grad von Verminderung oder 
selbst ein normaler Gehalt an Blutfarbstoff bei sehr intensiver Blasse des Gesichts. 
In solchen Fallen ist die Blasse wohl Folge von Capillarkontraktionen durch 
Bleischadigung. Der gelbliche Farbeinschlag des charakteristischen Bleikolorits 
geht meist mit Anamie einher, aber ein Parallelismus beider besteht nicht. 
Die Gelbfarbung halte ich weniger fur die Folge des Blutzerfalls als fur ein 
Zeichen toxischer Leberschadigung. Darauf komme ich noch zu sprechen. 
Nach AufhOren der Bleischadigung pflegt das Bleikolorit bald wieder zu ver­
schwinden. Es kann aber viele Monate bestehen bleiben und ist dann ein Zeichen 
besonders schwerer Bleischadigung. 

8. Die Bleianamie und die Bedeutung der basophilen Punktierung. 
Es konnte zweifelhaft sein, ob wir die Bleiana mie und die haufig bei 

ihr gefundene basophile Punktierung der Erythrocyten als allgemeines 
Symptom der Bleikrankheit an dieser Stelle besprechen, oder ob wir sie schon 
als erstes der durch Blei geschadigten Organsysteme schildern sollen. Da indessen 
namentlich in der deutschen Literatur dem Symptom der Basophilie eine 
uberragende Bedeutung fUr die Diagnose der Bleikrankheit zuerteilt worden 
ist, soli der Berechtigung dieses Standpunktes schon jetzt nachgegangen werden. 
Sicherlich ist die Schadigung des Blutes eine der wichtigsten Einwirkungen 
des Bleis auf den Organismus. Nach Schmidt-Kehl ist die Bleianamie eine 
Folge vermehrten Blutzerfalls durch direkte Zerstorung der Erythrocyten im 
stromenden Blut durch das Gift. Sie macht sich bemerkbar zunachst in der 
Verminderung des Blutfarbstoffs. Werte unter 80% Sahli sind als patho­
logisch anzusehen, niedrigere Werte als 50% sind sehr selten, meist stellen wir 
in Berlin 60-80% Hamoglobin bei Bleikranken fest. Doch gibt es sichere Faile 

20* 
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von Bleivergiftung mit iiber 80% Hamoglobin. Hier tauscht das blasse Aus­
sehen iiber den wirklichen Blutbefund. Die Blasse ist dann die Folge starkerer 
GefaBkontraktionen durch GefaBschadigungen. Schwerere Falle der Blei­
vergiftung gehen oft mit einer Verminderung der Zahl der roten Blut­
korperchen einher. Keineswegs aber ist die Hamoglobinverminderung und Zahl 
der Erythrocyten parallel der Schwere der Vergiftung. Au b, Minot und Fair hall 
fanden bei einem todlich verlaufenen Falle von Bleiencephalitis 3,35 Millionen 
Erythrocyten bei 80% Hamoglobin. lch habe jetzt einen schweren Fall von 
Bleivergiftung mit 2,8 Millionen Erythrocyten und 65% Hgbl nach Sahli in 
Beobachtung. Der Farbeindex kann also iiber 1 betragen, was ich nicht selten 
gesehen habe. Dabei fehlen aber alle Zeichen einer perniziosen Anamie. Auch 
bei relativ hohen und selbst normalen Hamoglobinwerten kann sich demnach 
eine Verminderung der Erythrocyten als Zeichen der Bleischadigung finden. 
Diese Verminderung kann betrachtlich sein. Unter 2,8 Millionen habe ich nicht 
gesehen, Limbeck sah 2,2 Millionen. In Fallen von starkerer Anamie sehen 
wir weiter die bekannten Formveranderungen der Erythrocyten: Poikilocytose, 
Anisocytose, Verminderung der Farbbarkeit usw. Von Veranderungen des 
wei/}en Blutbildes legen Legge-Goadby und neuerdings Baader Gewicht 
auf den Nachweis einer relativen Lymphocytose. Nach meinen Erfahrungen 
kommt ihr keine erhebliche Bedeutung zu. Die wichtigste Veranderung des 
Blutes ist die Basophilie und die ihr ziemlich parallel gehende Poly­
chromasie. 

Die basophile Punktierung bei Bleivergiftung ist zuerst von Behrendt, 
Borchardt, Strau13, Hamel und Grawitz beobachtet worden und es ist 
ihr namentlich von Grawitz fiir die Diagnose der Bleivergiftung eine aus­
schlaggebende Rolle zugesprochen worden. Die Frage des Zusammenhanges 
von Bleivergiftung und Basophilie hat eine groBe Reihe von experimentellen 
und klinischen Untersuchungen veranlaBt und hat dazu gefiihrt, daB, wie 
Teleky bemerkt, fast die ganze klinische Erforschung der Bleivergiftung in 
Deutschland sich in dem Suchen nach Zusammenhangen beider vollkommen 
erschopft hat. Sicher ist, daB das Vorkommen von basophilen Granula 
kein Charakteristicum ist, das nur der Bleischadigung zukommt. Wir finden 
sie auBer bei pernizioser Anamie bei Vergiftungen alier Art, die mit Blut­
schadigungen einhergehen, bei Blutungen, ja selbst bei normalen lndividuen 
nach Hamoglobinpraparaten, Verzehren von BlutWurst usw. (Naegeli). Nach 
meinen eigenen Untersuchungen an einem sehr groBen Material von Bleiarbeitern 
kommt basophile Punktierung der Erythrocyten, abgesehen von pernizioser 
Anamie und Anamie nach Blutgiften praktisch kaum vor. lch habe sie nur 
bei Bleiarbeitern gefunden und ich bin daher der Ansicht, daB wenn ein Blei­
arbeiter Basophilie hat, dies fiir uns auf einen Zusammenhang von Bleiaufnahme 
und Basophilie hinweist. Eine andere Ursache fiir das Vorkommen von baso­
philen Erythrocyten bei Bleiarbeitern habe ich nicht eruieren konnen. lch 
messe also dem positiven Befunde eine durchaus beweisende Rolle fiir eine 
toxische EinWirkung des Bleis in jedem FaIle bei. Aber das Gegenteil ist nicht 
beweisend. Fehlt die basophile Punktierung, so spricht das nicht gegen das 
Vorliegen einer Bleivergiftung. Das ist schon von Naegeli, Teleky, Koelsch 
mit geniigender Deutlichkeit hervorgehoben worden. Es besteht insbesondere 
kein Parallelismus zwischen Schwere der Bleivergiftung, Anamie und Basophilie. 
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Allerdings ist eine schwere Anamie in ihrem Verlaufe meist von hohen 
Graden der Basophilie begleitet und bei demselben Kranken geht die Zahl der 
Basophilen zuriick, wenn die Anamie sich bessert. Aber keineswegs ist das ein 
allgemein giiltiges Gesetz. lch habe schwerste FaIle von Bleivergiftung gesehen, 
bei denen die Basophilie ganz fehlte, was nach Naegeli, Biising, Goetzl, 
Sahli u. a. nicht selten ist. Meyer und Speroni und auch Lehmann geben 
an, daB punktierte Erythrocyten an einem Tage fehlen, am nachsten in groBen 
Mengen vorkommen konnen. Auch Au b, Minot und Mitarbeiter betonen, daB 
bei taglicher Untersuchung die Basophilie auBerordentlich wechseln kann. Das 
habe ich auch wiederholt gesehen und ich habe auch mehrfach beobachtet, das 
Basophilie bei der ersten Untersuchung fehlte, 2-3 Wochen spater aber doch 
wieder auftrat und umgekehrt. Es geht also unter keinen Umstanden an, beim 
Fehlen von basophilen Erythrocyten allein nach einer einmaligen Untersuchung 
die Diagnose Bleivergiftung abzulehnen, wie ich es so oft in Gutachten gesehen 
habe. Die basophilen Erythrocyten pflegen meist 2-4 Wochen nach Aus­
setzen der Bleiarbeit zu verschwinden. lch habe aber FaIle gesehen, bei denen 
noch nach mehreren Monaten im Blute basophile Tiipfelung nachzuweisen 
war. GesetzmaBigkeit wird auch hier vermiBt. 

Eine groBe Rolle in der Begutachtung der Bleivergiftung wird auch heute 
noch der Zahlung der punktierten Erythrocyten zugemessen. Nach S ch mid t 
beginnt das Pathologische bei 100: 1 Million roter Blutkorperchen, nach Leh­
mann bei 250:1 Million. lch verweise aber auf die Angabe von Naegeli, daB 
die iiberaus groBe Mehrzahl aller Bleierkrankungen in den ersten Tagen und 
W ochen recht sparliche Basophilie bei normalen Hamoglobinwerten und nur 
maBig verminderter Erythrocytenzahl aufweist. lch halte daher mit Teleky 
das Auszahlen der punktierten Erythrocyten fiir eine iiberfliissige Arbeit. lch 
begniige mich nach Goetzl folgende Gruppen zu unterscheiden: 

I negativ = keine punktierte Erythrocyten nach 10-15 Minuten Suchen; 
II vereinzelt = (+) = einige wenige in jedem Praparat; 

III sparlich = + = mehrere in einem Praparat; 
IV mittel = + + = in mehreren Gesichtsfeldern ein basophiler Erythrocyt; 
V reichlich = +++ = fast in jedem Gesichtsfeld ein punktierter Ery­

throcyt; 
VI massenhaft = + + + + = in jedem Gesichtsfeld mindestens ein punk­

tierter Erythrocyt. 
Sparlich = + bedeutet schon iiber 100 auf 1 Million Erythrocyten, und ist 

als pathologisch zu betrachten. 
Fiir das Zustandekommen der Bleivergiftung kommt es, wie wir gesehen 

haben, auf den Bleistrom an, der in der Zirkulation kreist. Schon wenige Stunden 
oder Tage nach dem Aufhoren der Bleiarbeit kann alles Blei aus dem Saftestrom 
eliminiert und in den Knochen abgelagert sein. Dann ist es nicht verwunderlich, 
daB auch die punktierten Erythrocyten schnell wieder verschwinden und von 
neuem im Blut erscheinen, wenn die Bleidepots durch irgendeinen sekundaren 
Faktor wieder in die Zirkulation geworfen werden. Von der Dichte des Blei­
stroms hangt das Auftreten von punktierten Erythrocyten abo Die kIeinste 
Dosis, nach der sie im Blute auftreten, ist nach Blair Bell 20 mg Blei bei 
intravenoser Injektion, die kiirzeste Zeit ihres Auftretens betrug 3 Stunden 



310 Carl Lewin: 

nach Injektion von 100 mg. Aber von ebenso groBer Bedeutung ist die individuelle 
Empfindlichkeit gegen das Gift. Sie wechselt auBerordentlich nach Geschlecht, 
Konstitution, Alter usw. In dem schon erwahnten Bericht der Gesundheits­
behorde von Neu-Siid-Wales 1925 berechnet Badham, daB eine Konzentration 
von 4-5 mg Blei auf 1 I Bl(1t nach Blair Bells Beobachtungen zur Erzeugung 
von Basophilie geniigt, daB aber nach Aub, Minot und Fairhall schon eine 
Dosis von lO mg im Blute ausreicht, Tiipfelzellen hervorzurufen. 

Nach Naegeli haben wir die basophilen Erythrocyten als ein Zeichen der 
Blutregeneration anzusehen und in diesem Ursprung gleichen sie der Erscheinung 
der Polychromasie, die ich fast in allen Fallen gleichzeitig mit der Baso­
philie finde. In vielen Fallen besteht reichliche Polychromasie mit wenig 
punktierten Erythrocyten, haufig finde ich die sparlichen Granula nur in poly­
chromatisch gefarbten roten Blutkorperchen. Ein Zusammenhang beider 
Phanomene erscheint mir sicher. Briickner und Spatz fassen denn auch 
Basophilie und Polychromasie als identisch auf. Schmidt betonte schon, 
daB die punktierten Zellen durch den Reiz des Bleis auf das Knochenmark 
entstehen. In Gemeinschaft mit E. Barth fand er eine unmittelbare Wirkung 
des Bleis auf das Knochenmark und zwar hochstwahrscheinlich auf die Kerne 
der Stammzellen. Auf diese Knochenmarkwirkung fiihrt er ebenso wie auf 
die gesteigerte Fragilitat der polychromen und basophilen Erythrocyten die 
Bleianamie zuriick. Key fand ebenfalls, daB sie junge nicht ausgereifte Stadien 
der Erythrocyten darstellen, die in die Zirkulation gelangen. 

Wenn er normale Kaninchen und eine zweite Gruppe von Tieren, die er 
vorher durch Aderlasse anamisch gemacht hatte, mit Blei vergiftete, so fand 
er bei den N ormaltieren eine Verminderung der Erythrocyten, die mit einem 
Anstieg jugendlicher rater Blutzellen einherging. Bei den kiinstlich anamisch 
gemachten Tieren war die Verminderung der Erythrocyten weniger erheblich, 
es traten aber mehr basophile Zellen auf. Diese waren proportional der Zahl 
der jungen Erythrocyten und sie waren zahlreicher bei den anamisierten im 
Vergleich mit den normalen Tieren. Nach Schmidt-Kehl tritt die Baso­
philie vor der vermehrten Regeneration zuerst im Blute auf. 

Zur Darstellung der Basophilie im Blutpraparat empfehle ich als einfachste 
und beste Methode die Farbung mit Methylenblau: 3 Minuten Harten in Methyl­
alkohol, dann Farben mit Lofflers Methylenblau. Die Dauer der Farbung 
richtet sich nach der Konzentration des Farbstoffs. Man farbt so lange, daB 
das Praparat nach dem Abspiilen mit Wasser zarthellblau erscheint. Von der 
Farbung im dicken Tropfen habe ich ebenso wie Teleky keinen Vorteil gesehen. 

Ich habe schon hervorgehoben, daB der negative Ausfall der Untersuchung 
auf Basophilie nicht gegen Bleivergiftung spricht. Mayers fand sie iiberhaupt 
nur in 39% aller Falle. Der positive Befund aber bedeutet fiir mich bei einem 
Bleiarbeiter den Beweis, daB der Untersuchte der Bleieinwirkung ausgesetzt 
war oder noch ist, sofern nicht noch andere schon genannte Blutschadiglmgen 
in Frage kommen. Damit ist aber nicht gesagt, daB ich den Nachweis von baso­
philen Erythrocyten allein fur die Diagnose Bleivergiftung als ausreichende 
Begriindung ansehe. Nach den Ergebnissen der Untersuchungen von Blei­
arbeitern in den Betrieben finden sich basophile Erythrocyten sehr haufig, 
auch ohne daB die Arbeiter krank zu sein vorgeben. Man hat sich daher ent­
schlossen, solche Arbeiter aus den Betrieben nur dann zu entfernen, wenn die 
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Zahl derpunktierten Erythrocyten eine bestimmte GroBe erreicht, die, wie 
wir gesehen haben, von verschiedenen Autoren verschieden hoch bemessen 
wird. Das hat nun dazu gefuhrt, auch bei der Begutachtung von bleikranken 
Arbeitern der Zahl der Basophilen ebenfalls eine entscheidende Bedeutung 
zuzusprechen. Ich habe es vielfach erlebt, daB diese Forderung einer bestimmten 
Hohe der Basophilie rein schematisch befolgt wurde, so daB z. B. Arbeiter mit 
erheblicher Anamie deswegen nicht oder nicht mehr als bleikrank anerkannt 
wurden, weil die Zahl der punktierten Erythrocyten unter der "pathologischen 
Zahl" lag, obwohl die Kranken erhebliche Klagen hatten und auf den ersten 
Blick klinisch als krank erkennbar waren. Ich habe ein Gutachten gesehen, 
in dem der Untersucher nach Bleikoliken 60% Hamoglobin und Tupfelzellen 
fand. Er hat trotzdem die Bleikrankheit abgelehnt, wegen der nicht genugend 
groBen Zahl der Basophilen. Fur den Gutachter liegen aber doch die Dinge 
ganz anders wie fUr den Fabrikarzt, der nur Anhaltspunkte sucht, wann er 
einen Bleiarbeiter aus dem Betriebe entfernen soli, um ernstere Gefahren zu 
verhuten. Er sieht, bei vorgeblichem Fehlen von subjektiven Klagen, nur dann 
AulaB zum Einschreiten, wenn er auf Grund des Bestehens eines hohen Grades 
von Basophilie eine erheblichere Korperschadigung vermutet. Diese Fest­
stellungen wurden zum groBten Teile in einer Zeit getroffen, wo die Bleivergif­
tung noch nicht meldepflichtig war, die Konsequenz der Diagnose Bleivergiftung 
fUr den Untersuchten also eine unheilvolle Bedeutung hatte: Entlassung, Arbeits­
losigkeit ohne Entschadigung. Kann man wirklich annehmen, die Arbeiter, 
die keine Klagen vortrugen, waren deswegen ernstlich gesund? Zu uns als 
Gutachter aber kommen Kranke, die sich wegen bestimmter Beschwerden 
krank melden. Soli hier lediglich eine bestimmte Zahl von punktierten Ery­
throcyten fur unsere Entscheidung maBgebend sein? Wir haben festgesteIlt, 
daB bei zweifellos Bleikranken die Zahl der punktierten Erythrocyten keines­
wegs fur die Schwere der Erkrankung entscheidend ist, daB die Basophilie 
wahrend der Krankheit ephemer und in ihrer Intensitat so schwankend ist, 
daB aus der Zahl der Tupfelzellen kein SchluB auf die Schwere der Erkrankung 
gezogen werden kann. Nach meinen eigenen, sehr ausgedehnten Erfahrungen 
mussen wir bei der Begutachtung von Bleikrankheit in erster Linie nach Gesichts­
punkten verfahren, die sich auf klinische Uberlegungen grunden. Die Kardinal­
symptome sind dabei nicht in allen Fallen entscheidend. Ihr Wert ist, da sie 
ja jedes fur sich inkonstant und variabel sind, von wechselnder Bedeutung, je 
nachdem subjektive Klagen bestehen oder nicht, und ob sich auBerdem noch 
Organveranderungen zeigen, wie sie als Folgen chronischer Bleischadigung 
bekannt sind. 

9. Der Nachweis von Blei in BInt, Drin und Faeces. 
Nach Badham laBt sich Blei auch in Urin und Kot von normalen, nicht 

mit Blei beschaftigten Arbeitern nachweisen. In den Faeces betragt diese Menge 
0,05-0,43 mg pro 100 g Kot, im Urin 0,005-0,04 mg im Liter. Von Badham 
wird eine sehr exakte Methode zum Nachweis von Blei in Harn und Faeces 
mitgeteilt, auf die ich verweisen mochte. 

A. Necke, P. Schmidt und M. Klostermann haben eine colorimetrische 
Methode zur Bestimmung kleinster Bleimengen angegeben, die auf der Tat­
sache fuBt, daB Tetramethyldiamidophenylmethan durch Bleioxyde blau gefarbt 
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wird. Diese Blaufarbung verlauft, wenn die Vergleichslosungen in annahernd 
gleicher Konzentration gewahlt werden, innerhalb gewisser Grenzen wie bei 
jeder colorimetrischen Messung proportional der angewandten Bleimenge. 
Daneben lieB sich durch chemisch-spektrogenetische Untersuchung auch das 
Blei qualitativ in sicherer Weise nachweisen. 

Colorimetrisch fanden sie bei einem Faile von schwerer Bleivergiftung in 
1000 Urin 0,2 mg Blei, in 100 Blut 0,03 mg, in 100 g Trockenkot 5,0 mg. Bei 
einem Normalen fand sich lediglich im Kot 0,003 mg Blei. 

Necke, Schmidt und Klostermann sehen in ihrer Methode ein brauch­
bares diagnostisches Mittel fur zweifelhafte Faile, besonders wenn objektive 
Krankheitszeichen sonst fehlen. In der Tat ware der Wert der Methode gerade 
bei solchen Fallen oft von entscheidender Bedeutung. Aber wie Teleky und 
Beart bemerkt, ist aus dem Fehlen der Bleiausscheidung kein bindender SchluB 
zu ziehen. Es kann sich das Blei fixiert in den Depots befinden und entzieht 
sich so dem Nachweis. Auch beweist bei organischen Erkrankungen der Nach­
weis von Blei im Blut und Urin nicht immer mit Sicherheit den Zusammen­
hang. So erscheint mir zwar ein positiver Befund oftmals von diagnostischem 
Wert, der negative Befund ist aber von keiner absolut negativen Bedeutung. 
Was die Methode leistet, muB durch weitere Untersuchungen festgesteilt werden. 

VI. Wie sind die Kardinalsymptome bei der Begutachtung 
von Bleiarbeiten zu bewerten? 

Die Bewertung der eben geschilderten allgemeinen Symptome der Bleivergif­
tung ist, wie wir gesehen haben, keineswegs eine gleichmaBige. Am wenigsten 
eindeutig ist der Bleitremor. Hier kann von einer spezifischen Erscheinung 
uberhaupt nicht gesprochen werden. Vieldeutig ist auch die Hamatopor­
phyrin urie, nur bei AusschluB anderer Ursachen ist sie verwertbar. Ihr 
Wert ist obenein sehr beschrankt wegen der relativen Seltenheit ihres Vor­
kommens bei denjenigen Kranken, die nicht im frischen Stadium der Bleikrank­
heit zur Beobachtung kommen. Das ist aber die groBe Mehrzahl der Begut­
achteten. Die Streckerschwache ist wohl als ein sicheres Bleisymptom zu 
werten, sie ist aber ebenfalis nur in relativ wenigen Fallen nachweisbar, hochstens 
bei 25%. Am haufigsten ist das Bleikolorit zu beobachten. Ihm kommt 
also eine erhebliche Bedeutung zu. Dasselbe gilt fur die Basophilie. Ihr 
positiver Nachweis ist, wenn andere Ursachen ausfallen, bei Bleiarbeitern 
als sicheres Symptom zu bewerten. Auf die Zahl der Tupfelzellen ist nur bei 
Fehlen aller subjektiven Klagen und anderer objektiver Krankheitserscheinungen 
Gewicht zu legen. Die Zahl ist von keiner Bedeutung, wenn gleichzeitig eine 
sekundare Anamie festgestelit wird. Beides zusammen ist als sicheres Krank­
heitssymptom anzusehen. Ganz uneingeschrankt ist spezifisch nur der Blei­
sa u m. Da er aber an sich kein Krankheitssymptom ist, gewinnt er nur dann 
eine Bedeutung, wenn noch andere Zeichen von Bleischadigung nachzuweisen 
sind. Positiver Wert muB selbstverstandlich auch dem Nachweis von Blei 
im Blut, in Kot und Urin beigelegt werden. Allerdings ist der negative Befund 
nicht entscheidend. Sicher ist auch der allgemeine Kraftezustand von 
Bedeutung. Hier aber sind mannigfache Ursachen denkbar und mussen bei der 
Beurteilung in Rechnung gezogen werden. 
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Fur die Begutachtung in der Praxis ist es gut, einige Richtlinien aufzustellen, 
die allerdings nicht Bindungen bedeuten, an die wir uns in allen Fallen zu halten 
haben. Es gibt kaum eine Krankheit von der Vielgestalt und dem Proteus­
charakter der Bleivergiftung und ihrer klinischen Erscheinungen. Hier ware 
Schematismus von unheilvoller Bedeutung. 

Ich habe mit Chaj es uber einen jungen Bleiarbeiter berichtet, bei dem auBer 
Klagen uber allgemeine Schwache, Kopfschmerzen und Appetitlosigkeit objektiv 
nur ein maBiger Grad von Bleikolorit nachweisbar war, sonst kein anderes 
Symptom von Bleischadigung. Wir haben ihn deshalb nach kurzer klinischer 
Beobachtung mit der Verlegenheitsdiagnose "Neurasthenie" mit Empfehlung 
einer Schonung von 2 Wochen arbeitsfahig entlassen. Schon 2 Wochen nach 
Wiederaufnahme der Arbeit kam er erneut zu uns mit allen Zeichen einer 
schweren Bleischadigung: Bleisaum, Bleikolorit, sekundare Anamie mit reich­
lich Tupfelzellen und Hamoglobin von 60% Sahli. Dieser Fall moge als war­
nendes Beispiel fur das Verkehrte einer rein schematischen Einstellung bei der 
Begutachtung Bleikranker dienen. 

FUr die Bewertung der Kardinalsymptome ist von Bedeutung, ob objektive 
organische Veranderungen auBerdem vorhanden sind. Fehlen diese, sind also 
nur Kardinalsymptome nachweisbar, so kommen folgende Moglichkeiten in 
Frage: 

1. Bleiarbeiter ohne snbjektive Klagen. 
Solche Bleiarbeiter werden kaum jemals uns als Gutachter in Anspruch 

nehmen, es sei denn, daB sie zufallig an anderen Erkrankungen leiden, die falsch­
lich fiir Folgen einer Bleischadigung gehalten werden. Meist sind in dieser 
Gruppe solche Bleiarbeiter enthalten, die sich nicht krank melden und ledig­
lich vom Fabrikarzt auf ihren Gesundheitszustand periodisch untersucht werden. 

a) Basophile Punktierung (+) oder + nach Goetzl ohne sekundare 
Anamie. Sie beweist das Vorhandensein eines Bleistroms im Blute und fordert 
zu sorgfaltiger weiterer Beobachtung auf. Diagnose Bleivergiftung bleibt 
in suspenso. 

b) Basophile Punktierung von ++ und mehr nach Goetzl ver­
langt Entfernung des Arbeiters aus dem Betriebe und berechtigt zur Dia­
gnose Bleivergiftung, wenn keine sekundare Anamie nachweisbar ist, nur 
zusammen mit einem anderen sicheren Zeichen der Bleivergiftung. 

2. Bleiarbeiter mit subjektiven allgemeinen Klagen. 
a) Sekundare Anamie mit basophiler Punktierung oder basophile 

Punktierung allein + einem anderen sicheren Zeichen von Blei­
schadigung oder von Bleiaufnahme rechtfertigt die Diagnose Blei­
vergiftung (also + Streckerschwache oder Bleisaum, oder Bleikolorit oder 
Hamatoporphyrinurie ). 

b) Sekundare Anamie allein ohne Basophilie genugt zur Diagnose Blei­
vergiftungsfolgen, wenn vorher eine sichere Bleivergiftung festgestellt worden 
ist und wenn dabei andere Ursachen einer sekundaren Anamie ausgeschlossen 
werden konnen (Lues, Tuberkulose, Infekte, Blutungen, Eingeweidewiirmer, 
perniziose Anamie, Driisentumoren, Leukamie usw.). 
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c) Bei subjektiven Klagen oIme sekundare Anamie und ohne basophile 
Punktierung mit oder ohne BIeisaum, der kein Krankheitszeichen ist, miissen 
mindestens zwei Kardinalsymptome (Bleikolorit, Streckerschwache, Hamato­
porphyrinurie) vorhanden sein, um die Diagnose Bleivergiftung zu sichern. 
Dasselbe gilt fiir Kranke, die eine sekundare Anamie zeigen, als deren Ursache 
auch Lues, Tuberkulose oder andere Ursachen in Frage kommen konnen. Hier 
wissen wir nicht, welcher Faktor im einzelnen der entscheidende ist. Wenn 
sichere Bleivergiftung vorliegt, darf die Entscheidung durch die Moglichkeit 
anderer Ursachen der sekundaren Anamie nicht beeinfluBt werden. 

Nach diesen Richtlinien verfahre ich bei der Begutachtung vonBleiarbeitern, 
die subjektive Klagen vortragen, ohne daB die Untersuchung der inneren 
Organe - abgesehen von Blutveranderungen - einen krankhaften Befund 
ergibt, fiir den BIeischadigung als Ursache in Frage kommt. 

VII. Die Begutachtung von Bleiarbeitern mit 
Organschadigungen. 

Weit groBer sind die Schwierigkeiten fiir den Gutachter, wenn es sich um 
die Untersuchung von Bleiarbeitern handelt, die abgesehen von subjektiven 
Klagen noch Veranderungen an solchen Organen aufweisen, die uns als Angriffs­
punkt einer Giftwirkung des Bleis seit langer Zeit bekannt sind. Von den 
Schadigungen des Blutes habe ich schon gesprochen. Das Blei schadigt aber auch 
das GefaBsystem, die Nieren und sekundar damit zusammenhangend das Herz, 
das Nervensystem, den Verdauungstrakt, die Leber. Aber aile diese Schadi. 
gungen sind nicht spezifisch, d. h. sie zeigen nur ausnahmsweise eine Form, 
die ausschlieBlich als Folge einer Bleischadigung erkennbar in die Erscheinung 
tritt. Die Erkrankung der verschiedenen Organsysteme ist vielmehr meist 
vieldeutig und steilt uns vor die schwierige oft kaum losbare Aufgabe zu ent­
scheiden, ob die bestehende Organveranderung die Folge einer bestehenden oder 
friiher vorangegangenen Bleischadigung ist. Es kommen zuweilen als Ursache 
solcher Organschadigungen auBerdem Lues, Tuberkulose, Alkoholismus, Nicotin. 
abusus, sekundare Anamien anderer Atiologie, maligne Tumoren, Blutungen 
usw. anamnestisch in Betracht und es bleibt dann wieder die Frage offen, ob 
nicht neben einer dieser Krankheitsursachen gleichzeitig auch noch eine 
Bleischadigung vorliegen kann. Kommt es hierbei zu einer Summierung von 
Krankheitsursachen und wann konnen wir unter diesen Umstanden doch von 
einer meldepflichtigen Gewerbekrankheit als Folge einer BIeischadigung im 
Berufe sprechen 1 Hier laBt auch der positive Nachweis von Kardinalsymptomen 
oft noch Zweifel bestehen. Denn selbst wenn sie vorhanden sind, ist ihre 
Bedeutung fiir den gegenwartigen Krankheitszustand gar nicht immer mit 
Sicherheit einzuschatzen. Noch schwieriger liegen die Dinge, wenn sie iiber­
haupt fehlen, was nicht selten ist. Am schwierigsten ist praktisch die Ent­
scheidung bei dem Zusammentreffen von Bleischadigung mit Lues, Alkoholis­
mus und Nicotinabusus, seltener mit Tuberkulose und anderen zum Marasmus 
fiihrenden Krankheitszustanden. 

a) Fiir die Lues besteht schon darin eine Erschwerung der Begutachtung, 
weil bei Bleivergiftung vielfach eine positive Wassermannreaktion vorkommt, 
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ohne daB tatsachlich Lues vorliegen muB. Uber ein solches Vorkommen von 
positiver Wa.R. bei Saturnismus berichtet z. B. Dreier; er fand unter 40 Blei­
arbeitern 7mal einen positiven Wassermann. Olivier Irvine und Shade 
sahen unter 780 Bleiarbeitern 34mal die Wa.R. positiv. Auch Lebermann 
teilt gleiche Erfahrungen mit, ebenso Zangger. 

In einem meiner ersten Falle von Bleikrankheit gab die positive Wa.R. bei 
einer jungen Frau AnlaB zu einer langwierigen antiluetischen Behandlung mit 
dem Ergebnis, daB sich an dem schlechten Allgemeinbefinden und am objektiven 
Befund der Patientin iiberhaupt nichts anderte. SchlieBlich wurde sie im 
Krankenhause wegen "cholecystitischer Beschwerden" operiert. Auf Grund 
neuer Erfahrungen bin ich der Meinung, daB hier die Bleikrankheit vollkommen 
das Krankheitsbild beherrschte, und es erscheint mir sehr zweifelhaft, ob iiber­
haupt Lues oder Cholecystitis vorlag. lch habe inzwischen mehrfach die Erfah­
rung gemacht, daB bei Bleivergiftung ein positiver Wassermann vorkommt, 
ohne daB Lues besteht. Besonders eindeutig zeigte sich das bei einem Arbeiter 
mit schwerer Bleikrankheit, den ich 2 Jahre lang wiederholt wegen seiner Blei­
vergiftung beobachtet und begutachtet habe. In der Anamnese war kein Anhalts­
punkt fiir Lues; der Wassermann war, einmal auch wahrend einer klinischen 
Beobachtung, immer negativ gewesen. Dann trat ein schwerer lkterus auf 
mit Leberschwellung erheblichen Grades. Dabei war die Wa.R. positiv. Ohne 
daB der Kranke aber spezifisch behandelt wurde, verschwand der positive 
Wassermann schon 14 Tage nach der Entfernung des Arbeiters aus dem Blei­
betriebe. Welcher Vorgang hier sich abspielt, erscheint nicht klar. Citron 
meinte, daB der positive Wassermann durch Eigenhemmung des Blutes vor­
getauscht sein kann. Vielleicht spielt aber auch der Ikterus dabei eine Rolle; 
jedenfalls mochte ich dringend raten, bei Bleikranken mit positiver Wa.R. 
2-3 Wochen abzuwarten und von neuem zu untersuchen bevor, man sich 
entschlieBt, die Diagnose Lues zu stellen und eine spezifische Kur einzu­
leiten. 

1st eine Lues mit Sicherheit festgestellt, so muB, wenn auBerdem Blei­
schadigung in Frage kommt, die Moglichkeit einer gegenseitigen Kumulierung 
in Betracht gezogen werden. lch habe mehrere Fane von Bleivergiftung gesehen, 
bei denen gleichzeitig tabesahnliche Riickenmarkveranderungen mit und ohne 
sicher nachgewiesener Lues (Wa.R.) bestanden. Dabei aber zeigten sich 
Atrophien der' kleinen Handmuskeln, wie wir sie auch bei Bleivergiftung 
kennen. Wir wissen freilich, daB es auch Falle von Polyomyelitis anterior auf 
syphilitischer Basis gibt, bei denen es zu sekundaren peripheren Nerven­
schadigungen und Muskelatrophien kommt. Aber diese Falle sind doch recht 
selten. lch habe in meinem Material drei solcher Beobachtungen von Muskel­
atrophien der Hand bei Luetikern, die lange Zeit hindurch Bleiarbeiter waren. 
Das ist eine auffallend groBe Zahl, die den Gedanken an das Vorliegen zweier 
gleichzeitig wirksamerSchiidlichkeiten nahelegt. GroBer noch sind die Schwierig­
keiten, wenn z. B. Leber-, Nieren-, Nerven- oder GefaBstorungen bei Blei­
arbeitern auftreten, die gleichzeitig sichere Zeichen von Bleischadigung und 
dabei eine sichere Lues in der Anamnese haben. Rier muB doch wohl eine 
entschiidigungspflichtige Berufskrankheit trotz der Lues unter Umstanden an­
genommen werden konnen, jedenfalls eine Verschlimmerung der luetischen 
Organschadigungen durch die toxische Bleiwirkung oder umgekehrt. 
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b) Fur den Alkoholismus liegen die Dinge insofern ahnlich, als ganz 
zweifellos der Alkoholmi13brauch fUr die Arbeiter im Bleibetriebe eine besonders 
schwere Gefahrdung bedeutet. Es ist, wie schon erwahnt, von Minot gezeigt 
worden, daB die toxische Wirksamkeit des Bleis durch gleichzeitige Alkoholgaben 
im Tierexperiment erheblich gesteigert wird. Es muB also bei der Beurteilung 
von Bleikranken, die Alkoholabusus treiben, auf diese Zusammenhange Ruck­
sicht genommen werden. Rier kommen ebenso wie fUr die Lues in erster Linie 
die GefaB- und Nervenschadigungen und die Lebererkrankungen in Betracht; 
aber auch die Magen-Darmaffektionen sind gerade bei Alkoholikern sehr schwer 
zu beurteilen. Ahnlich liegen die Dinge fUr die Erkrankungen, fUr die auch 
ubermaBiges Rauchen als Ursache in Frage kommt. Auch der allgemeine 
Korperzustand wird ja durch aIle solche Schadigungen in mehr oder minder 
hohem Grade ungunstig beeinfluBt. 

c) Ebenso ist die Tuberkulose Ursache des Korperverfalls und kann darum 
bei Bleiarbeitern zu Schwierigkeiten in der Begutachtung fUhren. Die tuber­
kulosen Organerkrankungen selbst mussen in ihren Beziehungen zur Bleivergif­
tung besonders erwahnt werden. 

Es ist erwiesen, daB eine Lungentuberkulose durch Bleiintoxikation ver­
schlimmert werden kann. Rier spielt, wie Vigdortschick bemerkt, die Ein­
atmung von Bleistaub eine bedeutsame Rolle, indem das eingeatmete Blei 
eine Lungentuberkulose aktivieren und den Verlauf des Prozesses verschlimmern 
kann. Auch Teleky erscheint es sicher, daB Tuberkulose durch eine Bleivergif­
tung schwerer geschadigt werden, sich langsamer erholen als andere sonst gesunde 
Bleiarbeiter, daB aber andererseits die durch eine Bleivergiftung bewirkte 
Abmagerung und Verschlechterung des Allgemeinbefindens auch ihrerseits den 
Verlauf einer Tuberkulose ungunstig beeinfluBt, so daB unter Umstanden eine 
latente Erkrankung wieder neu aufflackert. Ebenso ist es nach Teleky wahr­
scheinlich, daB ein TuberkulOser wie jeder andere schon durch irgendeine Schad­
lichkeit in seiner Ernahrung Geschwachte gegen die Bleiwirkung empfindlicher 
ist als ein Gesunder. DaB in der Tat Tuberkulose und Bleivergiftung sich gegen­
seitig hochst ungiinstig beeinflussen, habe ich auch mehrfach zu sehen Gelegen­
heit gehabt. lch mochte mich daher durchaus Vigdortschick anschlieBen, 
der bei allen Fallen von Tuberkulose, die sicher oder mit groBer Wahrschein­
lichkeit durch eine Bleivergiftung verschlimmert oder uberhaupt erst zum 
Ausbruch gekommen ist, das Vorliegen einer meldepflichtigen, durch Blei 
verursachten Berufskrankheit bejaht. Fur die Abhangigkeit der Lungen­
tuberkulose von der Bleiwirkung spricht das Fehlen eines Lungenleidens oder 
der vollig kompensierte Zustand eines solchen vor Antritt der Bleiarbeit bei 
Kranken, die sicher in ihrer Vorgeschichte an Bleivergiftung erkrankt waren 
oder noch Symptome einer solchen zeigen. Der Bleischadigung kommt also 
auch eine ursachliche Rolle fUr einen verhaltnismaBig schnellen Verlauf der 
Lungentuberkulose besonders bei Fehlen einer tuberkulosen Rereditat oder von 
tuberkulOser Erkrankung vor der Bleiperiode zu. Rier wird allerdings streng 
darauf geachtet werden mussen, daB diese Bedingungen auch wirklich erfullt 
sind, da ja die Tuberkulose eine an sich sehr haufige Erkrankung ist. Deswegen 
wird es auch, wie Vigdortschick mit Recht bemerkt, nur verhaltnismaBig 
wenige FaIle geben, in denen die Voraussetzungen einer durch Bleivergiftung 
hervorgerufenen oder wesentlich verschlimmerten Tuberkulose erfullt sind. 
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Welm nun Lues, Tuberkulose, Alkoholismus und andere Sehadlichkeiten 
als Ursache von Organveranderungen auszuschlieBen sind, so bleiben doch noeh 
genug Zweifel ubrig, um die Begutachtung organisch geschadigter Bleiarbeiter 
auBerordentlich kompliziert zu gestalten. Denn es konnen zur Zeit der Begut­
achtung aIle Zeichen einer Bleiintoxikation, also aIle Kardinalsymptome, voll­
kommen fehlen, ja wir konnen sogar sagen, daB das nach unseren Erfahrungen 
nicht selten der Fall ist. In den allermeist,en Fallen handelt es sich dabei um 
Arteriosklerose oder Nephroshlerose mit ihren Folgen und um Magen-Darm­
storungen. Es kommen femer periphere Lahmungen oder Schadigungen des 
Zentralnervensystems, schwere sekundare Anamien mit allgemeinem Marasmus, 
Lebereirrhose, akute gelbe Leberatrophie und andere organische Storungen 
zur Begutachtung, bei denen es nicht immer leicht ist, zu entscheiden, ob wir 
sie als Folge einer chronischen Bleiintoxikation anzusehen haben. In vielen 
Fallen wollen nun manche Gutachter ihre Entscheidung davon abhangig maohen, 
daB sich gleichzeitig mit der Erkrankung nooh Kardinalsymptome finden. 
Das ersoheint mir als eine unmogliche Forderung. Die Kardinalsymptome 
treten doch wohl nur im relativ frischen Stadium der Erkrankung auf und 
bleiben jedenfalls nur mehr oder minder lange Zeit nachweisbar. Sollen wir nun 
annehmen durfen, daB mit dem Versehwinden der Kardinalsymptome aueh aIle 
Sohadigungen der Korperorgane versehwunden sind 1 Selbst nach dem Auf­
geben der Arbeit im Bleibetriebe ist das nieht sieher der Fall. Es bleiben, wie 
wir gesehen haben, Bleidepots in den Knoohen oder in anderen Organen nooh 
lange Zeit oder vielleieht dauemd zurUck und irgend ein Faktor auBerlieher 
und sekundarer Art kann wieder eine Mobilisierung dieses Bleidepots veranlassen 
und schafft so neues Gift in die Zirkulation. In welchem AusmaB und in welcher 
Starke und Dauer, dariiber wissen wir gar nichts und ob dabei jedesmal wieder 
Kardinalsymptome auftreten mussen, das ist durehaus nieht gesagt. Es ist 
nieht einmal richtig, daJl jeder Kolik oder Lahmung immer ein duroh Kardinal­
symptome eingeleitetes Stadium der Vergiftung vorausgehen muB, geschweige 
denn einer Arteriosklerose oder Nephritis, die dooh fast immer viele Jahre zu 
ihrer Entwioklung braucht. Die Folgen der Bleiintoxikation konnen noeh 
Jahre lang bestehen, wahrend die Kardinalsymptome verhaltnismaBig schnell 
versohwinden. Kann also verlangt werden, daB der Kranke, der erst relativ 
spat zur Begutachtung kommt, dann noch die Friihsymptome der Erkrankung 
zeigt 1 Wir mussen daran erinnern, daB eine Jahre lange Bleiaufnahme einen 
Bleistrom von geringer Intensitat unterhalten kann, der so schleichend und 
allmahlieh Schadigungen von Organen verursaeht, daB es zur Ausbildung akuter 
Erscheinungen also auoh von Kardinalsymptomen vorher gar nieht kommt. 
Es ware also die Forderung, daB Organveranderungen bei Bleikranken immer 
noch von Kardinalsymptomen begleitet sein mussen, nach Lage der Dinge 
abzulehnen. Auoh die Wassermannreaktion bei Lues kann verschwinden, und 
es wird niemand auf den Gedanken kommen, Folgen der Lues, die sieh spater 
an den Organen zeigen, nieht mehr als luetisch anzusehen, weil der Kranke 
jetzt einen negativen Wassermann zeigt. Fiir die Beurteilung einer Nierensklerose 
bei einem Alkoholiker genugt die Tatsache des chronischen Alkoholismus. 
Es geht nicht an, die atiologische Rolle des Alkohols hier zu leugnen, wenn 
der Kranke friiher nie ein akutes Stadium alkoholisoher Erkrankung, etwa ein 
Delirium tremens gehabt hat. Alkohol und Blei schadigen die Zellen schon, 
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wenn sie langere Zeit auch nur kurzdauernde Einwirkungen geltend machten; 
es ist gar nicht notig, daB sie im Organ bleiben oder gar hier nachweisbar sind. 
Uberdies muB beachtet werden, daB das Blei als ein chronisch wirkendes Gift 
in den Zellen, die es schadigt, eine erhOhte Krankheitsbereitschaft (Gold­
scheider) schaffen kann, so daB dann auch irgendwelche sekundare sonst 
gar keine Wirksamkeit entfaltende Momente (z. B. Infekte leichterer Art, die 
unbemerkt vorubergehen) die so labil gewordenen Organe schwer schadigen. 
Alle diese Uberlegungen zwingen uns, die Organveranderungen bei Bleiarbeitern 
nicht schematisch zu beurteilen und klinische Erwagungen bei ihrer Begut­
achtung in erster Linie mitsprechen zu lassen. Fur die Nephrosklerose ist 
das ja auch allgemein anerkannt. Die Richtlinien fur die Begutachtung Blei­
kranker, die das Reichsarbeitsministerium herausgegeben hat, erkennen an, 
wie ja auch schon von Teleky und Koelsch verlangt wird, daB bei einer Blei­
nephritis friihere Zeichen der Bleiintoxikation fehlen oder jetzt nicht mehr 
vorhanden zu sein brauchen, ohne daB deswegen die Bleiatiologie abzulehnen 
ware. Es musse allerdings der Nachweis jahrelanger Bleiarbeit und das Auf­
treten der Erkrankung in verhaltnismaBig jugendlichem Alter fur die Aner­
kennung der Bleischadigung verlangt werden, vorausgesetzt, daB jede andere 
Atiologie ausgeschlossen werden konne. Es ist mir aber unverstandlich, warum 
nicht auch bei alteren Arbeitern dieselbe Beurteilung einer Nierensklerose als 
Folge von Bleischadigung statthaft sein solI und warum solche Anschauungen 
nur fUr die Nephrosklerose und nicht auch fUr andere Organveranderungen 
gelten sollen. Ich habe selbst einen Fall schwerster Bleivergiftung beobachtet, 
bei dem nach dem Verschwinden aller Kardinalsymptome organische Storungen 
des Nervensystems auftraten. Wenn ein Gutachter in diesem Stadium den 
Kranken untersucht hatte, so ware er bei der Eigenartigkeit des klinischen 
Bildes zumal zu einer Ablehnung der Bleischadigung gekommen. Ich zweifle 
nicht, daB fur eine ganze Reihe von organischen Storungen ahnliche Verhaltnisse 
zutreffen werden und werde auf diese Frage noch bei der Schilderung der 
Organveranderungen im einzelnen eingehen. 

Dabei werde ich auch auseinandersetzen, wann nach meinen Erfahrungen 
eine Bleischadigung ala Ursache der einzelnen Organe angenommen werden 
darf. Hier Richtlinien aufzustellen, die allgemeine Gultigkeit haben sollen, 
ist unmoglich, weil nicht bei allen organischen Veranderungen dieselben Voraus­
setzungen und Bedingungen gegeben sind. Von besonderer Bedeutung wird 
in jedem FaIle der Nachweis einer friiheren Bleikrankheit sein. 

Es wird ja in Zukunft kaum Bleikranke geben, die nicht bei ihrer ersten 
Erkrankung von saohverstandiger Seite begutachtet werden. Wir bemiihen 
uns in der Untersuchungsstelle fur Gewerbekrankheiten, welche yom Verband 
der GroB-Berliner Krankenkassen auf Initiative von Chaj es begriindet worden 
ist, aIle FaIle von Bleikrankheit unter den Mitgliedern dieser Kassen zu regi­
strieren und den Verlauf der Erkrankung fortlaufend zu verfolgen. Es gibt 
andere SteIlen, welche die Mitglieder der dem Verbande nichtangeschlossenen 
Kassen in gleicher Weise dauernd iiberwaohen. So wird, wenn uberall in gleicher 
Richtung gearbeitet wird, allmahlich doch erreicht werden, daB aile Bleiarbeiter, 
die erkranken, schon friih untersucht und sachverstandig begutachtet werden, 
so daB Spatfolgen der Bleikrankheit mit groBerer Sicherheit als solche erkannt 
werdpn konnen. Dann werden sich die Mangel, die gegenwartig noch besonders 
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groB sind, allmahlich verlieren. Welcher Wert insbesondere einer genauen 
klinischen Beobachtung zukommt, ist auch bisher schon in erhebliehem Grade 
in die Erseheinung getreten. leh werde auf die neueren Erkenntnisse, die sieh 
uns hierbei ergeben haben, noch eingehend zu sprechen kommen. 

VIII. Organische Krankheiten als Folge der Bleivergiftung. 

1. Erkranknngen der BlntgefaJ3e. 
Die Schadigungen, welche wir im BIute von Bleiarbeitern als Folge der Blei­

wirkung beobachten konnen, sind besprochen worden. Die Bleianamie als 
organische Erkrankung des Blutes kann zweifellos die unmittelbare Ursaehe 
vielfacher Organschadigungen sein, die wir noch kennen lernen werden. Es ist 
aber fraglich, ob die Blutsehadigung an sieh als die Ursache der organischen 
Veranderungen angesehen werden kann. Sicherlich teilt sie ihre schadliche 
Rolle fiir den Gesamtorganismus mit den Veranderungen, die sich unter dem 
Einflusse der ehronisehen Bleivergiftung am GefaBsystem abspielen. 

Es gibt eine Reihe von Autoren, die als die wesentlichste Schadigung, welehe 
iiberhaupt durch das Blei hervorgerufen wird, in erster Linie krankhafte Pro­
zesse des GefaBsystems ansehen und aIle anderen Organveranderungen sekundar 
als Folgen von GefaBsehadigungen erklaren. Heubel und auch Rosenstein 
beschreiben bei Hunden mit experimenteller Bleivergiftung Hirnanamie als 
Folge von GefaBcontracturen, die ihrerseits dureh lntimaschadigungen bedingt 
waren. Eischnig und auch Rambousek fanden einen deutlichen Zusammen­
hang zwischen plOtzlicher Amaurose bei einem Bleiarbeiter mit typischer BIei­
kolik und ausgesprochenem Spasmus der AugengefaBe und glauben, daB das 
Blei direkt auf die glatten GefaBwande wirkt und Kontraktionszustande hier 
hervorruft. Legge und Goad by sehen in der Wirkung des Bleis auf die GefaBe 
den Schliissel zur Pathologie der BIeivergiftung iiberhaupt. Sie neigen der 
Ansicht zu, daB die pathologischen Veranderungen an den GefaBen als das 
gemeinsame Element bei der Entstehung der verschiedenen Symptome der 
Bleivergiftung (Kolik, Lahmung, Hirnstorungen usw.) anzusehen sei. So hat 
z. B. Oliver auf Veranderungen des Pulses gleichzeitig mit Kolikanfallen 
hingewiesen, und so ist nach Legge-Goadby die gute Wirkung von gefaB­
erweiternden Mitteln (Atropin, Amylnitrit) im Schmerzanfall zu erklaren. 
Ihre Tierversuche geben ihnen den Beweis, daB in der Tat die Veranderungen 
an den BlutgefaBen, insbesondere an den Capillaren und hier wieder an den 
venosen Capillaren bei beginnender Bleivergiftung die groBteRolle spielen. 
Wie bei allen Vergiftungen mit Schwermetallen kommt es aueh bei der Blei­
intoxikation in allen Organen schon friih zu capillaren Blntungen, die typisch 
sind als wohl charakteristisches Merkmal der chronischen Bleivergiftung. 

Bekanntlich hat ja auch W. Heu bner durch Injektion von Goldpraparaten 
schwerste Capillarschadigungen erzeugen konnen und ich selbst habe mit Schwer­
metallen ausgedehnte Blutungen in Tumoren hervorgerufen. Aub, Minot 
und Mitarbeiter erkennen freilich die Hamorrhagien an sich nicht als Ursache 
aller organischen Veranderungen an. An der Wichtigkeit der durch Blei be­
wirkten GefaBveranderungen wird dadurch freilich nichts geandert. Auch die 
altere deutsche Literatur enth1ilt Hinweise auf die bestimmende Rolle der 
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Gefal3schadigung fiir die Vcramlerungcll aIler Orgalle hei der Bleivergiftung. Ver­
anderungen an den GefaBen des Magens sind von R. Mayer, von Gesenius 
in Muskeln und Knochen nachgewiesen worden, ebenso von DreBler in Hirn 
und Riickenmark. Sie aIle finden kleinste aneurysmatische Erweiterungen mit 
sekundaren Hamorrhagien, die auch von Annino beschrieben werden. Dieser 
Autor berichtet auch iiber degenerative Veranderungen bis zu vollkommener 
Obliteration der Arterien und auch Uhthoff, Pfliiger, Oeller und Pal 
beschreiben Falle von obliterierender Arteriitis als Folge der Bleiintoxikation. 
Gull und Sutton fanden fibrose Verdickungen an der Intima der groBeren 
GefaBe und Obliteration der kleinsten Arterien. Diese primaren Schadigungen 
der GefaBwandungen durch das Blei, die Veranderungen ihrer Kontraktions~ 
fahigkeit und die weitere Entwicklung der Veranderungen fiihren zu dem Bilde 
der Arteriosklerose, als eine sekundare Folge der chronischen Bleivergiftung. 

Sie unterscheidet sich kaum von dem wohlbekannten anatomischen Bilde 
der Arteriosklerose iiberhaupt. 

Diese beginnt nach J ores mit hypertrophischen Wucherungen der Intima, 
der alsbald degenerative Prozesse folgen mit allmahlichem Zugrundegehen 
der spezifischen Elemente und starker Bindegewebswucherung. Auch in die 
Media hinein setzen sich die degenerativen Vorgange fort, aHmahlich schwinden 
dabei die elastischen Fasern und werden ganz durch Bindegewebe ersetzt. Nach 
Rom berg gilt diese Schilderung besonders fiir die Arterien, deren Media haupt­
sachlich durch elastische Membranen gebildet wird, also fiir die Aorta und die 
Carotis. Aber auch an den Arterien, deren Media iiberwiegend aus glatter Mus­
kulatur besteht, also an den Extremitaten und in den Bauchorganen verlauft 
der ProzeB in gleicher Weise. Hier aber erkrankt nach Monckeberg, Aschoff, 
Lande u. a. die Media zuerst und dann erst folgen die Intimaveranderungen. 
Teleky hat alle diese Veranderungen bei der Bleivergiftung studiert. Nach 
seinen Beobachtungen erkrankt hier zuerst die Media. Sie ist im ganzen ver­
breitert, die elastischen Fasern sind sparlich, dafiir ist eine auBerordentlich 
starke Bindegewebsentwicklung nachweisbar, die Teleky als charakteristisch 
fiir die Bleischadigung ansieht. 1st erst die Arteriosklerose voll entwickelt, 
so verwischt sich im anatomischen Praparat das Bild der urspriinglichen starken 
Verdickung der Media. Auf weitere anatomische Schilderungen kann hier ver­
zichtet werden. 

Die klinischen Erscheinungen der Arteriosklerose der Bleiarbeiter 
sind natiirlich keine anderen wie die der Arteriosklerose iiberhaupt. Die Klagen 
der Kranken richten sich nach der Ausbreitung und der Lokalisation des Pro­
zesses. Die arteriosklerotischen Hirnerscheinungen sind gefolgt von Druck­
schmerzhaftigkeit des Kopfes, Schwindelgefiihl, namentlich Drehschwindel, 
Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit. Die Sprache kann dabei langsam werden, 
dazu gesellen sich nach Romberg oft Magen-Darmbeschwerden, Zuriickgehcn 
des Ernahrungszustandes, der geistigen Leistungsfahigkeit, ferner Symptome 
von allgemeiner Neurasthenie, insbesondere auch depressive Gemiitsstimmung, 
deren Ursache bei Leuten von 40-50 Jahren nach Gaupp nicht selten auf 
cerebraler Sklerose beruhen kann. Auf aIle solche Storungen ist bei Bleikranken 
besonders zu achten, weil ihre Klagen, wie ja bei Arteriosklerose oft, von erkenn­
baren organischen Veranderungen zuerst nicht deutlich abgeleitet werden konnen. 
Teleky weist auf das Verhalten der Radialarterien bei chronischer Bleivergiftung 
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hin. Sie sind zwarweieh und elastisch, aber deutlich verdiekt, als primaresZeiehen 
der anatomischen Veranderungen, die sehlie.6lich zur Arteriosklerose fUhren. 
Auf das Verhalten des Blutdrucks werde ieh noeh zu sprechen kommen. Auf 
die mannigfaehen klinischen Erscheinungen allgemeiner Arteriosklerose an der 
Aorta, seltener an den Arterien der Bauchorgane sei hier nicht weiter eingegangen, 
ebensowenig auf die Herzstorungen - Vergro.6erung und Insuffizienz­
erscheinungen - und ihre Folgen. 

Die Bleigangriin. 

Baader hat neuerdings die Aufmerksamkeit auf eine seltene Folge der 
Bleiarteriosklerose gelenkt, auf die Bleigangran. Schon Raynaud beschreibt 
den Fall eines Bleiarbeiters (Buchdrueker von 50 Jahren) mit Gangran. Cas­
sirer beobachtete einen 29jahrigen Schriftsetzer mit Gangran der 2. und 
3. Fingerkuppe. Anamnestisch war mehrfach Bleikolik vorangegangen. Busy 
sprieht von GefaBkrampfen in den Fingern und Handen - Gefiihl des Ab­
gestorbenseins - von Bleiarbeitern als einer gar nicht seltenen Erscheinung. 
Kazda hat 3 Falle von Gangran an den unteren Gliedma.6en bei Schriftsetzern 
in verhaltnismaBig jugendlichemAlter gesehen (28 bzw. 33 bzw. 46 Jahre alt). 
Alle Drei bekamen eine spontane Gangran an den Zehen des rechten Fu.6es. 
"Ober Spontangangran bei einem 40jahrigen Anstreieher an den Gesichtsextremi­
taten (Ohr, Nasenspitze) berichten Decloux, Ribadeau, Dumas und Sabe­
reanu. Er zeigte einen Bleisaum und war mit 25 Jahren anBleikolik erkrankt. 

Ebenso liegt der Fall von Sainton, ein Bleikranker, der einige Monate 
naeh heftigen Koliken an Gangran der Finger erkrankte, nach deren Ausheilung 
eine Gangran der Zehen auftrat. Ein Fall von Baader, den Er kens beschreibt, 
betraf einen 31jahrigen Anstreicher, der 9 Monate lang reichlich feinen Staub 
von abgekratzter Bleifarbe einatmete. Er klagte zuerst iiber Mattigkeit und 
stechende Schmerzen im FuB, die fiir rheumatiseh gehalten wurden. Nach 
ArbeitsschluB wurden die Zehen .sehneeweiB und begannen bald brandig 
zu werden. Es zeigte sich bei dem schwer an Bleivergiftung Erkrankten eine 
trockene Gangran der groBen Zehen und des zweiten Zehen am linken Fu.6, 
die nach 4 Wochen abheilte, wie iibrigens alle erwahnten FaIle von Bleigangran. 

Vernon Weller hat neuerdings bei Meerschweinchen durch Verfiitterung 
von Bleisalzen regelmaBig Gangran der Ohren erzeugen konnen. 

lch habe mehrfach junge Bleiarbeiter mit Schmerzen in den Fingern und 
FiiBen gesehen, die wohl auf spastische GefaBkontraktionen zuriickzufiihren sind. 
Gangran habe ich nicht beobachtet, aber die gesehilderten Falle sind einwand­
frei als Folgen der Bleivergiftung anzusehen. Aueh bei Fehlen von Zeichen 
der Arteriosklerose klagen Bleikranke oft iiber angiospastische Beschwerden 
in den versehiedensten Organen. Hirschfeld sah z. B. auch Angina pectoris, 
die er als FoIge von spastisehen Zustanden an den CoronargefaBen deutet. 
Sie sind meist voriibergehend. Migrane als Folge von Angiospasmen habe ich 
oft beobaehtet. Aueh ein typisehes Bleiasthma wird in der Literatur erwahnt 
(Kionka). 

Fiihren wir die Klagen von Bleikranken ganz allgemein auf arteriosklerotisehe 
Veranderungen zuriiek, ohne daB Erkrankungen bestimmter Organe das Krank­
heitsbild in iiberragendem Grade beherrsehen, so miissen wir selbstverstandlieh 
die Diagnose "allgemeine Arteriosklerose" kliniseh siehern. Die diagnostischen 
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Methoden ihres Nachweises sind in den entsprechenden Lehrbiichern zu finden, 
sie zeigen auch bei der Bleiarteriosklerose keine Abweichungen. Unsere dia­
gnostische Aufgabe ist es aber, die Diagnose Arteriosklerose durch Blei­
vergiftung zu sichern. lch habe folgende Grundsatze dafiir vorzuschlagen: 

Kranke Bleiarbeiter mit Arteriosklerose sind dann meldepflichtig, wenn im 
Augenblick der Untersuchung noch Zeichen von Bleivergiftung bestehen, und 
ebenso wenn friiher mit Sicherheit eine Bleivergiftung bestanden hat. In diesem 
Falle halte ich es fiir nicht richtig, ein bestimmtes Alter als Bedingung fiir die 
Annahme einer Bleischadigung zu verlangen, vorausgesetzt, daB der Untersuchte 
tatsachlich langere Zeit im Bleibetriebe gearbeitet hat. Die Lange dieser Arbeits­
zeit muB verschieden beurteilt werden. Bei groBer Bleigefahrdung und bei 
einem Alter unter 50 Jahren kann wohl schon ein Zeitraum von 2 Jahren zur 
Entwicklung von ausgesprochenen GefaBstorungen bei Bleiarbeitern als aus­
reichend angesehen werden, bei geringer Gefahrdung muB aber der Zeitraum 
erheblich groBer, nicht unter 10 Jahren bemessen werden. Ebenso muB natiir­
lich bei alteren Arbeitern die Zahl der Arbeitsjahre im Bleibetriebe hOher 
bemessen werden. Auch Luetiker oder Alkoholiker mit GefaBerkrankungen 
sind entschadigungspflichtig, wenn sie Zeichen von Bleivergiftung haben oder 
sicher hatten. 

Man muB die Rolle dieser beiden Faktoren als Ursache von GefaBerkrankungen 
gegeniiber der Bleischadigung richtig abschatzen. 

v. Rom berg betont, daB auch der starke MiBbrauch von Alkohol keineswegs 
cine Arteriosklerose hervorzurufen braucht, daB sogar Schnapstrinker relativ 
selten an Arteriosklerose erkranken. lmmer kommt es auf das Zusammenwirken 
mehrerer Faktoren an. Fiir die Lues aber fiihrt v. Romberg aus, daB unter 
den Syphilitikern nicht mehr Arteriosklerotiker und unter den Arterio­
sklerotikern nicht mehr Syphilitiker sind als nach Haufigkeit und Lebens­
alter zu erwarten sind. Unter den Arteriosklerotikern seiner Klinik fand 
sich nur bei 6,5% sichere Lues. Man muB nach Lage der Dinge Blei und Lues 
oder Alkoholismus als eine gegenseitige Kumulierung von Schadlichkeiten an­
sehen und darf eine Bleischadigung daher nicht ablehnen, wenn noch andere 
atiologische Faktoren, als Ursache einer bestehenden GefaBerkrankung in 
Frage kommen. Es ist eben nicht sicher zu entscheiden, welchem der Fak­
toren immer die groBere Bedeutung zukommt. Voraussetzung der Diagnose 
ist aber auch hier eine langere Arbeitszeit im Bleibetriebe, wie ich sie schon 
skizziert ha be. 

Anders liegen die Dinge, wenn Bleiarbeiter mit GefaBerkrankungen zu begut­
achten sind, ohne daB eine sichere Bleivergiftung besteht oder mit Sicherheit friiher 
bestandenhat. Wir haben schon mehrfach hervorgehoben, daB daraus an sich nicht 
der SchluB gezogen werden darf' hier sei eine Bleivergiftung als Ursache abzu­
lehnen.. Die Schadigung kann chronisch durch so kleine Dosen erfolgt sein, 
daB es zu akuten Erscheinungen der Bleivergiftung nicht gekommen ist. In 
solchen Fallen darf aber nur dann eine Bleischadigung angenommen werden, 
wenn der Erkrankte nicht iiber 50 Jahre ist, wenn er langere Zeit im Bleibetriebe 
gearbeitet hat und wenn andere Erkrankungen als Ursache der GefaBstorungen 
nicht in Frage kommen. Hier ware also. bei zugegebenem Alkoholismus oder 
bei Nachweis einer Lues eine Bleivergiftung als Ursache der Arteriosklerose 
abzulehnen. lch bin mir bewuBt, daB diese Entscheidung zu Fehlurteilen fiihren 
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kann. Solange wir aber den Anteil dieser oder jener Schadigung nicht sicher 
beurteilen konnen, diirfen wir uns in solchen Fallen nicht von Vermutungen 
nnd Moglichkeiten leiten lassen. . 

2. Die Bleiniere. 
Von allen Antoren wird betont, daB ein erheblicher Teil von arteriosklero­

tischen Veranderungen, die durch die Bleivergiftung hervorgerufen werden, 
sich an den GefaBen der Niere abspielt. Es kommt zum klinischen Bilde der 
N ephrosklerose, als die wir die Bleiniere betrachten konnen. Von Teleky, 
Zangger u. a. wird hervorgehoben, daB schon frtihzeitig bei Bleiarbeitern 
eine Ausscheidung von EiweiB sich einstellt. Dabei finden sich auch Cylinder 
und andere pathologische Formelemente (Epithelien, Erythrocyten). Nach 
meinen Erfahrungen ist das gerade bei jungen Bleiarbeitern zuweilen zu beob­
achten, und muB hier besonders sorgfaltig beachtet werden. DaB wahrend 
einer Bleikolik EiweiB im Urin sich zeigt, ist ebenfalls bekannt. Teleky sah 
auch nach Abklingen der Bleikolik Albuminurie, die erst nach Wochen wieder 
verschwand. Er sieht in der Albuminurie also das erste Zeichen einer Nieren­
schadigung durch Blei. Riegel beobachtete bei der Bleikolik ein Schwanken der 
Diurese mit Ab- und Zunahme des Schmerzes und der GefaBkontraktion. Es 
ist klar, daB solche Nierenstorungen ebenfalls als Folgen der Bleivergiftung 
angesehen werden miissen, wenn hier auch keine Anzeichen einer Schrumpf­
niere vorliegen. 

Blair Bell, Williams und Cunningham haben, wie schon erwahnt, 
das Blei zu umfangreichen therapeutischen Versuchen bei Kranken mit malignen 
Tumoren angewandt und sie sind daher in der Lage gewesen, Nierenschadigungen 
durch Bleiinjektionen von Beginn an zu studieren. Da die Nierenstorungen, 
die wir bei Bleikranken sehen, meist erst Spatstadien der Giftwirkung dar­
stellen, ist die Wichtigkeit der Untersuchungen von Blair Bell und seinen 
Mitarbeitern klar. 

Ihre Ergebnisse fassen die englischen Autoren dahin zusammen: Das erste 
und augenfalligste toxische Symptom der Bleivergiftung ist eine Nierenaffektion. 
Ausdehnung und Dauer der Schadigung hangt ab von der Hohe jeder Einzel­
dosis und von der Gesamtmenge des selbst in kleinen Dosen injizierten Bleis. 
Klinisch zeigt sich nach kleinen Dosen meist zunachst keine Erscheinung von 
Nierenschadigung. Gelegentlich aber kommt es doch zur Verminderung der 
Urinmenge mit Odemen und pathologischen Bestandteilen im Sediment. Nach 
Aufhoren der Bleiinjektionen schwanden wieder alle klinischen Zeichen der 
Nierenschadigung. GroBere Dosen fiihrten zu stii.rkeren Erscheinungen von 
Nierenschii.digungen: Schmerzen im Riicken, Hamaturie, Schwache, Kopf­
schmerz, Erbrechen. Letztere beide Symptome traten oft auch ohne Nieren­
affektion auf. Nach kleinen Dosen war der Harnstoffgehalt im Blut unver­
andert. GroBere Dosen fiihrten stii.ndig zu einem Ansteigen des Harnstoffs 
im Blute, die aber nach wenigen Tagen wieder schwand. Meist ging mit dem 
Anstieg im Blut ein Sinken der Harnstoffausscheidung im Urin einher. Als 
erste Schadigung der Nieren noch vor der EiweiBausscheidu.ng sinkt die U:rin­
menge. Das zeigt sich gelegentlich auch nach kleinen, bestii.ndig aber nach 
groBen Bleidosen. Zur Hervorrufung einer Albuminurie sind 0,06-0,83 g Blei 
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als Gesamtmenge bei kleinen Einzeldosen erforderlich. Einzeldosen von 0,1 g an 
machen stets Albuminurie. Sie verschwindet, wenn man sofort die Behandlung 
abbricht. In 6 Fallen war eine Gesamtmenge von weniger als 0,1 g Blei zur 
Erzeugung von Albuminurie notwendig, in 23 Fallen betrug diese Menge 0,1 
bis 0,2 g, in 6 Fallen zwischen 0,2 und 0,3 g, in 6 Fallen uber 0,3 g. Cylinder 
zeigten sich in allen Fallen nach groBeren Dosen (0,1 g), sie verschwanden aber 
meistens wieder. Granulierte und hyaline Cylinder zeigten sich erst 17 Tage 
nach 0,15 g Blei, auch sie verschwanden allmahlich. Nach kleinen Dosen traten 
sie niemals auf. 

Die funktionelle Schadigung der Niere nach mehreren kleinen Dosen ist 
also geringen Grades, aber sie dauert langer an als die nach einmaligen groBen 
Dosen. Die ersten Zeichen der Nierenschadigung sind immer Urinverminderung, 
Albuminurie und cJdeme. 

Bei der Untersuchung des Urins von 100 gesunden Automobilanstreichern 
wurden von Badham bei 13 Mannern granulierte Cylinder gefunden. Von 
33 Arbeitern einer Akkumulatorenfabrik zeigten 14 granulierte Cylinder im 
Urin. 

In den von Blair Bell geschilderten klinischen Erscheinungen im akuten 
Stadium der Bleischadigung haben wir also die ersten nachweisbaren Verande­
rungen der Nieren durch das Blei zu sehen. 

Nach Volhard gleicht bei dem ublichen chronischen Verlauf das klinische 
und histologische BiId der Bleiniere ganz dem einer sekundaren Schrumpfniere -
als Folge einer Glomerulonephritis! - und ist histologisch von einer gewohn­
lichen Nephritis ganz chronischen Verlaufes nicht oder, wenn sich noch sekundar 
Arteriosklerose auf dem Boden der Endarteriitis obliterans entwickelt hat, 
von einer Kombinationsform nur schwer zu unterscheiden. Die Gleichheit 
der klinischen und histologischen BiIder ist deshalb nach Volhard von so 
groBem Interesse, weil die Bleiniere die einzige Nierenerkrankung ist, bei der wir 
mit einiger Wahrscheinlichkeit vermuten durfen, daB sie sich im AnschluB 
an haufig wiederholte, die Koliken begleitende Spasmen der NierengefaBe 
entwickelt. 

Demnach waren die oft beschriebenen degenerativen Veranderungen am 
Nierenparenchym nicht primare, wie Volhard im Gegensatz zu alteren Autoren 
feststellt, sondern sekundare Erscheinungen. Die Bleiniere gehort demnach 
zu der Gruppe der chronischen diffusen Glomerulonephritis. Ihr Wesen beruht 
in einer primaren Schadigung (Blei) des GefaBapparates, die zuerst nur zu 
GefaBkontraktionen, Angiospasmen fuhrt, die anfangs noch rein funktionell 
sind, allmahlich aber zu anatomischen reaktiven Wucherungen der GefaB­
wandungen (Endothelwucherung zuerst der Intima) Veranlassung geben. Als 
Endstadium resultiert die endarteriitische Form der fein oder grob granulierten 
sekundaten Schrumpfniere mit GefaBen, die im Sinne der Endarteriitis 
obliterans verandert sind. Diese - nichtarteriosklerotische - Endarteriitis 
obliterans ist die Ursache der Parenchymschadigung. Schon Gayler hat 
gefunden, daB bei der Bleiniere die GefaBveranderungen im Vordergrunde 
stehen. Sie stellen sich dar als Endarteriitis obliterans vor allem der mittleren 
und feinen GefaBe. Diese obliterierende Endarteriitis hat Hoffer bei Meer­
schweinchen experimentell durch Bleifutterung erzeugen konnen, e benso wie 
Annino, Pal, Uhthoff u. a. sie klinisch gesehen haben. F. Muller betont 
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besonders die hochgradige Verdickung der GefaBwande und die auBerordent­
liche Verengerung ihres Lumens, die so hohe Grade erreicht, wie sie sich sonst 
kaum bei der angiospastischen Schrumpfniere finden. 

Die chronische Glomerulonephritis kann sich kombinieren mit den ver­
schiedenen Stadien jener Form der Nierenerkrankungen, die Volhard als 
genuine Sklerosen bezeichnet. Sie ist klinisch durch Blutdrucksteigerung und 
Herzhypertrophie, anatomisch durch primare Arteriosklerose der NierengefaBe 
ausgezeichnet. Die an£angs geringen anatomischen Veranderungen der Nieren­
gefaBe mit gleichzeitiger Blutdrucksteigerung - das Bild der gutartigen primaren 
Hypertonie - konnen schlieBlich zum Endstadium, der genuinen Scbrumpf­
niere, sich entwickeln, die ihrerseits sich mit dem Endstadium der Glomerulo­
nephritis, der sekundaren Schrumpfniere vereinen kann. Er resultiert daraus 
eine Kombinationsform. Es ist also die Schadigung der BlutgefaBe durch 
das Blei in allen Fallen die primare Ursache der Bleiarteriosklerose wie der Blei­
nephrosklerose. Die Symptomatologie aller Stadien dieser durch toxische GefaB­
schadigungen des Bleis hervorgerufenen Nierensklerose, der Bleiniere, gleicht 
durchaus in allen ihren Erscheinungen der Nierenerkrankung aus anderer Xtio­
logie, wie sie in den allgemeinen Darstellungen von Volhard, Lichtwitz, 
Munk u. a. geschildert wird. Es sei hier besonders auch auf die Augenhinter­
grundveranderungen hingewiesen, sowie auf die Anamie, die bei der 
chronischen Nephritis niemals fehlt und die Beurteilung, ob Bleianamie vor­
liegt, besonders erschwert. Da sich dabei auch haufig eine eigentiimliche Blasse 
der Haut einstellt, mit einem eigentiimlichen Stich ins Graugelbliche (Vol­
hard), verliert das Symptom des Bleikolorits hier an Wertigkeit, weil es 
sich dann nur sehr schwer differenzieren laBt. Es kommt weiter zu starker 
Abmagerung. Man denke an den Bleimarasmus, der auch ohne Nephritis vor­
kommt. Magen-Darmstorungen miissen ebenfalls beachtet werden. 

Einer besonderen Besprechung bedarf schlieBlich die Frage des Verhaltens 
des Blutdrucks bei der Bleikrankheit als klinisches Zeichen der GefaB­
schadigungen. 

3. Der Blntdrnck bei der Bleikrankheit. 
Da klinisch die Bestimmung des Blutdrucks fiir die Diagnose der Bleiniere 

als einer mehr oder weniger weit entwickelten Glomerulonephritis von Bedeutung 
ist, muB der Blutdruckmessung natiirlich eine groBe klinische Bedeutung zu­
kommen. 

Die Bedeutung des Blutdrucks fiir die Feststellung einer Arteriosklerose wird 
im allgemeinen iiberschatzt. Rom berg sagt ausdriicklich, daB eigentlich nur 
die Arteriosklerose der Baucharterien eine Steigerung des Blutdrucks bewirkt, 
wahrend selbst hochgradige Veranderungen der Arterien des Gehirns, der Arme 
ued Beine kaum eine BlutdruckerhOhung machen. Doch leidet die Tatig­
keit der Arterien. Die pulsatorischen Druckschwankungen, also die Amplitude 
vergroBert sich und noch empfindlicher leidet das Spiel der Vasomotoren, so 
daB nicht mehr die normale Erweiterung und Verengerung der GefaBe bei 
starkerer Inanspruchnahme vor sich geht. Dagegen kommt dem erhohten 
Blutdruck - iiber 180 mm Hg - nach Romberg stets die Bedeutung des 
Nachweises einer Schrumpfniere zu, selbst bei Fehlen von EiweiBausscheidung 
im Harn und sonstiger Zeichen von Nierenschadigung. 
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Wie liegen nun die Dinge bei Bleiarbeitern? 
Es ist sicher richtig, wie Teleky £eststeIlt, daB bei den Bleiarbeitern im 

Durchschnitt viel hau£iger als bei anderen Bevolkerungsschichten eine Erhohung 
des Blutdrucks sich £indet. lch habe bei jugendlichen Arbeitern, die gar keine 
Zeichen von Nierenstorungen zeigen, verhaltnismaBig oft Blutdruckwerte gesehen, 
die das normale MaB - als obere Grenze nehme ich 140 mm als noch normal an -
iibersteigen. Bei alteren Bleiarbeitern ist das iiberaus haufig der Fall. Nament­
lich der groBen Amplitude, also der erhohten Spannung zwischen Maximal­
und Minimaldruck bin ich bei jugendlichen Bleiarbeitern haufiger begegnet, 
manchmal in ganz auffallendem Grade. Engel hat bei 13% aller Bleiarbeiter 
Werte iiber 145 gefunden. Bei 13% dieser FaIle mit erhOhtem Blutdruck bestand 
der Verdacht auf Bleischii.digung, bei 80% fehlte jedes Zeichen von Bleiintoxika­
tion. Bleiarbeiter im Alter von 21-40 Jahren hatten in 13,7%, von 41 bis 
50 Jahren in 29,2%, die iiber 50jahrigen in 54,8% einen erhOhten Blutdruck. 
Bei zwei Drittel der Blutdrucksteigerung meint er, daB mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit Bleiwirkung als Ursache anzusehen sei. Meist fand sich 
nur eine gutartige Hypertonie. Bei 14 Arbeitern von 40-50 Jahren fand sich 
neben der Blutdrucksteigerung 3mal, bei 7 Arbeitern iiber 50 Jahren ebenfalls 
3mal EiweiB und Cylinder im Urin. Nach Teleky wurde in Holland bei 39 
von 111 Bleiarbeitern erhohter Blutdruck gefunden. Von 27 dieser FaIle hatten 
19 schon Zeichen einer Nierenstorung. 

Die erhohten Blutdruckwerte bei Bleiarbeitern sind nach meinen Erfah­
rungen in erster Linie auf Nierenschadigungen zu beziehen. Natiirlich beruht 
die Blutdrucksteigerung nur bei langerer Bleiarbeit auf Bleivergi£tung. Ihr 
Fehlen bei jugendlichen Bleiarbeitern, die doch meist noch nicht lange der 
Schadlichkeit ausgesetzt sind, bedeutet keineswegs einen Beweis gegen die 
Diagnose der Bleivergi£tung (Teleky). Wohl aber mochte ich die bei jugend­
lichen Bleiarbeitern bei wiederholten Untersuchungen festzustellende Blutdruck­
erhohung und namentlich die dabei beobachtete groBe Pulsamplitude in zwei£el­
haften Fallen fiir die Diagnose Bleivergiftung verwerten. Je langer die Beschii.f­
tigung im Bleibetriebe andauerte, desto groBer ist die Wahrscheinlichkeit des 
Entstehens von Bleinephritis in dieser Endform, aber es kommt dabei auch auf 
die Art der Bescha£tigung an. Akkumulatorenarbeiter und Nieter erkranken 
natiirlich in kiirzerer Zeit als Buchdrucker (Setzer) und Arbeiter, die nur mit 
Bieimetall hantieren, ohne starkere Bleieinatmungsgefahr. 

Es bedarf noch der Erorterung, unter welchen Voraussetzungen eine Nieren­
schadigung als Folge einer Bleivergiftung angesehen werden kann, also melde­
pflichtig ist. 

Nierenschadigungen, die nicht Folgen von primaren GefaBerkrankungen 
sind, sind nicht Folgen von Bleivergiftung. Daher kann eine Nephrose oder 
eine herdformige Glomerulonephritis nicht als meldep£lichtige Gewerbekrank­
heit anerkannt werden. Ebensowenig eine akute Glomerulonephritis. Denn 
die Bleiniere ist eine chronisch sich entwickelnde GefaBerkrankung der Nieren. 
Eine diagnostisch sichergestellte Nephrosklerose gilt ohne Riicksicht auf das 
Alter des Kranken als Folge einer Bleivergiftung, wenn der Erkrankte noch 
Zeichen einer Bleischadigung zeigt oder wenn sicher eine Bleivergiftung in der 
Anamnese nachgewiesen ist. Doch ist in jedem FaIle der Nachweis einer mehrere 
Jahre rlauernden Bleiarbeit als Voraussetzung fur die Diagnose Bleiniere (Nephro-
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sklerose) zu verlangen, besonders bei Arbeitern uber 50 Jahren, Auch bei einer 
anamnestisch sichergestellten Lues und bei Alkoholabusus ist Bleivergiftung 
als Ursache der Nephrosklerose bei genugend langer Bleiarbeit anzusehen, wenn 
noch Zeichen einer Bleivergiftung bestehen oder sic her friiher bestanden haben, 

Fehlen die Zeichen einer Bleivergiftung oder war eine Bleischadigung 
anamnestisch nicht mit Sicherheit fruher vorhanden, so kann eine Bleischadigung 
als Ursache der Erkrankung dann angenommen werden 

1. wenn andere Schadlichkeiten als Ursache sicher nicht in Frage kommen; 
2, wenn der Erkrankte hOchstens 50 Jahre alt ist; 
3, wenn eine genugend lange Arbeit im Bleibetriebe nachgewiesen werden 

kann, Die Lange der Arbeitszeit ist zu bemessen je nach der Gefahrdung durch 
die Art des Bleibetriebes, 

Zeigt sich bei einem Bleiarbeiter, ganz gleich welchen Alters, eine Albumin­
urie mit oder ohne pathologische Formelemente im Sediment, so ist sie bei 
Ausschlull akuter infektioser Erkrankungen als eine meldepflichtige Gewerbe­
krankheit anzusehen, wenn noch Zeichen einer Bleivergiftung bestehen oder 
wenn die Albuminurie im Anschlull an eine sichere Bleikrankheit aufgetreten 
ist, Eine langere Arbeitszeit im Bleibetriebe ist in diesem FaIle nicht Voraus­
setzung. Die Anerkennung der Erkrankung als Folge einer Bleivergiftung muB 
ausgesprochen werden, auch wenn bei dem Kranken Lues oder Alkoholabusus 
auBerdem besteht, Rier liegt eine akute GefaBschadigung der Nieren als erstes 
Symptom einer akuten Bleivergiftung vor, 

4. Erkranknngen des Verdauungstrakts. 
a) Mundhohle. 

Aub, Minot, 1!'airhall und Mitarbeiter sehen die bei den Bleikranken 
haufig beobachtete Gingivitis als Entzundung des Zahnfleisches durch das 
Blei an. Auch Legge-Goadby fanden bei sehr starker Ausbreitung des BIei­
saums meist eine heftige Alveolarpyorrhoe, die stets ein Zeichen erheblicher 
Bleivergiftung zu sein pflegt, bei der die Kardinalsymptome selten fehlen. 
Gelman sah sie bei 64% seiner Kranken. Eine richtige Stomatitis durch 
Blei ist dagegen nach Teleky sehr selten, wie er ja auch die Entstehung des 
Bleisaums nicht abhangig sein laBt von Entziindungsprozessen, Koelsch, 
Seiffert, Vigdortschick u. a. nehmen indessen an, daB das Blei Entzundungs­
vorgange und Ernahrungsstorungen des Zahnfleisches und der Mundschleimhaut 
hervorruft. lch halte diese Anschauung fur richtig. GewiB ist die Entscheidung 
sehr schwer, was auf die Wirkung des Bleis, was auf schlechte Mundpflege 
zuruckgefiihrt werden solI. Aber ich sehe die Gingivitis und die Stomatitis 
fast bei allen meinen Bleikranken auch ohne Bleisaum und viele von ihnen 
haben mir glaubhaft versichert, daB ihr GebiB vor der Aufnahme der Bleiarbeit 
sich stets in gutem Zustande befunden habe. Erst seit der Bleiarbeit gerieten 
Zahnfleisch und GebiB in schlechtem Zustand, obwohl sie die Zahnpflege nicht 
vernachlassigt hatten. 

b) Erkrankungen der Speicheldriisen. 
Eine mehr oder minder schmerzhafte Anschwellung der Parotis und auch 

der SubJingualdrusen ist in seltenen Fallen als Folge von Bleivergiftung be­
schrieben worden. Meist besteht gleichzeitig eine BIeikolik, aber die Erkrankung 
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kann auch ohne Kolik auftreten und kann sie nach Allevi langere Zeit iiber­
dauern. Die Ausscheidung des Bleis mit dem Speichel ist wohl Ursache dieser 
Erkrankungen. Sie ist zugleich auch die Ursache des siiBlichen Mundgeruches, 
den wir bei Bleiarbeitern kennen gelernt haben und des eigentiimlich metalli­
schen siiBen Geschmacks, iiber den sie klagen. 

c) Magen und Darm. 
Mangel an Appetit und schlechte Verdauung sind die haufigsten Klagen 

der Bleiarbeiter, Schmerzen im Leibe ihre gewohnlichen Beschwerden. Eng­
lische Autoren geben an, daB sie bei 95,5% aller Bleikranken abdominelle 
Storungen finden und auch ich mochte meinen, daB es nur wenige Bleikranke 
gibt, die nicht, auch wenn eine Erkrankung anderer Organe im Vordergrunde 
der Beschwerden steht, iiber Leibschmerzen von mehr oder minder starker 
Intensitat klagen. Nicht immer erreichen diese Beschwerden so hohe Grade, 
daB sie als Bleikolik angesprochen werden konnen, das hangt ja zum Teil von 
der subjektiven Einstellung des Kranken und von seiner Empfindlichkeit abo 
Lokalisiert werden die Schmerzen meist in der Nabelgegend, oft auch im Unter­
bauch, in der Appendixgegend, bei anderen wieder im Epigastrium. Manche 
Kranke geben unregelmaBiges Auftreten der Leibschmerzen an, die auch in der 
Intensitat wechseln, manche bekommen sie am heftigsten in der Nacht oder 
bei Beginn des Essens, bei anderen sind sie fast den ganzen Tag mehr oder 
minder intensiv vorhanden. Wenn die starken Schmerzen nachlassen, so 
erscheinen sie meist nur noch regelmaBig nach den Mahlzeiten, ohne daB sie 
dann an einer Stelle lokalisiert werden. Als extremste Steigerung dieser 
Schmerzen erscheint die Bleikolik, oft das erste Symptom, wegen dessen 
der Bleikranke den Arzt ruft. Sie kann im AnschluB an die geschilderten Be­
schwerden meist nach mehrtagiger Verstopfung, aber auch plOtzlich auftreten. 
Tritt sie akut auf, oft nach einem Diatfehler, so bietet sich ein charakteristisches 
Krankheitsbild. Der Kranke liegt mit schmerzverzerrtem Gesicht im Bett, 
oft in Bauchlage, weil er so durch den starken Druck auf den Unterleib Erleich­
terung verspiirt. Die Beine sind an den Leib angezogen, der Korper mit kaltem 
SchweiB bedeckt, Arme und Beine in krampfhafter Bewegung, der Kranke 
schreit vor Schmerz, walzt sich auf dem Bett oder dem FuBboden herum, oft 
tritt Erbrechen auf, unter Entleerung von zahem Schleim (Legge-Goadby). 
Dabei besteht standiger Stuhldrang, ohne daB mehr wie Abgang kleiner Mengen 
von Schleim, bei starkem Pressen auch von Blut erzielt wird. Die Schmerzen 
werden oft um den Nabellokalisiert, meistens aber in den Unterleib, auch mit 
Ausstrahlen in den Hoden. Nach Legge-Goadby ist keineswegl;' immer Ver­
stopfung vorhanden, zuweilen wechselt sie mit Diarrh6en ab, in fast 15% 
fanden sie sogar nur Diarrh6en, eine Angabe, die aber Teleky nicht bestatigt. 
Auch Urindrang besteht ohne Urinentleerung, dabei oft Albuminurie. Bei 
Betastung des Leibes finden sich nach Legge·Goadby iiberall im Leibe ver­
hartete Geschwiilste, entsprechend den extrem kontrahierten Darmschlingen. 
Dieser Zustand kanp. langer oder kiirzer andauern, schnell wieder verschwinden, 
oft'iiber Tage, mancb,mal sogar mit Unterbrechungen wochenlang sich hin­
ziehen. Dabei treten' gelegentlich Temperaturen iiber 38° auf, der PuIs ist 
meist verlangsamt. Auch in den schmerzfreien Zeiten bleibt ein wehes Gefiihl 
im Leibe bestehen (Teleky). Der Bauch ist eingezogen, selten meteoristisch 
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gebJ.aht, auch im Intervall besteht Druckempfindlichkeit in der Blinddarm. 
gegend, aber auch in der Magen. oder in der Nabelgegend. Tritt wieder regel. 
maBiger Stuhlgang ein, so klingt die Erkrankung allmahlich abo 

Auch nach dem Abklingen der akuten Koliken bleiben noch eine Reihe 
von Beschwerden bestehen. Die Kranken klagen dann noch W ochen und Monate 
nach der Kolik uber Appetitlosigkeit, Verstopfung, Schmerzen im Bauch, meist 
in der Nabelgegend und im Unterbauch. 

DaB ein Gift wie das Blei, das doch, wie wir gesehen haben, in uberwiegendem 
Grade den Magen·Darmkanal schadigt, auch langer dauernde Sttirungen der 
Funktion des Magens und Darms verursachen muB, ist verstandlich. Ich 
wundere mich, daB manche Gutachter bisher niemals diesen Verhaltnissen groBere 
Aufmerksamkeit geschenkt haben. Ich sehe oft Gutachten, welche nach dem 
AufhOren der akuten Bleikolikbeschwerden lediglich das Blut als das allein 
maBgebliche Organ ansehen, welches anzeigt, ob noch eine Bleivergiftung besteht 
oder nicht. Fur sie ist die Bleivergiftung abgelaufen, wenn die basophile Punk· 
tierung nicht mehr nachweisbar ist. DaB aber langer dauernde Schadigungen 
auch in den Funktionen des Magens und Darms noch spater vorhanden sind, 
auch wenn aIle Kardinalsymptome verschwunden sind, ist nach meinen Unter· 
suchungen sicher. 

Nach Schiff kommt es bei Bleiarbeitern nach Aufhoren der Bleikolik, aber 
auch ohne solche zu protrahierten rezidivierenden Schmerzattacken, als deren 
Ursache er unter 48 Kranken 14mal ein Ulcus ventriculi fand. 26 hatten Hyper. 
aciditat, darunter 10 mit den Symptomen des Ulcus duodeni, 7 ulcusahnliche 
Beschwerden ohne sekretorische Reizerscheinungen. Er nimmt als Ursache dieser 
Haufigkeit von Ulcus bei Bleiarbeitern die durch das Blei hervorgerufenen 
Spasmen, besonders auch GefaBschadigungen an. Da bekanntlich v.Bergmann 
die Ursache der Ulcusentstehung in GefaBspasmen sieht, legt er selbstverstandlich 
auf die Verhaltnisse bei der Bleivergiftung groBes Gewicht. Das Blei macht ja 
GefaBspasmen funktionell und durch Veranderungen der Arterienwandungen, 
und andererseits ist ja die Muskulatur des Magens durch das Blei zu vermehrter 
Contractur geneigt. Er erwahnt Arbeiten von Schuller u. a. uber den Befund 
von Ulcus bei Bleikranken, sagt aber, daB durch die anatomischen Unter· 
suchungen von Gruber diese Annahme keine Bestatigung findet. 

Meine eigenen Untersuchungen lassen mich Ulcus und Hypersekretion nur 
auBerst selten finden, was ja eigentlich uberraschend erscheint. Ich habe als 
charakteristischen Befund im Gegenteil am haufigsten eine Gastritis gefunden 
mit starker Herabsetzung der Salzsaurewerte bis zur volligen Anaciditat. Auch 
Gelman hat viel haufiger eine Herabsetzung der Salzsaurewerte bei Bleikranken 
gefunden. 

Diese Gastritis subacida bzw. anacida findet sich nach Beginn der 
Erkrankung und nach der Bleikolik viele Monate lang und ist sehr hartnackig 
und qualend. Gut z e i that durch gastroskopische Untersuchungen diese Befunde 
bestatigt. Er sieht in der Gastritis eine sehr typische Schadigung durch das 
Blei, die lange Zeit sehr hartnackig bleibt, auch wenn schon aIle Zeichen der 
Bleivergiftung verschwunden sind. Ob, wie er meint, noch andere Schadlich. 
keiten zur Entstehung dieser Gastritis beitragen, laBt sich ja nicht aus· 
schlieBen. DaB aber das Blei die Gastritis aHein verursachen kann, habe ich so 
oft gesehen, daB daruber ein Zweifel nicht bestehen kann. Auch Hergt hat 
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sie oft gefunden. Legge-Goadby erwahnen Arbeiten von Menetrier iiber 
Driisenatrophie des Magens bei Bleikranken, ahnliche Erscheinungen sahen 
KuBmaul und Meyer, ebenso Galvini chronisch degenerativeVeranderungen 
der Magenschleimhaut. 

Als Folge der Einwirkung des Bleis auf den Intestinaltrakt habe ich ferner 
in iiberaus haufiger Zahl eine extreme spastische Kontraktion des Dickdarms, 
eine Colitis spastica beobachtet. Sie findet sich fast regelmaBig und nicht 
nur bei Kranken, die iiber Magen-Darmbeschwerden klagen. Meist ist sie im 
absteigenden Dickdarm, oft aber auch im Transversum und Ascendens nach­
zuweisen und ich werte sie fiir die Begutachtung so hoch, daB ich auch nach 
Verschwinden der Kardinalsymptome diese Colitis spastica als Zeichen der 
noch bestehenden Bleischadigung ansehe. Man fiihlt den Dickdarm wie einen 
diinnen Bleistift hart unter den Fingern, wenn man leicht die Bauchdecken 
berUhrt und nicht kraftig driickt, und man sieht dann den Kranken schmerz­
haft zusammenzucken, auch ohne daB er vorher gerade dort iiber Schmerzen 
geklagt hat. Bei der rontgenologischen Untersuchung ist der ganze Dickdarm 
meist kontrahiert, besonders Transversum und Descendens, meist auch der 
Ascendensteil. 

Selbstverstandlich ist auf die Anamnese zu achten. Bei vorangegangenen 
Erkrankungen des Darmes (besonders Ruhr!) ist der Wert dieses Symptoms 
geringer. Sehr auffallig ist, daB ich diese spastische Colitis nicht selten auch 
dann finde, wenn gleichzeitig noch eine Gastritis anacida besteht, bei der viel 
eher diarrhoische Zustande haufig sind, allerdings nicht in allen Fallen auch 
gefunden werden (Katsch). Hergt bestatigt auch diese Feststellungen. 

Die Pathogenese der Bleikolik und der spastischen Vorgange am Magen 
und Darm iiberhaupt erscheint nicht ganz klar. Die amerikanischen Autoren 
(Aub, Minot u. a.) nehmen eine direkte Wirkung des Bleis auf die glatte Mus­
kulatur der Eingeweide als Ursache an. Es kommt zu einem erhohten Muskel­
tonus und zur Schwachung der Motilitat mit nachfolgenden Konstriktions­
zustanden. Die Zusammenziehung und hypertonische Unbeweglichkeit der 
glatten Muskulatur ist die Ursache der Schmerzen. Andere Kenner der Er­
krankung sind der Ansicht, daB primare Schadigungen des autonomen Nerven­
apparates zu Spasmus und zu Schmerzhaftigkeit fiihren. Am besten scheint 
mir nach allem, was wir von der Wirkung des Bleis wissen, eine primare GefaB­
schadigung,zunachst funktionelle GefaBkrampfe, dann obliterierende Prozesse 
der feinsten Arterien die klinischen Erscheinungen am Magen-Darmtrakt zu 
erklaren. Sie kommt sowohl als Ursache der Muskelkontraktion wie der Nerven­
schadigung in Betracht. Aber es liegt auf der Hand, wie schwer gerade hier eine 
endgiiltige Erklarung sein muB. Diese GefaBschadigung ware auch eine plausible 
Erklarung fUr die Gastritis, die wir als Folge der Bleischadigung beschrieben 
haben. 

Die Differentialdiagnose der abdominellen Storungen bei der Blei­
vergiftung kann zu auBerordentlichen Schwierigkeiten Veranlassung geben. 

Wenn keine ausgesprochene Kolik vorhanden ist oder war, so miissen wir 
an Gastritis durch Alkohol oder Lues, an Tuberkulose, an Magenstorungen als 
Folge schlechten Gebisses und unregelmaBiger Ernahrung, ferner an Ulcus 
ventriculi oder duodeni, an chronische Appendicitis, an Cholecystitis und 
Cholangien, an maligne Tumoren des Magen-Darmtrakts denken. Rier kann 



Die Klinik der Bleivergiftung als Grundlage ihrer Begutachtung. 331 

oft nur eine klinische Beobachtung die Entscheidung bringen. Sind Kardinal­
symptome der Bleikrankheit gleichzeitig vorhanden, so wird ja die Deutung 
der Magen-Darmstorungen einfach sein, wobei natiirlich das Bestehen anderer 
Schadlichkeiten noch immer in Frage kommt. Fehlen die Kardinalsymptome 
und waren sie auch vorher nicht vorhanden, so werden wir eine Bleivergiftung 
nicht ohne weiteres diagnostizieren durfen. Waren friiher Zeichen einer Blei­
vergiftung mit Sicherheit festzustellen, so diirfen wir die Magen-DarmstOrungen 
auch dann noch als Folgen der Bleischadigung ansehen, wenn die Kardinal­
symptome nicht mehr nachweisbar sind. Namentlich die Herabsetzung der 
Saurewerte des Magens und die spastische Kolitis sind uns in solchen Fallen 
die sicheren Symptome einer nachhaltigen Schadigung durch das Blei. Auch 
nach Aufhoren der Bleiarbeit konnen sich Storungen der Magen-Darmfunktionen 
als Folge der Mobilisierung von ruhenden Bleidepots zeigen. Das ist zu beachten. 

Die akute Bleikolik bedarf sorgfaltiger Abgrenzung des Symptomen­
bildes zunachst gegenuber der akuten Appendicitis, die oft nicht leicht ist. 

Eine sorgfaltige Anamnese hat bei jeder fraglichen Appendicitis von Blei­
arbeitern immer die Moglichkeit einer Bleikolik im Auge zu behalten. Die Unter­
lassung der Feststellung, daB uberhaupt Bleischadigung in Frage kommt, hat 
nicht selten zu unnotigen Operationen Veranlassung gegeben. Ich habe mehrere 
FaIle gesehen, die zur Operation wegen Appendicitis eingeliefert worden waren, bei 
denen akute Bleikolik festzustellen war. Ein Irrtum ist um so leichter moglich, 
als ja die Schmerzen der Bleikolik nicht selten in die Gegend des Blinddarms 
und des Mc Burneyschen Punktes verlegt werden. Es bestehen aber daneben 
meist auch in anderen Teilen des Abdomens Schmerzen, sie sind nicht aus­
schlieBlich in die Blinddarmgegend lokalisiert. Die Annahme von Naegeli, 
daB Nachlassen der Schmerzen auf Druck fiir Bleikolik spricht, mochte ich nur 
mit groBter Vorsicht verwerten. Fur die Diagnose Bleikolik spricht der ein­
gezogene Leib, der Nachweis bleistiftharter Dickdarmteile, das Fehlen von 
Fieber (nur selten wird uber 38° gemessen), die Pulsverlangsamung, das Fehlen 
von Leukocytose, das Fehlen eines Tumors oder von Schmerzen der Appendix­
gegend bei rectaler Untersuchung. 

Auch mit Nephrolithiasis kann eine Verwechslung vorkommen. Das 
Fehlen der Schmerzen in der Nierengegend, der Urinbefund (Fehlen von roten 
Blutkorperchen) evtl. der Ausfall der Pyelographie sind fiir die Differential­
diagnose wichtig. Einseitigkeit der Schmerzen spricht fUr Nephrolithiasis. 
Auch bei der Bleikolik strahlen die Schmerzen zuweilen in die Hoden aus, aber 
sie sind doch meist auch an anderen Stellen des Abdomens nachweisbar und 
beschranken sich seltenauf eine Seite. 

Gegenuber der Cholecystitis und der Cholelithiasis spricht das Fehlen 
der scharf umschriebenen Schmerzlokalisation in der Gallenblasengegend fur 
Bleikolik. Mit Vorsicht zu verwerten ist der Nachweis von Ikterus und Leber­
schwellung. Sie kommen auch bei der Bleivergiftung vor und sprechen also 
nicht unbedingt gegen Bleikolik, wie wir noch zeigen werden. 

In seltenen Fallen kommen Hernien der Linea al ba differentialdiagnostisch 
in Frage. Bei diesen sind aber die Schmerzen anhaltender und schwacher und 
treten meist nur bei starkerer Fiillung der Eingeweide auf. 

Welche entscheidende Rolle gerade bei der Bleikolik dem Nachweis von 
Kardillalsymptomen zukommt, braucht nicht gesagt zu werden. Aueh hier 



332 Carl Lewin: 

denke man bei Bleiarbeitern immer daran, daB ein neuer Bleistrom auch nach 
Aussetzen der Bleiarbeit durch Mobilisierung der Knochendepots lange Zeit 
nachher zu akuten Anfiillen von Bleivergiftung Veranlassung geben kann. 
1m iibrigen sei auf die Lehrbiicher der inneren Medizin zur Sicherung der Dif­
ferentialdiagnose gegen abdominelle Schmerzzustiinde anderer Atiologie ver­
wiesen. 

5. Ikterus und Leberschadigungen durch Blei. 
Der lkterus bei Bleikranken wird von Eppinger ganz nebenher erwahnt. 

Auch in den anderen Darstellungen der Leberkrankheiten wie der Bleivergif­
tung wird auBer in Chajes neuester Arbeit gar nicht oder nur mit wenigen 
Worten von ihm gesprochen. Nach meinen Beobachtungen aber wird lkterus 
bei Bleikranken in einer gar nicht seltenen Zahl beobachtet und in meinem 
Material habe ich ihn 6fter gesehen als z. B. Nervenliihmungen oder Nieren­
storungen. 

Dieser lkterus zeigt uns im allgemeinen zuniichst dasselbe klinische Bild, 
welches wir vom toxischen lkterus durch Arsenwasserstoff, Phosphor oder 
die Nitroverbindungen des Toluols und Benzols kennen: es kommt zu Aniimie 
und zu mehr oder minder schweren Schiidigungen des Leberparenchyms bis 
zum Auftreten einer akuten gelben Leberatrophie. 

Die Blutschiidigungen durch Bleivergiftung sind von mir ausfiihrlich geschil­
dert worden. DaB das Blei auch Leberschiidigungen macht, geht immerhin 
aus einigen wenigen Literaturangaben hervor, z. B. aus klinischen Beobachtungen 
von Erben, Schilling u. a., die Koelsch zusammengestellt hat und die 
ich in meiner Arbeit iiber die Zusammenhiinge von Blei, lkterus und Leber­
schiidigungen aufgeziihlt habe. Matthes in seinem bekannten Lehrbuch der 
Differentialdiagnose meint, daB das Blei wohl ebenso wie Phosphor und Arsen 
akute gelbe Leberatrophie machen konne. Auch die tierexperimentelle Literatur 
(Aub, Minot, Glibert, Legge-Goadby u. a.) berichtet von Schiidigungen 
der Leber durch Blei und in den bekannten Handbiichern der Toxikologie 
(z. B. Kionka, L. Lewin) wird diese Wirkung des Bleis ebenfalls erwiihnt. 
Nach Gli bert sollen namentlich schwache Bleidosen eine auf die Leber be­
schriinkte Wirkung ausiiben, es kommt sowohl zu parenchymat6sen Schiidigungen 
wie zu Cirrhosen. Meist wird in den Handbiichern der lkterus bei Bleivergiftung 
im Zusammenhang mit dem Bleikolorit genannt. Wir haben von dem gelblichen 
Einschlag beim Bleikolorit schon gesprochen, der z. B. von Brunelle als ein 
Zeichen toxischer Leberschiidigung angesehen wird. Aber weder Tanquerel 
de la Planche, der klassische Schilderer der Klinik der Bleivergiftung, noch 
auch Brunelle u. a. haben iiber hiiufigeres Vorkommen von lkterus oder 
Lebererkrankungen ernstlicher Art berichtet. 

Nach meinen eigenen Erfahrungen konnen wir mehrere Gruppen von 
ikterischen Zustanden bei der Bleivergiftung unterscheiden. 

1. FaIle, bei denen wir nichts auBer dem gelblichen Einschlag des Bleikolorits 
finden, wobei bekanntlich ein skleraler lkterus besonders auffiillt. AIle Autoren, 
die das Bleikolorit beschreiben, sprechen dabei von einer leicht gelblichen Farbe 
der Haut. Aber es ist kein ausgesprochener lkterus. Es fehlt stets die Gallen­
farbstoffausscheidung im Harn, der Stuhl ist nicht entfiirbt. 1m Urin ist fast 
immer Urobilin und Urobilinogen, in akuten Stadien der Bleikolik hiiufiger 
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auch Hamatoporphyrin in groBerer Menge nachzuweisen, also im ganzen die 
Zeichen der Blutschadigung und eines leichten toxischen Ikterus. 1m Serum 
der Kranken dieser Gruppe finden wir kein Bilirubin ill vermehrter Menge. 
Direktes Bilirubin fehlt ganz, indirektes Bilirubin, das nach der allgemein 
giiltigen Anschauung extrahepatisch, also auBerhalb der Leberzellen aus den 
zugrundegehenden Erythrocyten gebildet wird, ist keineswegs in nennens­
wertem Grade vermehrt, meist in normalen Mengen vorhanden, d. h. wenig mehr 
als 1: 180000 bis 1: 200 000 nach Hij m-anns v. d. Berg. Hier fallt schon 
auf, daB solche Faile selbst bei hoheren Graden der Anamie keineswegs einen 
Ikterus mit Bilirubinurie oder auch nur mit Bilirubinamie aufzuweisen brauchen. 

II. Die zweite Gruppe betrifft FaIle mit deutlicher ikterischer Farbe der 
ganzen Haut, manchmal in einer Intensitat, wie wir sie sonst nur beim katar­
rhalischen Ikterus finden. Aber es handelt sich keineswegs um einen Ikterus 
dieser Art. Denn wir finden im Urin kein Bilirubin, wohl aber Urobilin und 
Urobilinogen in groBen Mengen, der Stuhl ist nicht entfarbt, viel eher sehr stark 
dunkelgefarbt, es fehlen aile klinischen Zeichen der ikterischen Erkrankung 
(Hautjucken, Pulsverlangsamung). 1m Serum dieser Kranken beobachten wir 
eine starke Vermehrung des indirekten (also dynamischen, anhepatisch gebil­
deten) Bilirubins, aber kein direktes Bilirubin. Ich habe Werte von 1: 40 000 
indirektes Bilirubin nach Hij manns v. d. Berg wiederholt gefunden. 

Diese zweite Gruppe zeigt also dasselbe Verhalten, wie es Gelman beschrieben 
hat. Er fand bei allen Bleikranken eine Vermehrung des indirekten Bilirubins 
im Serum bis zum Zwei- bis Achtfachen der Norm, also Werte von 12,5-50 mg 
auf 100 mg Blut gegeniiber 6 mg bei Normalen. 

Nach meinen Erfahrungen ist aber keineswegs bei allen Bleikranken eine 
Vermehrung des indirekten Serumbilirubins nachzuweisen, ein groBer Teil zeigt 
vollig normale Werte. 

Wir wiirden also nach dem klinischen Verhalten der Kranken dieser Gruppe 
ihren Ikterus als hamolytisch bzw. hamatogen ansehen miissen, wenn wir uns 
nach den gegenwartig anerkannten Kriterien der klinischen Beurteilung richten. 
Auch bei dieser Gruppe aber fallt wieder auf, daB der erhOhte Bilirubingehalt 
des Serums keineswegs parallel geht mit dem Grade der Blutschadigung. Wir 
sehen Hii.moglobinwerte von 80% Sahli mit 4,5 Millionen Erythrocyten mit 
starker indirekter Bilirubinamie, aber Kranke mit 50% Hamoglobin und 3 Mil­
lionen Erythrocyten zeigten durchaus keinen Ikterus dieser Art. 

III. Die Kranken dieser Gruppe zeigen klinisch das Bild des sog. 
katarrhalischen Icterus simplex. Also erhebliche Gelbfarbung der Haut mit 
Bilirubinurie und vollig entfarbtem Stuhl. 1m Serum finden wir stets direktes 
und indirektes Bilirubin im Verlaufe der Erkrankung. Auch hier zeigt sich 
kein Parallelismus von Blutschadigung und Ikterus. 

IV. In dieser Gruppe, die bisher nur einen Fall enthalt, zeigt sich bei einem 
Bleiarbeiter mit wiederholter schwerster Bleivergiftung jedesmal ein Ikterus 
der Gruppe II, bei seiner letzten Erkrankung aber ein solcher der Gruppe III. 
Einmal also ein rein toxisch-hamatogener, zuletzt aber ein hepatischer Ikterus 
mit gleichzeitiger toxischer Bilirubinbildung. 

AIle diese vier Gruppen sind gekennzeichnet durch fast ausnahmslos nach­
weisbare VergroBerung der Leber mit starker Schmerzhaftigkeit spontan und 
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auf Druck. Schon dieses Verhalten wies darauf hin, daB die Leber an dem 
Zustandekommen von ikterischen Zustanden bei der Bleivergiftung auch dann 
nicht unbeteiligt sein kann, wenn wir nur die klinischen Zeichen des anhepatischen 
toxisch -hamatogenen Ikterus sehen. In der Gruppe III und IV ist eine 
Schadigung der Leber evident nicht nur im Hinblick auf die hier besonders 
groBe LeberschweIlung und Druckschmerzhaftigkeit des Organs, sondern auch 
in der Erscheinung aIler Symptome der Bilirubinbildung und Bilirubinausschei­
dung, die wir nur auf Leberschadigungen beziehen konnen. 

V. Gruppe. Diese Leberschadigung erreicht ihre hochsten Grade endlich 
in der 5. Gruppe unserer Beobachtungen in zwei Fallen von todlich ver­
laufener akuter gelber Leberatrophie. 

Von dem ersten dieser FaIle kann ich nur summarisch berichten. Es handelte 
sich um einen Anfang 1926 zweimal wegen Bleivergiftung von mir begutachteten 
Bleiarbeiter, der im April 1926 an akuter gelber Leberatrophie in einem hiesigen 
Kranken1!-ause starb. Die Kasse machte mir von diesem TodesfaIle Mitteilung 
und fragte, ob ich die Ursache des Todes in Zusammenhang bringen konne 
mit der gewerblichen Bleischadigung. Eigene Erfahrungen iiber einen solchen 
Zusammenhang fehlten mir damals, die mir zugangliche maBgebende, Literatur 
kennt ihn, wie ich schon bemerkt habe, nicht. Also kam ich zu einem negativen 
Bescheid. Bald aber mehrten sich in meinem Krankenmaterial die FaIle von 
ikterischen Zustanden bei Bleivergiftung. Daher kam ich in einem zweiten 
FaIle von akuter gelber Leberatrophie zu der Entscheidung eines inneren Zn­
sammenhangs von Bleivergiftung und Lebererkrankung. 

Dieser Fall verlief folgendermaBen (an der Hand der Akten geschildert): Der in einer 
Akkumulatorenfabrik vom Mai bis November 1925 tatige Arbeiter H. St. erkrankte am 
22. 12. 1925 mit einer heftigen Bleikolik, an die sich eine achttagige Verstopfung anschloB. 
Am 2.1. 1926 Aufnahme in ein GroB-Berliner Krankenhaus, das sich speziell mit den gewerb­
lichen Vergiftungen beschii.ftigt. Hier wurde festgestellt: BIeikolorit, Bleisaum, Basophilie 
der Erythrocyten, Hamatoporphyrinurie, also die klassischen Zeichen der Bleivergiftung. 
Am 6. 3. 1926 gebessert aus dem Krankenhause entlassen. Der Hamoglobingehalt des 
Blutes war von 65 0/ 0 auf 78 0/ 0 gestiegen, der Kranke hatte 18 Pfund an Gewicht zugenommen. 
Am 24. 3. und 29. 4. 1926 habe ich ihn URtersucht. Er klagte iiber Schmerzen, die sich vom 
Riicken in den Bauch rechts ziehen. Es fanden sich noch immer Zeichen einer chronischen 
Bleivergiftung, llnd die Krankheit des St. wurde daher als meldepflichtig gemaB Verfiig-ung 
vom 12. 5. 1925 bezeichnet. AllCh die Berufsgenossenschaft hat das VorHegen einer BIei· 
krankheit gemaB den Zeugnissen ihrer Vertrallensarzte bis zum 4. 6. 1926 anerkannt. Am 
2.6. 1926 trat bei ihm plotzlich Gelbsucht und Fieber auf. Am 5.6. 1926 wurde er erneut 
in das schon erwahnte Krankenhaus aufgenommen. 1m BIllt fanden sich hier noch Tiipfel­
zellen und relative Lymphocytose als Restsymptome der Bleivergiftung, die also ,damals 
noch nachweisbar war. Die Krankheit verlief unter den charakteristischen Zeichen der 
akuten gelben Leberatrophie (zuerst vergroBerte Leber, die allmahHch zusehends kleiner 
wurde, Leucin und Tyrosin im Harn, 1kterus). Am 23. 6. 1926 starb H. St. an der durch 
Obdllktion sichergestellten akllten gelben Leberatrophie. Gleichzeitig wurde bei der Alltopsie 
eine altere granulare Atrophie gefunden, die auf Alkoholabusus zuriickgefiihrt wurde, 
obwohl ,iiber AlkoholmiBbrauch bei dem St. friiher nichts Positives angegeben wurde. 

Der Gutachter der Berufsgenossenschaft, Dr. B., lehnte den Zusammenhang der akuten 
gelben Leberatrophie mit der Bleivergiftung ab, obwohl von ihm noch Tiipfelzellen im Blut 
bei der Erkrankung im Jllni festgestellt worden waren. Die Ablehnung begriindet er hallpt­
sachlich damit, daB bei der chemischen Untersuchllng in der Leber des Verstorbenen kein 
Blei gefunden wurde llnd daB ja allch sonst iiber einen Zusammenhang von Bleivergiftung 
llnd Leberatrophie niehts bekannt ist. Er will sogar die akute gelbe Leberatrophie mit dem 
Alkoholabusus in Zusammenhang bringen, ein Zusammenhang, der wohl trotz des Befundes 
einer alten granularen Atrophie unter gar keinen Umstanden anerkannt werden kann. 



Die Klillik der BIeivergiftulIg als Grunulage ihrcr Begutachtung. 335 

Chajes hat dann auch in einem Gutachtcn, das er in M. Kl. Nr. 23/24 erwahnt, den Zu­
sammenhang von Bleivergiftung und akuter gelber Leberatrophie als durchaus gegeben 
bezeichnet. 

Nach allen diesen Beobachtungen kann es also in einer nicht geringen Zahl 
von Fallen im Verlaufe einer Bleivergiftung zu ikterischen Zustanden kommen, 
die ich als Folge von toxischen Schadigungen der Leber auffasse. Dafiir spricht 
in erster Reihe der klinische Befund, der fast ausnahmslos eine vergroBerte 
Leber und Schmerzen im rechten Oberbauch erkennen laJ3t. Die Falle von akuter 
gelber Leberatrophie sind eine Bestatigung dieser Anschauung; hier erreicht 
ja die Schadigung des Leberparenchyms ihren extremsten Grad. Nach den 
herrschenden Ansichten muBten wir die FaIle mit indirektem Bilirubin im 
Serum als hamatogen ohne Beteiligung der Leber entstandenen Ikterus ansehen. 
Das vollkommene Fehlen eines regelmaBigen Zusammenhanges von Blutschadi­
gung und Ikterus bei der Bleivergiftung spricht aber dagegen, daB allein die 
ZerstOrung von roten Blutkorperchen die Ursache des Ikterus bei der Blei­
vergiftung sein kann, auch dann nicht, wenn nur indirektes Bilirubin im Serum 
und keine Bilirubinausscheidung im Harn nachzuweisen ist. lch glaube, daB 
selbst diese FaIle mit indirekter Bilirubinamie und ohne Ausscheidung von 
Bilirubin im Ham durchaus von einer Schadigung der Leber abhangig sind. 
Es ware ja unverstandlich, daB, wenn der lkterus nur durch den Blutzerfall 
bedingt ware, in den allermeisten Fallen von Bleivergiftung kein Ikterus ein­
tritt, selbst wenn die Blutschadigung extrem hohe Grade erreicht. Nur die 
toxische Leberschadigung erklart restlos diese Zustande. Sie ist auch die Ursache 
des Bleikolorits, des geringsten Grades der Leberschadigung. Von der lntensitat 
der Leberaffektion hangt das klinische Bild des Ikterus ab, dessen hochster 
Grad die Leberatrophie ist. 

lch habe wiederholt auch FaIle von Lebercirrhose bei Bleiarbeitem gesehen, 
als deren Ursache weder Lues noch Alkoholismus in Frage kommt. Es unter­
liegt fiir mich keinem Zweifel, daB auch die Lebercirrhose Folge einer BIei­
vergiftung sein kann. Der Weg ist klar gegeben: toxische Schadigung des 
Leberparenchyms von chronischem Verlauf mit Ausgang in cirrhotische Prozesse, 
so wie Umber diese Zusammenhange darstellt. Kionka spricht direkt von 
einer Cirrhosis hepatis saturnina. 

Die Richtlinien der Verordnung vom 12. 5. 1925 nennen Leberschadigungen 
als Folge von Bleivergiftung uberhaupt nicht. Meine Beobachtungen zeigen, 
daB hier eine Lucke in den Richtlinien vorhanden ist, die erganzt werden muB. 
Auch die Lebercirrhose muB als Endglied von Leberschadigungen durch Blei 
anerkannt werden, ebenso wie die Nierensklerose auch dann, wenn Zeichen von 
Bleivergiftung nicht oder nicht mehr nachzuweisen sind. Fiir lkterus, Leber­
schwellung und Leberatrophie kann natiirlich nur dann Bleivergiftung als 
Ursache gelten, wenn der unmittelbare Zusammenhang von Bleischadigung 
und Lebererkrankung nachzuweisen ist und Lues und Potus ausgeschlossen 
werden konnen. DaB auch hier eine Verschlimmerung durch das Zusammen­
treffen mehrerer Schadlichkeiten hervorgerufen werden kann, erscheint aber 
unzweifelhaft. 

Auch rein klinisch verlangen die geschilderten Zustande bei der Differential­
diagnose der abdominellen Storungen von Bleiarbeitern Beachtung. Es wird 
z. B. von Teleky bei der Besprechung der Differentialdiagnose von Bleikolik 
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gegenuhel' alluel'ell Ul';;achCll uer Schmerzen ein oe;;tehelluer lkteru;; gegell uie 
Diagnose der Bleikolik und fur Cholelithiasis gewertet. Wir sehen, daB diese 
Ansehauung zu lrrtumel'll Veranlassung geben kann. leh habe zwei Kranke 
gesehen, die an sehwerer Bleivergiftung krank waren, die beide wegen einer 
Cholecystitis im Krankenhause operiert worden sind. lch kann mieh des Ver­
daehtes nicht erwehren, daB hier ein diagnostiseher allerdings sehr erkHi.rlieher 
lrrtum vorliegt. 

Welche Bedeutung im iibrigen diese Beobaehtungen fur die Lehre von der 
Pathogenese des toxisehen lkterus haben, moehte ieh hier nur andeuten. lch 
verweise auf meine schon zitiel'te Veroffentlichung in Nr. 35 der Dtsch. 
med. Wsehr. 1928. 

6. Erkrankungen des Nervensystems (Gehirn, Riickenmark, 
periphere Nerven). 

a) Gehirn. 

1. Allgemeine nervose Storungen dureh Blei ohne erkennbare 
anatomisehe Grundlagen. 

Kopfsehmerzen, Schwindelgefuhl, Unruhe, Sehlaflosigkeit, Niedergeschlagen­
heit, Aufgeregtheit, Sehwaehe, Unlust zur Al'beit usw. sind Klagen, die wir bei 
Bleiarbeitel'll haufig treffen. Es sind dieselben Beschwerden, die wir von Neuro­
pathen alier Art haufig horen, fUr die wir eine anatomische Ursache meist 
nicht finden konnen. Eine Reihe von Autol'en neigt zur Annahme einer Neur­
asthenie, die dureh Blei hervorgerufen wird. Zu diesel' Auffassung bekennt 
sich neuerdings aueh Kraus. Oppenheim hat schon auf die groBe Zahl von 
Neurasthenikern unter den Bleiarbeitern hingewiesen, ebenso Westphal, der 
von einem FaIle von Neurasthenia satul'llina sprieht. Hirsch hat ein Krank­
heitsbild besehrieben, das ausgezeichnet ist durch psyehogene Symptome (Kopf-, 
Leibsehmerzen) mit depressiven Zustanden, Sehreekhaftigkeit und leiehter Er­
regbarkeit. Aueh er nennt das eine Neurasthenia satul'llina. 

Wir haben solehe "neurasthenisehen Besehwel'den" in groBer Zahl bei Blei­
arbeitern gesehen, sind abel' naturlieh nieht in del' Lage, sie einwandfrei auf die 
Bleivergiftung zu beziehen, wenn wir nieht siehere Zeiehen von Bleisehadigung 
feststellen konnen. Ganz fraglos gibt es eine Bleineurasthenie, aueh ohne 
daB wir Zeiehen von Saturnismus finden, welehe die Diagnose sichel'll. Teleky 
maeht auf jene Bleiarbeiter aufmerksam, die eine eigenartige Muskelerregbarkeit 
zeigen. Bei del' Untersuehung auf Bleisaum gerat die Gesiehtsmuskulatur in 
leiehtes Zueken, die vorgestreekten Finger zittel'll stark. Eine allgemeine Unruhe 
verstarkt das Bild einer beginnenden GroBhirnreizung, das aueh ieh mehrfaeh 
gesehen habe, ohne daB ieh in del' Lage war, eine siehere Bleivergiftung zu 
diagnostizieren. Nul' manehmal faUt ein mehr odeI' mindel' angedeutetes Blei­
kolorit auf. Solehe FaUe ahneln dem von mil' mit Chaj es besehriebenen jungen 
Bleial'beiter, del' nur wenige Woehen naeh Beginn der Bleiarbeit unter dem 
Bilde neurastheniseher Symptome erkrankt war, es bestand lediglieh an­
gedeutetes Bleikolorit. Naeh Wiederaufnahme der Arbeit erkrankte er schon 
naeh 14 Tagen mit ausgepragter Bleivergiftung. Mit Teleky rate ieh gerade 
bei solehen allgemeinen neurasthenisehen Besehwerden mit der Ablehimng von 
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Bleivergiftung und namentlich mit del' Diagnose del' Arbeitsfahigkeit besonders 
vorsichtig zu sein. 

Ob es zu psychischen Storungen durch Blei kommt, ohne daB GefaBstorungen 
als Drsache ihnen zugrunde liegen (Arteriosklerose des Gehirns) ist nicht sicher. 
Es gibt in der Literatur zwar Berichte tiber manische, melancholische Zustande, 
tiber Demenz, psychische Depression, Delirien, Storungen des Sensoriums, 
Ralluzinationen (J ones), aber es geht nicht klar hervor, ob es sich nicht in diesen 
Fallen um arteriosklerotische Veranderungen der Rirnarterien handelt. Es 
kommen hier auch Ubergangsbilder oder erste Erscheinungen der Encephalo­
pathia saturnina in Frage, die wir noch zu besprechen haben. Sehr merkwiirdig 
ist ein Bericht von Breinl und Young tiber Bleivergiftung unter Kindern 
in Nord-Queensland in Townsville, wo auch Turner und Lockhart Gibson 
schon frtiher ahnliche Beobachtungen angestellt haben (Badha m). Charakte­
ristische Zeichen von Bleivergiftung fehlten sehr oft, aber im Drin war meist Blei 
zu finden. Klinisch zeigten sich zunachst nur undeutliche psychische Storungen. 
Aber die Eltern klagten tiber eine auffallende Anderung im Charakter der Kinder. 
Wahrend sie sonst heiter und frohlich gewesen waren, wurden sie mtirrisch, 
verdrieBlich und ruhelos. In zwei Fallen entwickelte sich nach einem akuten 
Stadium von allgemeinen Beschwerden ein Zustand von Widerspenstigkeit, 
sie schrieen Tag und Nacht, schlugen um sich und stieBen mit den FiiBen nach 
jedem, der sich ihnen naherte. Man konnte hier an Charakteranderungen denken 
nach Art derer, die nach Encephalitis lethargic a beschrieben werden. In der 
Tat macht die Schilderung der Erkrankung, die die australischen Autoren geben, 
beinahe den Eindruck einer epidemischen fieberhaften Affektion. Auffallig 
ist nur, daB sich die Charakteranderung und auch die sonstigen psychischen 
Krankheitszeichen nach energischer Jodkalibehandlung wieder beseitigen lieBen 
und daB die Eltern die merkwiirdige Anderung der Charakter schon einige Jahre 
vor der akuten Erkrankung beobachtet hatten. Ob nicht auch durch Blei 
encephalitische und postencephalitische Veranderungen wie bei der Encephalitis 
lethargica vorkommen konnen, ware noch zu erforschen, ich werde darauf noch 
zuriickkommen. 

Welche Grundlagen alle solche psychischen Storungen durch Blei anatomisch 
haben konnten, kann nur vermutet werden. Wahrscheinlich kommen spastische 
Zustande der GefaBe in Betracht. Jedenfalls habe ich eine auffallend groBe 
Zahl von Bleiarbeitern gesehen, die tiber typische Migraneanfalle klagten. 
Wie sie haufig angaben, traten diese Symptome erst nach ihrem Eintritt in die 
Bleibetriebe auf, wahrend sie friiher stets gesllnd gewesen waren. Rier spielen 
GefaBspasmen zweifellos eine Rolle. Ob wir sie tiberhaupt werden nachweisen 
konnen, erscheint mehr als fraglich. Als Bleisymptome fiir die Begut.achtung 
waren sie zu werten nur in solchen Fallen, wenn wir Zeichen sicherer Bleivergif­
tung nachweisen konnten. Das muB freilich durchaus nicht immer der Fall 
sein. Es gibt sicher Schadigungen des Gehirns durch Blei, die ohne typische 
Bleikrankheitszeichen verlaufen konnen. Das zeigt uns mit besonderer Deut­
lichkeit das Bild der 

2. Encephalopathia saturnina. Teleky weist darauf hin, daB unter 
dieser Bezeichnung bei den alteren Autoren offensichtlich sehr verschieden­
artige Krankheitsbilder vereinigt werden. Die Richtlinien des Reichsarbeits­
ministeriums unterscheiden daher auf den Vorschlag von Engel scharf die 
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akuten Zustande von Bleieklampsie und die chronischen Gehirnerkrankungen, 
die durchweg als Folge von chronischen GefaBveranderungen aufzufassen sind. 

a) Die Bleieklampsie. Leichtere Zustande dieser Erkrankung sind 
gekennzeichnet durch Zittern der Muskulatur besonders des Gesichts, durch 
feinschlagigen Tremor der Finger, Schla£losigkeit, nervose Unruhe, Kopf­
schmerzen. Bleiben solche Arbeiter weiter im Betriebe, so kann es zu schwersten 
psychischen Storungen mit mehr oder minder schnellem todlichen Ausgang 
kommen oder es entwickeln sich chronische Krankheitsbilder mit Ausgang in 
Heilung. Vorherrschende Symptome sind dann epileptiforme, soporose und 
komatose Zustande. Auch Delirien zeigen sich abwechselnd mit BewuBtlosig­
keit. Hamilton berichtet iiber Kranke, die ganz plOtzlich wahrend der Arbeit 
bewuBtlos wurden. T rim b 0 r n sah eine ganz plotzlich einsetzende tiefe BewuBt­
losigkeit; nach 3 W ochen epileptiforme Krampfe mit Halluzinationen und 
Delirien, 8 Tage spater Lahmung der Extremitaten mit hochgradigen Sensi­
bilitatsstorungen (Teleky). Auch Angst- und Verfolgungszustande sind beob­
achtet worden. Die epileptiformen Zuckungen konnen die ganze Korpermusku­
Iatur ergreifen, beschranken sich in anderen Fallen aber wieder auf einzelne 
GliedmaBen; oft sind sie von auffallend kurzer Dauer (Veraguth). Daneben 
werden Lahmungen einzelner Muskelgruppen (Kehlkopf-, . Augenmuskeln) 
beschrieben, Facialisparese, Sprachstorungen, Storungen der Sensibilitat, Hemi­
anasthesie, Herabsetzung des Geruchs- und Geschmackssinnes. In manchen 
Fallen wurde plotzliche Erblindung mit Ausgang in Heilung aber mit Herab­
setzung des Sehvermogens beobachtet. Vergiftungen mit Bleitetraathyl, das 
eine akute stiirmisch verlaufende Erkrankung verursacht, verIaufen nach 
Teleky meist wie eine Encephalopathie: Schlaflosigkeit, Aufgeregtheit, mania­
kalische Anfalle, Erscheinungen wie bei Delirium tremens, Erschopfung, Tod. 
Veraguth nennt noch Hemiplegie, Apraxie und Symptome, die an pro­
gressive Paralyse erinnern. 

1m Gegensatz zu diesen akuten Formen der Encephalopathie (Bleieklampsie) 
steht eine mehr chronische Erkrankung mit weniger stiirmischen Krankheits­
symptomen. Teleky sah mehrere solcher FaIle mit Kopfschmerzen, Schwindel­
anfallen, Veranderungen der Psyche, des Intellekts, Gedachtnisstorungen, 
Apathie, Sprachstorungen (erschwertes Sprechen, Silbenstottern). Daneben 
traten allgemeine Schwache, Gangstorungen auf mit erloschenen, selten ge­
steigerten Patellarreflexen und trager oder ganz erloschener Pupillenreaktion. 
Es kann dann zu plotzlichen todlich verlaufenden Steigerungen kommen, oder 
aber, wenn die Arbeit im Betriel;>e rechtzeitig unterbrochen wird, zu langsamer 
Genesung. Die Intelligenz hebt sich, bleibt aber meist verringert, die Pupillen 
reagieren wieder, oft bleibt noch eine leichte Apathie mit Kop£schmerzen be­
stehen. Solche Erkrankungen sind nicht nur bei alteren Arbeitern beschrieben 
worden, wo wir an chronische Bleiwirkung auf die GefaBe des Gehirns denken 
miissen (Arteriosklerose). Westphal sah gleiche FaIle bei jiingeren Arbeitern 
mit auffallend rigiden Arterien und auch Teleky bemerkt, daB er eine jiingere 
Frau mit gleichem VerIauf sah. Putnam, Withe Hule (zitiert bei A. Hamil­
ton) und Hirt-Schulz beschreiben FaIle, die sich zu einer echten genuinen 
Epilepsie entwickelten. Teleky sah bei einem jungen Bleiarbeiter ohne wesent­
liche Bleisymptome Zuckungen des linken Daumens, die sich dann auf den 
ganzen Arm £ortsetzten mit voriibergehender BewuBtlosigkeit. Die Anfalle 
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wiederholten sich mehrfach. Bumke bemerkt, daB nach den Beobachtungen 
von v. Jaksch an dem Vorkommen einer Bleiepilepsie nicht gezweifelt werden 
kann. Auch die akuten Bleipsychosen haben gewisse Beziehungen zur Epilepsie. 
Einmal wird ihr Eintreten von epileptiformen AnHillen begleitet. Zum andern 
ahnelt die Symptomatologie des Bleideliriums der BewuBtseinstrubung und den 
motorischenErscheinungen des epileptischen Dammerzustandes. Auch E. Mayer 
spricht von der Verwandtschaft der BIeipsychosen mit epileptischen Zu­
standen. 

In den Richtlinien des Reichsarbeitsministeriums vom 6. 8. 1925 werden 
als Aquivalente des eklamptischen Anfalls und als Intervallarerscheinungen 
der BIeieklampsie Bleiamaurose, Hemianopsie, Aphasie, zentral bedingte 
motorische Lahmungen (Hemi-, Monoplegien, Paresen spastischer Art mit 
Steigerung der Reflexe und positivem Babinski), ferner komatOse Zustande 
und BewuBtseinsstorungen genannt. AIs hierher gehorende subchronische Gehirn­
erkrankungen sind zu betrachten Hemi- und Monoplegien und Paresen auch 
leichtester Art in Form von eben nachweisbaren Pyramidenbahnschadigungen 
sowie psychische StOrungen (stupurose Zustande, halluzinatorische Verwirrtheit, 
Erregungszustande, Delirium). 

(1) Chronische Gehirnschadigungen auf dem Boden von Arterio­
sklerose der Hirnarterien und der N ephrosklerose. Wahrend die BIei­
eklampsie auch schon nach kurzer Arbeit im BIeibetriebe auftreten kann, mussen 
wir die chronische Gehirnerkrankung bei Bleiarbeitern als Folge einer langer 
dauernden BIeischadigung unter den gleichen Gesichtspunkten wie die bei der 
Arteriosklerose und Bleiniere bereits geschilderten Vorgange betrachten. Es 
s<ind natiirlich im Prinzip gleichsinnige Prozesse, die von der Albuminurie 
nach kurzer Bleiarbeit zur Nephrosklerose oder von der Bleieklampsie zur Hirn­
sklerose fuhren. AIle Erscheinungen, klinisch wie pathologisch-anatomisch, 
gleichen dem bekannten Bilde der Arteriosklerose des Gehirns. Die Kranken 
klagen uber Kopfschmerzen und Druckgefiihl, Schwindel, Erregbarkeit, sie sind 
leicht mude und erschopft, haben Depressionen, sind ruhrselig, schla£en schlecht, 
es treten GedachtnisstOrungen auf, besonders Storungen der Merkfahigkeit, 
Herabsetzung der geistigen Fahigkeiten, nachlassendes Interesse fur die V or­
gange der Umwelt, Apathie, Stumpfheit. Dazu anfallsweises Schwindelgefuhl, 
Ohnmachten, apoplektiforme SprachstOrungen (Goldstein). Goldstein nennt 
weiter Erschwerung und Verlangsamung der Bewegungen, Neigung zu tonischen. 
auch kataleptischen StOrungen, steifer, unsicherer, trippelnder oder schwankender 
Gang, Muskelstarre. Auch cerebellare Symptomenbilder kommen vor. Schwere 
FaIle fuhren zu vollkommener Demenz oder psychotischen Zustanden 
(Melancholie, paranoide Erscheinungen, Verwirrtheit, Delirien, zuweilen epi­
leptiforme Anfalle). Neben solchen allgemeinen Symptomen kann es zu lokalen 
StOrungen, Blutungen, Spasmen, Ernahrungsschadigungen durch Endarteriitis 
kommen mit Amaurose, Hemianopsie, Cheyne-Stokes-Atmen, in leichteren 
Fallen zu Migrane und Flimmerskotom. 

Mott fand bei einem an chronischer BIeiencephalitis dieser Form verstorbenen 
41jahrigen Wagenlackierer folgende histologischen Veranderungen. Es bestand 
ersichtliche allgemeine Arteriosklerose sowie Nierensklerose. Am Gehirn fand 
sich Proliferation der Glia, hyaline Verdickung der GefaBwande an Arterien 
und Venen mit Stauungsblutungen, Ruptur kleinster GefaBe, als deren Folge 
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Hamorrhagien in die GefaBscheiden und in der GehirllsubstallZ. Chrollische 
Entziindung der Neuroglia. Blei fand sich llicht im Gehirn. 

Ich habe mehrfach Falle von Parkinsonismus bei Bleiarbeitern gesehen, 
ohne behaupten zu konnen, daB hier sichere Zusammenhange bestehen. Wenn 
wir aber alle die geschilderten Zustande betrachten, so sehen wir doch viel· 
fach Erscheinungen, die wir auch als Folgezustande der Encephalitis lethargica 
kennen. Vorlaufig habe ich mich bei der Seltenheit der Beobachtung noch nicht 
entschlieBen konnen, innere Zusammenhange solcher Folgezustande mit encepha. 
litischen Prozessen durch Bleivergiftung anzunehmen, selbst nicht in einem 
jiingst beobachteten Falle, wo solche Parkinsonsymptome neben allen Zeichen 
einer schweren Bleiintoxikation bestanden. Hier sind noch weitere Beobach· 
tungen notig. 

Pathologische Anatomie und Physiologie der Hirnstorungen 
durch Blei. Die Bleieklampsie ist von Aub, Minot und Mitarbeitern auf 
Veranderungen an den Meningen zuriickgefiihrt worden. Auch Hassin beschreibt 
bei der Encephalopathie eine GefaBwucherung und kleinzellige Infiltration 
der Meningen. Teleky sieht mit Quensel, Elschnig u. a. die Ursache der 
klinischen Erscheinungen der Bleieklampsie in einer Drucksteigerung in der 
Schiidelhohle, hervorgerufen durch spastische Kontraktion der HirngefaBe 
iiberhaupt, verbunden mit GefaBkontraktionen in einzelnen GefaBgebieten, 
wahrend er die chronisch verlaufenden Falle mehr auf anatomische Verande· 
rungen an den GefaBen (Endarteriitis) und vielleicht direkte Hirnschadigung 
zuriickfiihrt. Wir kommen zu einem Verstandnis des pathologischen Geschehens, 
wenn wir auf V olhards Anschauungen iiber die Pathogenese der Uramie 
zuriickgreifen. In der Tat gleicht ja die akute Bleieklampsie beinahe vollkommen 
dem Bilde des uramischen akuten Krampfanfalls oder dem des typischen epi. 
leptischen Anfalls. Volhard beruft sich auf die Vergleiche Bonhofers, 
namentlich auch der psychischen Erscheinungen bei der Uramie und bei der 
Epilepsie. Bei der akuten Uramie kommt es ja auch zu halbseitigen eklamp· 
tischen Zustanden wie bei der J acksonschen Epilepsie oder zu halbseitigen 
Lahmungen. Volhard weist dann auf die uramische Amaurose hin, deren Sitz 
er in das Gehirn selbst verlegt, zumal auch Hemianopsie bei der Uramie vor­
kommt. Daneben beschreibt er Steigerung der Reflexe und nach H. Cursch. 
mann Auftreten von positivem Babinski. Aile diese Erscheinungen sind pseudo. 
uramische Symptome. Sie konnen auch in einer mehr chronischen Form 
auftreten und sind vollkommen zu trennen von den Symptomen der echten 
chronlschen Uramie und gleichen vollig den Vorgangen bei der Bleivergiftung, 
bei der sie "in reinster Form" vorkommen (Volhard). Diese pseudouramischen, 
durchaus nicht an Nervenstorungen gebundenen Gehirnerscheinungen fiihrt 
Volhard auf Drucksteigerung durch Hirnode m zuriick, wie schon Tra u be 
die Encephalopathia saturnina erklart hat. Dieses Odem kommt zustande 
durch arterielle Ischamie, also durch spastische Zustande an den GefaBen. 
So konnen wir also zwanglos die Encephalopathie der Bleivergiftung auf Gefa.6· 
schadigungen durch das Blei zuriickfiihren, die zu spastischen Zustanden mit 
sekundarem Hirnodem fiihren. Westphal sah denn auch einen Fall von 
chronischer todlich verlaufener Bleivergiftung mit chronischen Entziindungs. 
vorgangen in de~ feinsten Blutgefa.6en des Gehirns mit sekundarem Odem 
und Degenerationsveran(jerungen der Hirnsubstanz. Kolisko fand im Gehirn 
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eines jungen an Bleivergiftung gestorbenen Madchens chronisches Odem des 
Gehirns und Riickenmarks, ebenso Chvostek und auch Mannaberg. 

Der Verlauf der GefaBschadigungen gestaltet sich wie bei der Nierenentziin­
dung (s. Volhard). Aus dem rein funktionellen Angiospasmus gehen schwere 
anatomische Veranderungen der GefaBe hervor, es kommt zur echten Sklerose 
der Gehirnarterien, welche, wie wir schon gesehen haben, zu den chronischen 
GehirnsWrungen fiihrt, welche die zweite Form der durchBlei hervorgerufenen 
Encephalopathie bilden. Dabei bestehen meist noch Zeichen einer Bleinephro­
sklerose mit hohem Blutdrlick. Anatomisch gleichen diese Formen der Arterien­
veranderung vollig den schon bei der Bleiarteriosklerose beschriebenen Zustanden. 
Klinisch treten jedoch die Erscheinungen der Nephrosklerose bei der arterio­
sklerotischen Encephalopathia saturnina oft vollkommen in den Hintergrund. 

Was nun die ursachliche Bedeutung der Bleiarbeit fiir das Zustandekommen 
aller geschilderten HirnsWrungen anlangt, so miissen folgende fiir die Begut­
achtung zu beachtenden Erwagungen in Rechnung gezogen werden. 

Die zweite Form der HirnsWrungen, welche auf Arteriosklerose der GefaBe 
beruht, ist beziiglich ihrer gutachtlichen Beurteilung genau so zu behandeln, 
wie die allgemeine Arteriosklerose oder die Nierensklerose, d. h. es muB als ihre 
Ursache eine lange dauernde Bleiwirkung vorausgesetzt werden, die nur durch 
langjahrige Bleiarbeit bedingt wird. Hier verweise ich auf die Grundsatze, 
die ich bei der Arteriosklerose und Nephrosklerose von Bleiarbeitern ent­
wickelt habe. 

Ganz anders aber liegen die Dinge bei der Bleieklampsie. So ist ein Fall 
von Lehmann beschrieben worden, bei dem zunachst nur subjektive Klagen 
(Schwindel, Kopfschmerz) bestanden, aIle Symptome von Bleivergiftung fehlten, 
und dann nach 12 Stunden plOtzlich ein schwer komaWser Zustand eintrat. 
Ebenso zeigt der von Teleky beobachtete Fall von linksseitiger Epilepsie am 
Arm vorher nur geringe Bleisymptome. Es kann die Encephalopathie in Form 
der Bleieklampsie schon wenige Wochen oder Monate nach Au£nahme der Blei­
arbeit auftreten und es brauchen keine wesentlichen Zeichen von Bleivergiftung 
dabei gleichzeitig vorhanden zu sein. So sah Oliver tOdliche Erkrankungen 
nach 5 Wochen, andere nach einigen Monaten. Auf der anderen Seite sind schwere 
FaIle von Bleieklampsie beobachtet worden bei Arbeitern, die schon Wochen, 
Monate oder sogar Jahre nicht mehr mit Blei gearbeitet hatten (Oliver, 
Hamilton, Teleky). 

Teleky fiihrt solche FaIle auf die akute Mobilisierung von Blei aus den 
Knochendepots zuriick. Er meint, daB die Bleieklampsie wohl meist durch 
einen besonders dichten Bleistrom hervorgerufen wird, wahrend die arterio­
sklerotischen Hirnstorungen auf die langere Einwirkung eines weniger dichten 
Bleistromes beruhen. 

Fiir die Begutachtung der Bleieklampsie ist der typische an Uramie oder 
Epilepsie erinnernde Verlauf bei jungen Bleiarbeitern zu beachten. Wenn 
akute oder chronische Glomerulonephritis, echte genuine Epilepsie oder 
Schwangerscha.£tseklampsie ausgeschlossen werden konnen, so muB die 
Erkrankung als meldepflichtig angesehen werden, auch ohne daB noch Kardinal­
symptome nachweis bar sind. Gesichert wird die Diagnose, wenn Erscheinungen 
von Bleivergiftung und von Darmkoliken gleichzeitig vorhanden sind oder friiher 
vorhanden waren. Schwierigkeiten konnen sich bei Lues ergeben, wenn sich 
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ein der progressiven Paralyse ahnliches Bild herausgebildet hat. Hier verweise 
ich auf friihere Ausfiihrungen. . 

y) Erkrankungen von Hirnnerven. Hier stehen im Vordergrunde die 
Erkrankungen der Augennerven. DaB es im Verlaufe der Bleinierensklerose 
zu Retinitis albuminurica kommen kann, braucht nur erwahnt zu werden. 
Wichtiger und fiir das Verstandnis des pathologischen Geschehens bedeutsamer 
sind die bei Bleiarbeitern meist mit Encephalopathie (Bleieklampsie) einher­
gehenden Sehstorungen, die bis zur Erblindung (Bleiamaurose) sich steigern als 
Folge einer Opticuserkrankung. Sie entwickelt sich auch in einzelnen Fallen 
ganz isoliert zuerst und dann erst fOlgen die Erscheinungen vonEncephalopathie. 
Bei einer Gruppe tritt nach Teleky pltitzlich vollige Erblindung oder doch 
extreme Herabsetzung des Sehvermogens ein, die meist wieder voriibergehen, 
aber auch zuweilen dauernd bleiben kann. Nach der Besserung bleiben aber 
fast immer Storungen zuriick. Ophthalmoskopisch findet sich Stauungspapille, 
Opticusatrophie bzw. Opticusneuritis. 

In einer zweiten mehr chronisch sich entwickelnden Gruppe von Erkrankungen 
finden sich die gleichen Veranderungen am Augenhintergrund, oder es kommt 
erst allmahlich zur Erblindung. Oft erkranken nur einzelne Biindel der Papille, 
es kann der ProzeB dann auch vollkommen zum Stillstand kommen. Oeller 
beschreibt einen Fall, der nur ein Auge betraf. Manche Falle zeigen auf beiden 
Augen nicht gleichmaBig dieselben Veranderungen, aber die meisten verlaufen 
beiderseits in gleicher Intensitat (Teleky). Die klinischen Erscheinungen der 
Encephalopathie verlaufen haufig nebenher, sind aber mit dieser chronischen 
Form weniger eng verbunden als mit der akuten Opticuserkrankung. Diese 
letztere tritt, wie aus der Statistik von Galley hervorgeht, am haufigsten auf. 

Nach Lockhart Gibson treten Sehnervenstorungen in besonderer Haufig­
keit bei der Bleivergiftung von Kindern auf. Unter 200 wegen Bleiintoxikation 
im Brisbane Hospital for Sick Children behandelten Kindern fanden sich nicht 
weniger als 55 Falle von Neuritis optica. 

Gleichzeitig mit den Storungen des Sehens durch Opticuserkrankung kann 
es zu Augenmuskellahmungen, Akkommodationsstorungen, seltener zu Ver­
engerungen des Gesichtsfeldes und Skotombildung kommen. Lockhart Gi bson 
sah bei 62 Bleierkrankungen von Kindern 13 Falle mit Augenmuskellahmungen. 
Es war beinahe durchweg einer der M. recti externi, meist noch andere Muskeln 
gelahmt. Hie und da waren alle Augenmuskeln mit Ausnahme des M. obliq. 
sup. betroffen. Legge-Goadby erwahnen Erkrankungen mit Augenmuskel­
lahmung. die Fokker und Galezowski beschreiben, Teleky zahlt eine gauze 
Reihe gleicher Beobachtungen auf: Schroder (Abducenslahmung), Miiller 
(Neuritis opt. beiderseits mit volliger Lahmung des linken. geringerer des rechten 
M. extern.), Pal (rechtsseitige Facialisparese und Abducenslahmung). 

C h v 0 s t e k sah bei todlicher Bleiencephalitis vollkommene Oculomotorius­
lahmung beiderseits durch Degeneration infolge des vermehrten Druckes des 
Gehirns auf die Crista der Sella turcica. Auch der linke Abducens war gelahmt. 
Manna berg beschreibt rechtsseitige voriibergehende Oculomotoriusllihmung 
verbunden mit Opticusatrophie und volliger Facialislahmung rechts, ferner 
einen Fall von linksseitiger Abducenslahmung. Ebenso sah Janowski herab­
gesetzte Pupillenreaktion rechts mit Lahmung des rechten Facialis. Andere 
FaIle von Augennervenschadigungen finden sich hei Teleky aufgefiihrt. Hier 
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werden auch Lahmungen der Kehlkopfmuskeln erwahnt. Teleky bemerkt 
in Legge-Goadby S. 150, daB sich diese Hirnnervenlahmungen selten isoliert, 
meist vereint mit schweren Gehirnerscheinungen finden, also zweifellos nicht 
zu den peripheren Nervenlahmungen gehoren. Sie sind sicher Folgen der gleichen 
Vorgange, die bei der Bleieklampsie und der Opticusatrophie eine ursachliche 
Rolle spielen. 

Auch Geruchs- und Geschmacksstorungen als :b'olge von Bleivergiftung 
werden beschrieben. In den neuesten russischen Arbeiten (Vigdortschick, 
Sacher) wird nach Chaj es auf die Haufigkeit der Erkrankung des inneren 
Ohres bei Bleiarbeitern hinge",iesen. Es fand sich in 2,70% eine Schadigung 
des N. cochlearis, eine Zahl, die viermal so hoch ist als bei Nichtbleiarbeitern. 

Ob es sich bei den Erkrankungen der Hirnnerven namentlich des Auges 
urn lokale periphere Schadigungen handelt oder urn zentral bedingte Verande­
rungen, konnte zweifelhaft sein. Mir will es als wahrscheinlich erscheinen, daB 
wir es auch bei der Schadigung der Hirnnerven, selbst wo sie isoliert auf tritt, mit 
den gleichen Vorgangen zu tun haben wie bei der Encephalopathie. Die GefaB­
contracturen durch Bleiwirkung fuhren zu einer Drucksteigerung im Gehirn 
durch Odembildung. Je nachdem es sich nur urn funktionelle Spasmen handelt, 
ist der ProzeB reversibel. Bei fortschreitender Veranderung der Arterienwande 
treten dauernde mehr oder weniger langsam sich entwickelnde Storungen ein, 
die schlieBlich vollkommenen Funktionsausfall des betroffenen Nerven zur 
Folge haben. Damit steht in Ubereinstimmung, daB Elschnig und Ram­
bousek, Blum u. a. als primare Ursache der Schadigungen Krampfzustande 
der Arterien des Auges anschuldigten, hervorgerufen durch direkte Einwirkung 
des Bleis auf die GefaBe. 

Die Gefii.Bveranderu~gen konnen naturlich auch ztl zentralen lokalisierten 
Schadigungen £lihren, durch Ernahrungsstorungen, Blutungen, Zerfall usw. 
Eine zwanglose Erklarung scheinen mir Volhards .Anschauungen uber das 
Zustandekommen von Augennervenstorungen im akuten oder chronischen 
uramischen Anfall zu geben: Erst Ischamie, dann gesteigerter Hirndruck durch 
Odembildung, so lassen sich Bleieklampsie mit Schadigungen der Hirnnerven 
einwandfrei erklaren. 

Fur die Beurteilung von Hirnnervenstorungen bei Bleiarbeitern als Folge 
beruflicher Schadigung gelten aIle Ausfuhrungen uber Hirnstorungen. Es sind 
auch hier die chronischen GefaBveranderungen durch Arteriosklerose und ihre 
Folgen zu trennen von den akuten und subakuten Storungen mit und ohne 
Bleieklampsie. Erstere setzen jahrelange Bleiarbeit voraus, letztere konnen 
schon nach kurzer Bleischadigung einsetzen und auch nach Aufhoren der Blei­
arbeit zustandekommen. Selbstverstandlich muB jede Erkrankung anderer 
Atiologie ausgeschlossen werden konnen (Epilepsie, Lues, Allwholismus, Glome­
rulonephritis). Fur Lues und Alkoholismus gilt das dann nicht, wenn sich 
Bleisymptomc noch finden bzw. Bleierkrankung sic her vorangegangen ist. 

b) Erkrankungen des Riickenmarks durch Blei. 
Marie und Babinski sahen in den noch zu besprechenden peripheren 

Lahmungen bei der Bleivergiftung die Folgen von Schadigungen des Rucken­
marks, wie ja auch schon Er b die Bleineuritis als Polyomyolitis ahnliohe 
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Erkrankung auffaBt. Er fand leichte Veranderungen in den Vorderhornern 
bei Bleivergifteten. Vulpian und Stieglitz beschreiben Vakuolenbildung in 
den Vorderhornern bei bleivergifteten Tieren. Auch Aub, Minot und Mit­
arbeiter sahen oft Degenerationsprozesse der Vorderhornzellen. Legge-Goadby 
meinen, daB bei alten und weit vorgeschrittenen Fallen von Bleilahmung aus­
nahmslos auch Veranderungen im Zentralnervensystem sich zeigen, wii.hrend 
in frischen Fallen nur die peripheren Nerven geschadigt sind. Bei bleivergifteten 
Katzen vermissen sie erheblichere Degenerationen im Riickenmark; sie 
beschreiben nur leichte Blutungen. Aber ganz allgemein ist doch wohl heute 
die Frage dahin entschieden, daB die Bleineuritis und Polyneuritis die Folgen 
von Veranderungen des peripheren Nerven, nicht des Riickenmarks sind. Den­
noch wird in der Literatur mehrfach iiber Bleierkrankungen des Riickenmarks 
berichtet. Die altere Literatur iiber Bleierkrankungen des Riickenmarks findet 
sich bei Dejerine-Klempke zusammengestellt. lhr Mangel an Beweiskraft 
liegt schon in der Tatsache begriindet, daB eine serologische Luesreaktion (Wa.R.) 
noch nicht geschaffenwar. NachDuchenne kann sich imAnschluB an periphere 
Lahmungen das Bild der Paralysie generale spinale anterieure subaigue ent­
wickeln, also eine subakute atrophische Spinallahmung. Sorgo beschreibt 
einen Fall von progressiver spinaler Muskelatrophie mit Degenerationsprozessen 
im Riickenmark als Folge von Bleivergiftung. Wiederholt ist auch eine spastische 
Spinalparalyse beschrieben worden. So von Bechthold und Oliver. Eich­
horst hat iiber einen gleichen Fall berichtet. Hier handelt es sich urn einen 
42jahrigen Maler mit sicherer Bleivergiftung, deren Zeichen noch vorhanden 
waren, der wiederholt an Bleikoliken krank war, bei dem sich innerhalb von 
2 Jahren das klinische Bild einer spastischen Spinalparalyse entwickelte, die 
Eichhorst als eine Folge der Bleischadigung ansieht. Gleich darauf hat Sons 
einen 37jahrigen Anstreicher beschrieben, bei deli neben den Zeichen mani­
fester Bleikrankheit ebenfalls klinisch alle Symptome einer spastischen Spinal­
paralyse nachweisbar waren. 

Sowohl Eichhorst wie Sons sahen dabei negativen Wassermann im Blut 
und lehnen daher Lues als Atiologie abo Unwesentlich ist, ob es klinisch iiber­
haupt ein festumrissenes Symptomenbild der spastischen Spinalparalyse gibt, 
oder ob es sich urn Teilerscheinungen anderer Riickenmarkserkrankungen handelt. 
E. Miiller aber versieht alle Beobachtungen iiber Riickenmarkaffektionen 
durch Blei mit einem Fragezeichen. 

Unter diesen Umstanden erscheint mir die Mitteilung zweier Falle von 
Bedeutung, uber die ich mit Treu berichtet habe. 

1m ersten Falle handelt es sich urn einen 36 jahrigen Werkmeister, der 
11/2 Jahre lang in einer Fabrik arbeitete, in der eine Metallegierung verwendet 
wurde, die Blei enthielt. Es entwickelte sich viel Staub im Arbeitsraum, den 
er dauernd einatmete. Er erkrankte mit zunehmender Blasse und Steifheit 
in den Beinen, war im Krankenhause, ohne daB aber auf Bleisymptome geachtet 
wurde. Als wir ihn in Beobachtung nahmen, hatte er typisches Bleikolorit, 
erhebliche Anamie ohne Basophilie, Subikterus. Neurologisch fand sich Patellar­
und FuBklonus beider Beine, Babinski + und Rossolimo +, Oppenheim rechts 
schwach + links nicht sicher. Gang spastisch-paretisch, keine Sensibilitats­
stOrungen. Also das Bild einer typischen spastischen Spinalparalyse. Wir fanden 
keine Ursache fur die Anamie, Wassermann in Blut und Liquor negativ, ebenso-
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wenig waren andere Zeichen von Lues im Liquor nachweisbar. Die Anamie 
wurde als Bleianamie gedeutet, das Fehlen frischer Bleisymptome anderer Art 
ist nach unseren fruheren Ausfuhrungen .nicht ausschlaggebend, im Anfang 
der Erkrankung war ja auch nicht danach gesucht worden. Wenn hier immerhin 
noch Zweifel bestehen konnten, daB es sich urn eine Bleiintoxikation handelt, 
so verhielt sich der zweite Fall in dieser Beziehung eindeutig. 

In diesem FaIle erkrankte ein 24jahriger Bleiarbeiter mit allen Zeichen einer 
Bleivergiftung mit besonders hartnackiger Obstipation. Nachdem unter Kranken­
hausbeobachtung aIle Zeichen der Bleiintoxikation fast restlos bis auf eine 
Anamie leichten Grades geschwunden waren, erkrankt er plOtzlich mit Schmerzen 
in beiden Beinen und konnte nicht mehr gehen. Dann zeigte er FuBklonus, 
stark gesteigerte Kniesehnenreflexe, links Patellarklonus, Spasmen, Lahmung 
beider Beine mit Atrophie der Muskulatur. Sensibilitat intakt. Nach 2 Monaten 
waren auch an den oberen Extremitaten Storungen aufgetreten, es zeigten 
sich deutliche Atrophie der linken Schultermuskulatur, besonders Pectoralis 
und Trapezius, Supra- und Infraspinatus. Auch Oberarm- und Unterarm­
muskulatur atrophisch, schlaffe Lahmung des linken Armes. Dabei Atrophie 
beider Beine, beiderseits FuB- und Patellarklonus. Die elektrische Prufung 
der Muskulatur ergab unzweifelhafte Storungen. Dabei deutlicher starker 
rotatorischer Nystagmus. 

Also im ganZen das Bild einer Bleineuritis mit spinalen Schadigungen 
(gesteigerte Reflexe, Klonus, angedeuteter Babinski bei paretischen Extremi­
taten). Die spinale Erkrankung steht mit der Bleivergiftung in Zusammenhang. 
Weder im Blut noch im Liquor war die Luesreaktion positiv. 

Die besondere Bedeutung dieses Falles liegt in dem Auftreten von Nerven­
schadigungen peripher und zentral, nachdem aIle Zeichen der Bleivergiftung 
schon verschwunden waren. Beide FaIle zusammen zeigen, daB es sicherlich 
spinale Schadigungen bei der Bleivergiftung gibt. Der erste Fall starb. Die 
Sektion ergab schwere Veranderungen im Ruckenmark, ohne erkennbare Ursache. 
Der zweite Fall ging in Reilung aus. 

Fragen wir nach dem pathologischen Geschehen der Ruckenmarkschadigung, 
so kann es sich wohl urn gleiche Veranderungen handeln, wie wir sie als Folge 
schwerer anamischer Degenerationsprozesse kennen, oder aber es handelt sich 
primar urn GefaBspasmen und Contracturen, spater arteriosklerotische Prozesse 
als Ursache von degenerativen Vorgangen, moglicherweise auch urn Blutungen. 

Offensichtlich sind solche Ruckenmarkstorungen als Folge von Bleivergiftung 
selten. Ihre Begutachtung hat groBe Schwierigkeiten, da wir ja auch nach Ver­
schwinden aller Bleisymptome spinale Schiidigungen erwarten durfen. Der 
AusschluB anderer atiologischer Faktoren ist hier unumgangliche Voraussetzung 
der Annahme einer Bleiatiologie. Lues darf nicht vorhanden sein. Liegt die 
Moglichkeit einer Bleischiidigung anamnestisch vor, besteht eine sichere Blei­
vergiftung oder ist sie sicher vorhanden gewesen, so wiirde ich kein Bedenken 
tragen bei AusschluB anderer Atiologie eine meldepflichtige Gewerbekrankheit 
fur die Ruckenmarkschadigung anzunehmen. 

c) Erkrankungen der peripheren Nerven durch Blei. 
Die Lahmung peripherer Nerven gehort zu den haufigsten Komplikationen 

der Bleivergiftung. Sie kann sich scheinbar plOtzlich entwickeln, aber meist 
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entsteht sie allmiihlich und von dem Kranken zuerst kaum bemerkt. Doch kann 
durch besondere Ursachen ein mehr plOtzliches Eintreten der Liihmung vor­
getiiuscht werden, so beim Schlafen auf einem Arm, nach Alkoholexzessen, 
auch nach Unfall (Windscheid). 

Die gewohnlichste Lokalisation ist die Radialislahmung, die 
wohl am meisten beobachtet wird. Teleky sieht bekanntlich in der Strecker­
schwache das Anfangssymptom dieser Lahmung der langen Hand- und Finger­
strecker, wir hatten nach Lewy-Weisz in den Storungen der Chronaxie noch 
friihere Stadien der Radialisschadigung zu sehen. Die Symptome der Radialis­
lahmung sind die bekannten: Die Hand hangt bei ausgesprochener Lahmung 
schlaff im Handgelenk herab, ebenso die im Grundgelenk gebeugten Finger 
mit Ausnahme meist des Zeigefingers. Bei langerem ~stehen entwickeln sich 
Verdickungen der Sehnen (Gubbersche Anschwellungen). Es kommt ferner 
zu einer Lahmung der Strecker und Abductoren des Daumens, zur Atrophie 
der kleinen Handmuskeln, zuerst nach Teleky der Interossei des 1. Zwischen­
knochenraums und der Daumenmuskulatur, evtl. auch der Kleinfingermuskeln. 
Die Lahmung ergreift fast stets zuerst die Arbeitshand, Linkshander erkranken, 
wie ich ebenfalls gesehen habe, zuerst an der linken Hand. Oft sind beide 
Hande gelahmt, in seltenen Fallen nur die Arbeitshand (Teleky). Leichtere 
FaIle der Radialislahmung zeigen sich nur in ausgepragterem Grade der Strecker­
schwache. 

Eine zweite Form der Bleilahmung ist die vom "Oberarmtypus" 
(Remak). Ergriffen sind M. deltoideus, die Muskeln des Schulterblatts, Biceps, 
Brachioradialis, Supinator longus, Triceps, in besonders schweren Fallen Pectoralis 
und Serratus anticus. Ich habe einen solchen Fall mit vollkommener Atrophie 
beider Pectorales und aller Schultermuskeln gesehen. Nach Teleky erkranken 
zuerst und am haufigsten die Heber des Schultergelenks, dann die Beuger des 
Unterarms, dann die· iibrigen Schulter- und Armmuskeln. Der Oberarmtyp 
ist meist kombiniert mit der Streckerlahmung des Unterarms und der Hand. 
Es tritt dann zum Bilde der Streckerlahmung noch das der Schulterlahmung, 
wobei aber die Beugung im Ellbogengelenk wenn auch mit verringerter Kraft 
erhalten bleiben kann. Teleky sah besonders bei Anstreiehern (sie arbeiten 
mit erhobenem Arm!) bei starker Streekerlahmung oft aueh Atrophie der 
Sehultermuskeln. Die Atrophie der Oberarmmuskeln findet sieh fast nur bei 
Schwerarbeitern. Sie ist selten. 

Bei Feilenhauern findet sieh als Folge ihrer besonderen Arbeitsbedingungen 
ein dritter Typ, die Lahmung vom Typus Duchenne-Aran. Sie erkranken 
mit Atrophie der Daumenmuskeln und der iibrigen kleinen Handmuskeln. Am 
schwersten betroffen sind die Daumenmuskeln, es kommt zur Ausbildung der 
Klauenhand. Die Streekerlahmung entwiekelt sieh meist spater und in ge­
ringerem Grade. Die Erkrankung ist jetzt sehr selten. Diesen Typus habe ich 
bei Bleiarbeitern in 3 Fallen von ausgesproehener Neurolues gesehen. Ob hier 
Bleischadigung oder Lues als Ursaehe anzusehen ist, ist sehr schwer zu ent­
scheiden. Ieh verweise auf meine friiheren Ausfiihrungen. 

Teleky sah bei Metallpolierinnen, Sehuhmachern und Sehriftgie.Bern als 
Folge ihrer besonderen Verriehtungen aueh ein Befallensein anderer kleiner 
Handmuskeln. 
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Auch die Nerven der unteren Extremitaten konnen erkranken. 
Namentlich bei Kindern ist die Lahmung der Beine die typische Bleilahmung 
und tritt hier vor der Lahmung der Arme auf. Allerdings werden nicht bestimmte 
Muskelgruppen der Beine so regelma13ig ergriffen wie wir es bei der Erkrankung 
der Armmuskeln sehen. Doch trifft die Schadigung nach Teleky meist die 
M. peronei und die Extensoren der Zehen, also die vom Peroneus versorgten 
Muskeln, der Tibialis anticus bleibt haufig frei. Bei Erwachsenen treten isolierte 
Lahmungen der unteren Extremitaten nur selten ein. Wo sie auftreten, schlie13en 
sie sich meist an die Lahmung der Armnerven an, wir haben dann eine Poly. 
neuritis saturnina vor uns. Eine Lalimung der Kehlkopfmuskeln beschreibt 
Tanq uerel bei Pferden, die im Bleibetrieb arbeiten. Saj ous sah eine Lah· 
mung von Kehlkopfmuskeln bei einem Anstreicher, ebenso Mac kenzie und 
besonders Seiffert beschreibt solche FaIle mit KehlkopfmuskeIlahmung. Sie 
waren nur zum Teil isoliert, meist waren sie Teilerscheinungen allgemeiner 
Lahmungen oder von Gehirnerkrankungen (Teleky). Es handelt sich bei allen 
den geschilderten Typen der Bleilahmung um Erkrankungen von motorischen 
Nerven. Sensibilitatsstorungen sind meist nicht nachzuweisen. Teleky gibt 
an, daB allerdings leichte Parasthesien vor Entwicklung der Lahmung beob· 
achtetworden sind. Auch bei ausgesprochener Lahmung konnen leichte Storungen 
der Sensibilitat vorkommen. Schon nach den Beobachtungen von Tanquerel 
konnen aber doch gelegentlich einmal auch sensible Nerven miterkranken mit 
Anasthesien oder Hyperasthesien. Chajes gibt eine Abbildung von Christeller 
wieder, wo bei einem 31jahrigen Bleiarbeiter mit Polyneuritis eine Atrophie 
des Ischiadicus durch Obliteration der den Nerven versorgenden Arterie ein· 
getreten ist mit vollkommener Anasthesie. Doch sind solche FaIle au13erst 
selten. Eine isolierte Erkrankung sensibler Nerven durch Blei kommt wohl 
kaum vor. Daher sind auch Ischiaserscheinungen bei Bleiarbeitern kaum als 
Folge einer Bleischadigung anzusehen, ebensowenig andere Neuralgien. 

Die besondere Lokalisation der Bleipolyneuritis wird von Edinger als eine 
der wesentlichen Stiitzen seiner bekannten Aufbrauchtheorie betrachtet. Die 
Bleilahmung erfolgt meist an den Armen und Handen. Die rechte Hand erkrankt 
gewohnlich eher und schwerer als die linke, aber bei Linkshandern ist es um­
gekehrt, wie ja auch die Streckerschwache meist auffalliger an der Arbeitshand 
sich bemerkbar macht. Die Lahmung ergreift nicht ein bestimmtes Nerven· 
gebiet, sondern viel eher bestimmte Muskelgruppen, die besonders in Anspruch 
genommen werden. Daher erscheinen die meisten Lahmungen an den Armen, 
die vorwiegend grobe und schwere Arbeit leisten. Von den Anstreichern werden 
in erster Linie die Beugemuskeln in Anspruch genommen. Daher ist nach Teleky 
die Streckerlahmung die typische Bleilahmung der Anstreicher. Die Schulter· 
muskeln erkranken in erster Linie bei den Arbeitern, welche sie durch Hoch· 
heben des Armes bei der Arbeit besonders anstrengen. Die starke Anstrengung 
gerade der kleinen Handmuskeln bei den Feilenhauern erklart sich durch die 
besondere Inanspruchnahme dieser Muskeln, die iiberhaupt bei solchen Arbeitern 
zuerst erkranken, welche nicht gewohnliche grobe Arbeit verrichten, bei denen 
aber durch die Beschaftigung mit fcineren Arbeiten gerade die am meisten 
in Anspruch genommenen Handmuskeln zuerst ermiiden. So ist auch bei der 
Bleivergiftung der Kinder meist die Muskulatur der unteren Extremitaten 
befallen. Das Rpielende Kind beansprncht mehr die Muskcln dcr Beine, wahrend 
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die Beanspruchung der Arme weniger groB ist. Bei Erwachsenen findet sich 
eine Lahmung der Beinmuskulatur fast nur bei starker Inanspruchnahme der 
Beine bei der Arbeit von Schwerarbeitern (Beforderung von Lasten in Riitten 
und keramischen Fabriken, bei Ralten eines zu bearbeitenden Gegenstandes 
zwischen den Beinen). So werden nach Tel e k y immer die bei der Arbeit besonders 
angestrengten Muskeln befallen. Experimentell haben Aub, Minot und Mit­
arbeiter bei der kiinstlichen Bleivergiftung von Katzen die Lahmung zuerst 
an dem Bein erzeugen konnen, das sie beim Laufen in der Trettrommel mit 
einem Gewicht beschwert hatten. 

In welcher Weise die Lahmung durch das Blei zustandekommt, ist anscheinend 
noch nicht entschieden. 1m allgemeinen wird angenommen, daB es sich um 
degenerative Prozesse im peripheren Nerven handelt. Legge-Goad by glauben, 
daB sich als Folge der durch Blei hervorgerufenen Anamie Veranderungen an 
den GefaBwanden bilden, die zu mikroskopisch feinen Ramorrhagien in der 
Nervensubstanz fiihren. Die Anstrengung bestimmter yom Beruf besonders 
in Anspruch genommener Muskeln hat also mikroskopische Blutungen in dem 
die Muskeln versorgenden Nerven zur Folge und diese verursachen eine Nerven­
degeneration. Au b , Min ot und Mitarbeiter nehmen primare Muskelschadigungen 
als Ursache der Bleilahmung an. Ernahrungsstorungen durch Anamie in den 
Muskeln fiihren dann zu Schadigungen der peripheren Nerven und endlich zu 
Degenerationsprozessen in den Vorderhornern. Es ist nach den amerikanischen 
Autoren anzunehmen, daB das Blei aus den LymphgefaBen der bleigeschadigten 
Muskeln in die Nervensaftspalten und von dort bis ins Riickenmark gelangt, 
ganz so wie sich z. B. das Tetanustoxin ausbreitet. Nach unseren mehrfachen 
Ausfiihrungt)ll mochten wir auch als Ursache der Nervenschadigung in erster 
Linie ischamische Storungen durch GefaBverschluB zuerst funktioneller Art 
(Spasmus), dann aber auch anatomische Veranderungen der GefaBwandungen 
und sekundare Degenerationsprozesse ansehen. 

Als Folge der Nervenschadigung kommt es zu den bekannten Veranderungen 
bei der Priifung der elektrisehen Erregbarkeit, zu Entartungsreaktion und schlieB­
lieh zu vollkommenem Erlosehen der faradischen und galvanischen Erreg­
barkeit. 

Wir erkennen eine der beschriebenen Formen der peripheren Nervenlahmung 
als Bleischadigung an, wenn zu gIeieher Zeit noch Zeichen von Bleivergiftung 
bestehen oder wenn sich die Lahmung im AnschiuB an eine siehere Bleivergiftung 
entwiekelt, aueh ohne daB noch Kardinalsymptome naehweisbar sind. Dariiber 
haben wir schon mehrfach gesprochen. Ich teile vollkommen den Standpunkt, 
den Teleky einnimmt. Er nimmt eine Bleilahmung aueh dann an, wenn die 
Kardinalsymptome nieht nachweisbar sind, die besondere Lokalisation der 
Lahmung an den dureh den Beruf des Kranken besonders in Anspruch genom­
menen Muskeln aber bei Bleiarbeitern die berufliche Schadigung klar erkennen 
lliBt. Es kann eine solehe Lahmung noeh Jahre lang bestehen, wenn der Kranke 
llingst nieht mehr mit Blei arbeitet, andere Symptome der Bleivergiftung natiir­
lieh langst verschwunden sind, wenn sie iiberhaupt vorhanden waren. In solehen 
Fallen muE Anamnese und Lokalisation die Annahme beruflicher Sehadigung 
reehtfertigen. 

Lues und Alkoholismus sind kein Grund, die berufliche Sehadigung in solchen 
Fallen abzulehnen, wo sieher noch Zeichen der Bleivergiftung (Kardinal-
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symptome) bestehen oder bestanden haben. Hier kommt dem Blei die aus­
lOsende Ursache zu, Lues und Alkohol sind nur Begiinstiger. 

7. Erkrankungen der Sexnalorgane. 
Blei ist als Mittel zur Herbeifiihrung von kiinstlichem Abort volkstiimlich. 

Durch Paul, Legge, L. Lewin, Arlidge, Reid, Oliver ist die Rolle des 
Bleis als Ursache von Fehl-, Friih- und Totgeburten erwiesen. Namentlich 
Oliver fand bei Bleivergiftungen durch Trinkwasserverunreinigung eine be­
sonders groBe Zahl von Fehl- und Totgeburten. In Tierexperimenten sah 
Oliver bei Kaninchen, Glibert bei Meersohweinchen, Legge und Goadby 
bei Katzen die abortanregende Wirkung des Blei. Bei Frauen zeigt sich nach 
Legge-Goad by auch auBerhalb der Schwangersohaft eine Schadigung der 
Sexualorgane, Amenorrhoen, Dysmenorrhoen sind bei ihnen haufig. Auoh 
Teleky sah bei der Buchdrucker- und SchriftgieBerkasse in Wien dreimal so 
haufig Aborte und Friihgeburten bei den GieBerinnen, die besonders blei­
gefahrdet sind, als bei den weniger haufig erkrankenden Druckereihilfsarbei­
terinnen. DaB auoh die mannlichen Keimdriisen durch Blei geschadigt werden, 
beweisen Mitteilungen von Posner, Starkenstein u. a. iiber Hodenatrophie 
und Impotenz bei Bleiarbeitern. Es ist dann vielfach behauptet worden, daB 
die Bleivergiftung der Eltern zur Schadigung der Nachkommenschaft fiihrt. 
Mitteilungen, die dafiir sprechen, haben vor allem Rennert und Koelsch 
gemacht. Namentlich Idiotie und Hydrocephalus sollen durch Bleivergiftung 
der Eltern hervorgerufen werden und zwar duroh direkten tJbergang des Bleis 
auf den Fetus. 

Die Storungen der Schwangerschaft sind wohl Folgen der GefaBschadigung 
der Placenta. Auch die Schadigungen der Nachkommenschaft waren wohl 
in gleicher Weise zu erklaren. Doch sind wir hier wesentlich auf Vermutungen 
angewiesen. 

8. Sto:fl'wechselstorungen durch Blei. 
a) Allgemeine Kachexie durch Blei. 

Die ungiinstige Beeinflussung des ganzen Organismus durch die Bleivergiftung 
ist eine wohlbekannte Erscheinung. Es kommt in manchen Fallen zu einer 
allgemeinen Kaohexie mit schwerer Anamie, rapider Abnahme der Korperkrafte 
und des Korpergewichts, dabei allgemeiner geistiger Verfall, ohne daB sich 
eine besondere Erkrankung an den lebenswichtigen Korperorganen nachweisen 
laBt. Es braucht in diesem Stadium ein Zeichen der Bleivergiftung nicht mehr 
nachweisbar zu sein. Jedoch sind meist wiederholte Anfalle von Bleikolik 
vorhergegangen, oder es haben sioh Ersoheinungen der Bleivergiftung des 
Nervensystems gezeigt, die indessen wieder zurUckgegangen sein konnen. Teleky 
fordert mit Recht, daB solche Zustande, die auch ich beobachtet habe, nur 
dann als Folgen der Bleischadigung, also als meldepflichtige Berufskrankheit 
angesehen werden diirfen, wenn mit Sicherheit eine andere Ursache der Kachexie 
auszuschlieBen ist und langere Jahre Bleiarbeit nachgewiesen werden kann. 

b) Bleigicht. 
Es ist wohl zuerst Garrod gewesen, der auf das haufige Vorkommen von 

echter Gioht bei Bleiarbeitern hingewiesen hat. Legge und Goad by bezweifeln 
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dagegen den Zusammenhang und glauben, daB nur Maler an Gicht haufiger 
erkranken, weil sie Terpentin zur Losung der Bleifarben verwenden. Darin 
liege die Sehadliehkeit. Liithge hat in seiner Monographie liber Bleigicht 
die altere Literatur dargestellt, Gegner und Anhanger des Zusammenhanges 
von Gieht und Bleivergiftung sind dort ausfiihrlieh zitiert. Liithge sieht als 
eharakteristiseh fUr die Bleigieht an ihr Auftreten im jugendliehen Alter, die 
Schnelligkeit ihrer Entwieklung und Ausbreitung iiber die meisten Gelenke 
des Korpers, Lokalisation an sonst selten von der Gieht ergriffenen Gelenken, 
groBe Neigung zu Tophusbildung, Haufigkeit deformierender Gelenkprozesse. 
Teleky hat unter seinem groBen Material sehr wenig Giehtfalle gesehen, meint 
aber, daB das auf der Seltenheit der Gieht in dem betreffenden Gebiete an 
sich beruhe, wahrend Sternberg, der dasselbe Material bearbeitet hat, den 
Zusammenhang von Gicht und Bleivergiftung anerkennt. Aueh die Statistik 
der Leipziger Krankenkasse anerkennt den Zusamll).enhang, ebenso hat Striim­
pell die Existenz einer Bleigicht bejaht, die oft mit Schrumpfniere sich ver­
gesellschaftet. Namentlich soll nach v. Striimpell die Vereinigung von Alko­
holismus und Bleivergiftung die Bleigicht bedingen. Unter den Fallen Liithges 
sind aber mehrere, wo Alkoholabusus fehlte und auch jede hereditare Belastung 
auszuschlieBen war. 

Unter meinem Krankenmaterial habe ich einmal einen Fall von Bleigicht 
gesehen, der allen Bedingungen Liithges gerecht wird. Es war ein 29jahriger 
Bleiplattenschmierer ohne jede hereditare Belastung, Alkoholabusus war nicht 
vorhanden. AIs ich ihn beobaehtete, waren noeh die typischen Zeichen der 
Bleivergiftung nachzuweisen, er war seit mehreren Jahren mit Blei regelmaBig 
besehaftigt. Er zeigte ausgebreitete Veranderungen gichtischer Art an den 
Finger- und Handgelenken und in den meisten Gelenken der unteren Extremi­
taten, nicht nur an den typischen FuBgelenken, sondern vor allem auch in den 
Hiiftgelenken und im Sacro-Iliacalgelenk, so daB er kaum gehen und sich nur 
mitMiihe aufrecht halten konnte. Es fanden sich reichlich Tophi und der Harn­
saurespiegel des Blutes bei purinfreier Kost war deutlich erhoht. Der Fall 
verlief auBerordentlich rasch, unter un,seren Augen trat in wenigen W oehen 
eine deutliche Verschlimmerung an. Die Diagnose Bleigicht wurde auf Grund 
der Kriterien Liithges gestellt und die Krankheit somit als meldepflichtig 
begutachtet. Eine Nierensklerose war nicht nachweisbar. 

c) Blei und Diabetes (Bronzediabetes). 
M. Rosenberg berichtet aus der Abteilung von Umber liber einen Fall 

von Bronzediabetes, den sowohl er wie U m b er auf eine chronisehe Bleivergiftung 
zurUckfiihren. Es handelte sieh um einen 40jahrigen Arbeiter im Druckerei­
betriebe, der von 1906-1913 mit Ausnahme der Kriegsjahre standig mit dem 
Transport von Bleiplatten beschaftigt war, die er dann mit einer "Kratze" 
im geschlossenen Kessel schmelzen muBte. Es soIl dabei viel Qualm und Rauch 
eingeatmet worden sein, der siiBlich schmeckte und reichlich in den Mund 
geriet, so daB schwarzer Auswurf entstand. Friihsommer 1922 typische Blei­
koliken, Verstopfung abweehselnd mit Durchfallen, gleiehzeitig zunehmende 
graubraune Verfal'bung der Haut. Ende 1922 Fieber, Kopfsehmerz, BewuBt­
losigkeit, dabei aschgraue-bronzefarbene Haut und Lebersehwellung. Angeb­
lich damals Bleivergiftung festgestellt. Seitdem kaum mehr mit Blei 
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beschaftigt - nur wochentlich einmal Transport von Bleiplatten. Anfang 1927 
erkrankte er an Diabetes, Leber stark vergroBert, MiIz zwei Finger unter dem 
Rippenbogen tastbar. 1m Urin von 3 Tagen eine Spur Blei. Rosenberg 
nimmt an, daB die besonders intensive Beschaftigung mit Blei gleichzeitig zu 
Bleikoliken und zur Bronzepigmentierung gefiihrt hat, damals schon bestand 
Leberschwellung. Dann' sei er nach Aufhoren der regelmal3igen Bleiwirkung 
an Bronzediabetes erkrankt mit Hautpigmentierung, Behaarungsanomalien, 
Lebercirrhose und MilzvergroBerung und insularem Diabetes. Rosenberg 
sieht in der Blutschadigung durch das Blei die Ursache der Erkrankung, wo­
bei gleichzeitig auch eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Verarbeitung 
des aus dem Blutzerfall stammenden Eisens bestand. Gerbis anerkennt in 
diesem FaIle keine Bleivergiftung, sie ist nicht sicher erwiesen, ist auch nicht 
wahrscheinIich bei der Art der Bleiarbeit - TrlJ,nsport von Bleiplatten und 
Schmelzen des Metalls im geschlossenen Kessel. Bleikoliken seien keineswegs 
mit Sicherheit festgestellt, obenein habe der Kranke seit 5 Jahren vor dem Dia­
betes gar nicht mehr mit Blei gearbeitet. 1m Augenblick des Auftretens des 
Diabetes bestand kein Zeichen von Bleiintoxikation, der Nachweis einer Spur 
von Blei geniige nicht zur Diagnose eines ursachlichen Zusammenhangs bei 
der Erkrankung. 

lch halte den Zusammenhang von Bleischadigung und Bronzediabetes, wie 
ihn Rosenberg annimmt, fiirsehr wohl moglich, allerdings nicht mit solcher 
Sicherheit erwiesen , daB sich daraus irgend welche Schliisse ziehen lassen. 
Namentlich die LebervergroBerung (Cirrhose) darf auf Bleischadigung zUrUck­
gefiihrt werden und zwar auch dann, wenn nicht mehr Bleiintoxikation nach­
gewiesen werden kann. Es gilt hier dasselbe, was ich fiir die Frage der Blei­
nephrosklerose ausgefiihrt habe. 

9. Erkrankungen der Muskeln, Knochen und Gelenke bei 
Bleivergiftung. 
a) Skeletmuskeln. 

Legge-Goad by beschreiben das haufige Auftreten von rheumatischen 
Schmerzen bei der Bleivergiftung, die sie auf kleinste Blutungen in der Mus­
kulatur zurUckfiihren. Ala ein Symptom, das haufig der Bleikolik vorausgeht, 
aber auch bei der Verstopfung oder der DiarrhOe der Bleikranken auf tritt, 
nennen sie den Lumbago, den sie allerdings hauptsachlich sekundar durch die 
Darmstorungen erklaren. Au b, Minot und Mitarbeiter halten die bekannten 
Lahmungen bei Bleivergiftung in erster Linie fiir die Folgen einer Bleischadi­
gung auf die ermiideten Muskeln. Erst von hier aus erfolgt sekundii.r die 
Nervenerkrankung. Wir haben ja gesehen, daB gerade die am meisten bei der 
Arbeit in Anspruch genommenen Muskeln auch zuerst erkranken. Die ameri­
kanischen Autoren glauben, daB die Muskelveranderungen hervorgerufen werden 
durch Einwirkung von Stoffwechselprodukten der tatigen Muskeln (Milchsii.ure) 
auf die im Blute kreisenden Blei-Phosphorverbindungen, wie sie auch del 
Ansicht sind, daB die glatte Muskulatur (Uterus, Darm, Magen) direkt durch 
Blei geschadigt und so zu Kontraktionen gebracht werde. 

Die rheumatischen Schmerzen der Bleiarbeiter sind eine wohlbekannte 
Erscheinung fiir den, der viele Patienten dieses Berufes zu Gesicht bekommt. 
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Sie werden vielfach als wichtigstes und qualelldstes Krankheitszeichen vor­
getragen und die Kranken klagen dann uber heftige Schmerzen in del' Muskulatur 
del' Arme und Beine, abel' auch des Rumpfes, so daB man meist an neuritische 
Veranderungen denken kann. Beide sind ja auch kaum zu trennen. 

b) Gelenke. 

Sehr oft werden diese Schmerzen auch in die Gelenke verlegt. Wir haben 
dann das klinisch wohlbekannte Bild del' Bleiarthralgie, bei del' bisher ana­
tomische Veranderungen nicht gefunden werden konnten. Legge-Goadby sind 
del' Ansicht, daB es sich auch hier eigentlich urn Muskelschmerzen handelt, die 
nul' als Gelenkschmerzen angesehen werden. Nicht selten treten sie zwischen 
den Rippen auf wahrend odeI' nach einer Bleikolik, abel' auch in den Gelenken 
del' oberen und unteren Extremitaten. Oft sind dabei die typischen Kardinal­
symptome del' Bleivergiftung nachweisbar. Wenn sie abel' fehlen, und das ist 
nicht selten del' Fall, braucht das noch nicht gegen Bleirheumatismus zu sprechen, 
wobei ich zugebe, daB hier eine Entscheidung nicht einfach ist. Tanq uerel 
beschreibt Zustande von Ameisenkribbeln und Taubheitsgefuhl bis zu heftigen 
brennenden und bohrenden Schmerzen und sieht Neuritiden als ihre Ursache an. 

Als sichere Zeichen einer Bleierkrankung lassen sich aIle diese Schmerzen 
bei del' Begutachtung nul' dann werten, wenn die Kranken gleichzeitig andere 
Symptome del' Vergiftung noch zeigen odeI' varher sichel' gezeigt haben. 1m 
anderen Faile muB wenigstens del' Nachweis verlangt werden, daB fruher VOl' 
del' Arbeit im Bleibetriebe solche Rheumatismen nicht aufgetreten waren. 
Immerhin wird dann die Entschadigungspflicht wohl meist abgelehnt werden 
mussen, da aIle solche rheumatischen Beschwerden auch durch eine groBe 
Reihe von anderen Schadlichkeiten bedingt sein konnen. 

Veranderungen del' Knochen selbst sind als Folgen del' Bleivergiftung 
nicht beschrieben worden. Auch die Veranderungen des Knochenmarks 
unterscheiden sich nicht von denen anderer sekundarer Anamien. 

IX. Diagnose, Prognose und Therapie der Bleivergiftung. 
Die Diagnose del' Bleivergiftung und ihrer Folgen ist somit in 

groBen Zugen nach klinischen Gesichtspunkten dargestellt worden. Sie bedarf 
groBter Sorgfalt und del' Berucksichtigung oft schwieriger differentialdiagno­
stischer Erwagungen, da sie von groBem EinfluB auf das weitere Schicksal des 
Kranken und seiner Anspruche ist. Alles Notwendige ist daruber gesagt worden. 

Die Prognose del' Erkrankung richtet sich naturlich nach dem Grade 
der Schadigung. Sie ist in erster Linie abhangig von der fruhen Diagnose, die 
den Kranken rechtzeitig aus demBleibetriebe eliminiert und ihm so am leichtesten 
und schnellsten die Moglichkeit del' Wiederherstellung verschafft. Die Anamie 
ist durch geeignete Behandlung, oft allerdings erst nach Monaten, zu beseitigen, 
so daB der Kranke wieder voll arbeitsfahig werden kann. Auch die Magen. 
Darmstorungen konnen wieder vollkommen verschwinden. Freilich sehe 
ich, daB die Gastritis anacida nul' sehr langsam zur volligen Heilung gelangt. 
Hier bleibt eine QueUe langwieriger Beschwerden. Die spastische Kolitis pflegt 
leichter beeinfluBbar zu sein. Die Bleikolik selbst kann sehr schnell wieder 
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vOriibergehen, als Folgezustande bleiben aber recht haufig noch lange Zeit 
Beschwerden, die wohl mit der Gastritis und der Kolitis in Zusammenhang 
stehen. Meist tritt aber vollige Arbeitsfahigkeit wieder ein. Doch solI der 
Kranke nach der Bleikolik mindestens 2 Monate der Bleiarbeit fernbleiben. 

Schwerer ist die Prognose zu beurteilen bei den Lahmungen. Es kann 
eine vollkommene Wiederherstellung nach Monaten, manchmal erst nach Jahren 
wieder eintreten. Voraussetzung dafUr ist die vollige Fernhaltung von der Blei­
arbeit. Wird auch nach scheinbar volliger Reilung der Lahmung die Arbeit 
mit Blei wieder aufgenommen, so erfolgt meist ein Rezidiv, dessen Prognose 
beziiglich restloser Wiederherstellung sehr viel ungiinstiger geworden ist. Dar­
iiber hat Teleky alles Notwendige gesagt. lch kann ihm kaum etwas hinzufiigen. 

Die Prognose ausgesprochener FaIle von Encephalopathie ist ungiinstig. 
Es bleiben meist mannigfache subjektive Beschwerden, aber auch organische 
Veranderungen (psychische Storungen namentlich) zuriick. Kranke nach Ence­
phalopathie sind dauernd von Bleiarbeiten fernzuhalten. Giinstiger ist die 
Prognose der neurasthenischen Zustande ohne ernstere organische Veranderungen. 
Rier ist aber tangeres Aussetzen der Bleiarbeit zur Verhiitung weiterer Schadi­
gungen durchzufUhren. 

Die Prognose der GefaBerkrankungen und der Nierensklerose ist 
nicht anders zu beurteilen als die der Arteriosklerose und der Nephrosklemse 
iiberhaupt. Selbstverstandlich miissen die Kranken dem Bleibetriebe ganz 
fernbleiben und in andere Berufe iibergefiihrt werden. Dann bessern sich die 
Moglichkeiten der volligen Wiederherstellung der Arbeitsfahigkeit wenigstens fUr 
den allgemeinen Arbeitsmarkt. 

Die Leberschadigungen akuter Natur pflegen meist nach Aussetzen 
der Bleiarbeit wieder zu schwinden. Aber es besteht immer die allerdings seltene 
Moglichkeit der Entwicklung ernstlicher Gefahren (Atrophie oder Cirrhose). 
Es sei daher groBte Vorsicht bei der Wiedereinstellung solcher Arbeiter in den 
Bleibetrieb empfohlen. 

Die Prophylaxe der Bleivergiftung solI hier nicht behandelt werden. 
Alles Notwendige ist in den gewerbehygienischen Lehrbiichern nachzulesen. 

Die Therapie der Bleivergiftung ist natiirlich in erster Linie eine rein 
symptomatische. Die Anamie, die Lahmungen, die Encephalopathie, die GefaB­
und Nierenstorungen und alle anderen geschilderten Organerkrankungen werden 
nach den fUr alle diese Zustande geltenden Grundsatzen behandelt. Bei der 
Anamie habe ich mehrfach giinstige Erfahrungen mit der Lebertherapie gemacht. 
FUr die Bleikolik ist wichtig die Anwendung von Abfiihrmitteln; es wird darauf 
oft zu wenig Gewicht gelegt und der Kranke nur mit narkotischen Mitteln 
behandelt. Man gebe daneben Morphium oder Opiate, kombiniert mit den spasmo­
lytischen Mitteln (Papaverin, Belladonna, Atropin). Legge-Goadbyempfehlen 
Amylnitriteinatmungen zur Bekampfung der GefaBspasmen im akuten Stadium 
der Bleikolik. Die Diat sei fliissig und breiig unter Fernhaltung aller reizenden 
Speisen und Getranke, auch langere Zeit nach dem Aufhoren der akuten Be­
schwerden. Milchnahrung spiclt seit jeher dabei eine groBe Rolle, im akuten 
Stadium besonders ist sie die Ernahrung der Wahl. 

Als spezifisches Mittel bei der Bleivergiftung ist von jeher das Jod empfohlen 
worden. Namentlich die Jodkalitherapie wird geriihmt als Mittel, den Korper 
von den in ibm kreisenden oder abgelagerten Bleimengen zu befreien. Wir 
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kommen neuerdings von der unterschiedslosen Anwendung des Jodkali mehr 
und mehr abo 1m akuten Stadium von Bleivergiftung, namentlich bei Koliken, 
Lahmungen usw. gebe man iiberhaupt kein Jod, da oftmals eine Verstarkung 
des Bleistromes in der Zirkulation durch Mobilisierung der Bleidepots dadurch 
bewirkt wird und somit eine Zunahme der Bleisymptome anstatteiner Ver­
minderung erreicht wird. Auch bei chronischen Zustanden von Bleivergiftung 
ist unter der Jodbehandlung eine bmske Ausschwemmung von Blei aus den 
Knochen in das Blut beobachtet worden. Legge und Goadby bemerken, 
daB sich so nicht selten Zeichen akuter Verschlimmerung, Koliken und Encephalo­
pathien zeigten. Ob dem Jod die Fahigkeit zukommt, das Blei aus den Korper­
geweben zu entfernen, also den Organismus zu entbleien, miiBte durch exakte 
Versuche von neuem gepriift werden. Teleky rat ebenfalls, in jedem FaIle von 
Bleivergiftung das Jodkali erst langere Zeit nach Abklingen der akuten Erschei­
nungen zu geben(3 X tagl. 1 EBloffel einer Losung von 5-10 g Jodkali auf 
200 g Wasser). 

Sehr beachtenswert sind die therapeutischen Vorschlage der amerikanischen 
Autoren, deren Anwendung namentlich auch von Teleky empfohlen wird. 
Sie gehen von' der Feststellung aus, daB eine weitgehende Ubereinstimmung 
zwischen dem Festhalten und der Ausscheidung des Bleis und dem Kalkstoff­
wechsel besteht. Wahrend des akuten Stadiums der Bleivergiftung, namentlich 
also bei Koliken, Encephalopathien usw. empfehlen sie eine kalkreiche Ernah­
rung. Sie lassen daher reichlich Milch trinken und geben dazu taglich Kalk­
praparate (2-4 g Calc. lact., KaIzan usw.), um mit der Kalkanreicherung der 
Gewebe zugleich eine Fixierung des zirkulierenden Bleis in den Depots zu 
bewirken. Sind die akuten Erscheinungen geschwunden, so geben sie eine kalk­
arme Ernahrung, um den Korper zu "entbleien": Fleisch, Kartoffeln, Reis, 
Tomaten, .Apfel, Birnen, Butter, Brot, moglichst unter AusschluB der Milch, 
dazu reichlich Phosphorsaure oder 10-12mal taglich 1 g Ammoniumchlorid. 
Dieselbe Wirkung wie diese kalkarme Diat haben 1,5 g Jodkali am Tag oder 
20-40 g Natr. bicarb. Diese Therapie soIl abwechseln mit Perioden von Kalk­
anreicherung, um die zu schnelle Mobilisierung groBer Bleimengen zu verhiiten 
und sie im Gegenteil wieder zu fixieren. Neuerdings wird von Hunter und 
Au b Behandlung der Bleikrankheit mit Parathyreoideaextrakten empfohlen, 
die ja eine Kalkausschwemmung hervorrufen. 

In letzter Zeit werden namentlich von Hegeler intravenose Injektionen 
von NatriumthiosuHat zur essentiellen Therapie der Bleivergiftung empfohlen. 
Es wurden schon fmher von franzosischen Autoren Natriumsulfid und Kalium­
sulfid gegeben. Nach Engel sollen die Injektionen von Natriumthiosulfat 
(0,6-1;0 g in 10 g Wasser) in steigenden Dosen zuerst 2 mal, dann 3 mal in der 
Wochevier Wochen lang gemacht werden. Wiederholung der Kur nicht vor 
4: Wochen. lch habe mich von der Wirksamkeit dieser Behandlung bisher 
nicht iiberzeugen konnen. Sie ist aber unschadlich und kann versucht werden. 
Eine milde physikalisch.diatetische Therapie (Bader) dient zur Unterstiitzung 
aller Behandlungsmethoden, die empfohlen werden. Schwerer Erkrankten 
empfehle ich einen langeren Erholungsaufenthalt in einem klimatischen Kurorte, 
sei es im Gebirge, sei es an der See. Die wichtigste Therapie ist und bleibt 
aber eine geniigend lange und unter Umstanden dauernde Entfernung des 
Kranken aus der Bleiarbeit. 
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1. Einleitung und Geschichte. 
Obwohl wir die Entdeckung der Darmspirochaten der deutschen Medizin 

verdanken - der Wiener Padiater Escherich war es, der als Erster im Jahre1884 
Spirochaten im menschlichen Magendarmtrakt nachweisen konnte -, ist das 
Interesse fur das in Rede stehende Problem im deutschen medizinischen Schrift­
tum der letzten Jahrzehnte verhaltnismaBig zuruckgetreten, wahrend aus­
landische, namentlich franzosische Kliniker und Bakteriologen sich vielfach 
eingehend mit diesbezuglichen praktisch-klinischen und theoretischen Frage­
stellungen beschaftigt haben. Abgeseben von der zusammenfassenden Studie 
Lugers aus dem Jahre 1921 liegen entsprechende Darstellungen des Gegen­
standes in der deutschen Literatur nicht vor, obwohl die in Betracht kommenden 
Probleme immer groBere praktische Bedeutung gewinnen und einzelne Fragen 
in mancher Hinsicht zum AbschluB gekommen sind. All dies begrundet den 
Versuch einer kritischen Zusammenfassung des vorliegenden Materials, welcher 
wir nur wenige historische Bemerkungen zur Kennzeichnung der Entwicklung 
unserer Kenntnisse voranschicken wollen. 1m einzelnen wird auf die in diesem 
Zusammenhang zu nennenden Arbeiten in der fortlaufenden Darstellung zuruck­
gekommen werden. 

Escherich ist, wie gesagt, als Entdecker der Darmspirochaten anzu­
sprechen. Es handelte sich um mikroskopische Stuhlbefunde, die er gelegentlich 
der Choleraepidemie in Neapel im Jahre 1884 erheben konnte, ein Befund, 
den wir heute den sonst bekannt gewordenen Beispielen symptomatischer Ver­
mehrung der Darmspirochaten bei intestinalen Krankheitszustanden anderer 
Art anreiben mussen. Die Cholera und andere bakterielle Infektionen des 
Darmes traten spater in den Hintergrund; ulcerose Prozesse anderer Art und 
protozoare Erkrankungen waren es, bei welchen, wie noch gezeigt werden soli, 
charakteristieche Veranderungen in der normalen Spirocbatenflora des Darmes 
nachgewiesen werden konnten. Ferner fand Escherich im Jahre 1884 auch 
im normalen Meerschweinchendarme Spirochaten. 

DaB Spirochaten - und das bezeichnet wohl die zweite Etappe in der Ent­
wicklung des Problems - der normalen Darmflora des Menschen zuzurechnen 
sind, konnte Kuisl im Munchener arztlicben Intelligenzblatt im Jahre 1885 
zeigen. 

Kurze Zeit darauf wies Biz z 0 z e r 0 (1892) auf das Vorkommen von 
Spirochaten im normalen Tiermagen hin, ein Befund, der erst in der aller­
jiingsten Zeit von Lehner (1927) auch fur den menschlichen Magen erganzt 
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wurde, wahrend unter pathologischen Verhaltnissen Spirochaten im Inhalt 
des menschlichen Magens schon durch Krienitz (1906) in einem Einzelfalle 
beobachtet, von Luger und N eu berger im Jahre 1920 zum Gegenstand 
systematischer Untersuchungen gemacht worden waren. 

Auf das Vorkommen von fusiformen BaciIlen im Magendarmtrakt wies 
Miihlens 1907 aIs Erster hin, ihre Gemeinschaft mit Spirochaten wurde von 
Comandon im Darm der Wirbeitiere im Jahre 1909 beobachtet. 

tiber den Rahmen aller bisher genannten Befunde treten die klinischen 
und bakteriologischen Beobachtungen, welche fiir eine selbstandige pathogene 
Bedeutung der Darmspirochaten bzw. der IusospiriIlaren, rich tiger fusospirocha. 
taren Symbiose sprechen und welche una ein neues Kapitel in der Klinik der 
Enteritis eroffnet haben. Wahrend von Le Dantec zum erstenmal das Krank. 
heitsbild der "Dysenterie spiriIlaire" beschrieben wu.rde, hat Luger die Auf· 
merksamkeit auf Spirocbatenenteritiden gelenkt, bei welchen im Gegensatz 
zu den Le Dantecschen Formen auch der Bacillus fusiformis atiologisch in 
Betracht kommt. 

In der Frage der Kultivierbarkeit liegt, soweit die Spirocbaten in Betracht 
kommen, cine Reihe von Versuchen vor. tiber die erste gelungene Kultur 
berichtet Bonhoff (1896) beim Meerschweinchen, ThiroIoix und Durand 1911 
beim Menschen. Eine allgemein anerkannte Methode besitzen wir nicht. 

Fusiforme Bacillen wurden aus dem Darmtrakt zum erstenmal von Miihlens 
und Hartmann in Reinkultur dargestellt. 

2. Untersnchnngstechnik. 
Bevor wir auf die Besprechung des Vorkommens der Spirochaten im Magen. 

darmtrakt unter physiologischen und pathologischen Verbaltnissen eingehen, 
sollen bier einige Bemerkungen Platz finden, die sich auf die einzuschlagende 
Untersuchungstechnik beziehen, wobei im allgemeinen den sonst fiir die Dar. 
stellung von Spirocha.ten gebrachten Methoden nicht viel anzufiigen ist. Immer· 
hin kommen noch einige Punkte in Betracht, welche hervorgehoben zu werden 
verdienen. Da nur die Spirochaten des Magens und Darmes Gegenstand der 
vorliegenden Abhandlung sind, sollen auch beziiglich der Technik nur auf die 
letztgenannten Verhaltnisse eingegangen werden. 

Bei der Untersuchung des Magensaftes auf Spirocbii.ten geht man im all· 
gemeinen in der Weise vor, daB man das mittels der dicken Sonde heraus· 
befOrderte Sekret des niichternen Magens scharf zentrifugiert und das Sediment 
nach einer der unten zu schildemden Methoden untersucht. In jenen Fallen, 
in weichen Spirochaten, eventuell vergeselIschaftet mit fusiformen BaciIlen, 
das Bild beherrschen, wird diese grobe Methode schon zum Ziele fUhren. Da 
aber immerhin nur in seitenen Fallen ein derartiges Dominieren der Spirochaten. 
flora zu erwarten sein wird, empfiehlt es sich von vornherein eine Reihe von 
Fehlerquellen auszuschalten. Vor der MagenspUlung soli zunachst eine zumindest 
orientierende Untersuchung der Mundhohlenflora im Nativpraparat, eventuell 
im Dunkelfeld oder mit einer einfachen, die Spirochaten zur Darstellung 
bringenrien Farbung vorgenommen werden. Es ist klar, daB bierbei speziell 
jene Fa.lle zu beriicksichtigen sind, in weichen der schiechte Zmoltand des Gebisses, 
der Inspektionsbefund des Mundes usw. den Gedanken an eine Vermehrung 
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der Spirochatenflora in der Mundhohle nahelegen. In allen, ganz besonders 
aber in den letztgenall1lten Fallen ist eine griindliche Reinigung der Mundhohle 
vor der Vornahme der Magenspiilung zu empfehlen. Der Schlauch soll ferner 
nach Tunlichkeit frei eingefiihrt werden. Es empfiehlt sich durchaus die Ver­
wendung des gewohnlichen dicken Magellschiauches, da bei der Einfiihrung 
der Einhornschen oder Bondyschen Sonde ein reichliches Verschlucken von 
Speichel, besonders bei langerem Liegen der Sonde kaum zu vermeiden ist. 
Abgesehen von dem oben angefiihrten Beispiel der Alveolarpyorrhoe ist es 
selbstverstandlich, daB Entziindungs- und Geschwiirsprozesse aller Art im 
Bereiche des Mundes und Rachens, welche ja sehr haufig zu einer sekundaren 
Vermehrung der Spirochatenflora fiihreD, besondere Vorsicht bei der Einfiihrung 
der Sonde bzw. bei der Verwertung der Resultate erheischen. Sofern nicht 
geniigend Niichternsekret ohne weiteres zu erlangen ist, empfiehlt es sich, eine 
Magenspiilung mit etwa 200 ccm physiologischE'r KochsalzlOsung vorzunehmen 
und die herausbeforderte Spiilflussigkeit zur Untersuchung zu beniitzen. Spezielle 
Aufmerksamkeit verdienen eventuell an der Sonde oder am Sondenfenster 
haftende Schleimflocken; letzteres gilt auch fiir die von diesem Gesichtspunkte 
aus vorgenommene Untersuchung des Oesophagus, worauf spater noch ein­
gegangen werden solI. Das Ergebnis der Untersuchung nach Probefriihstiick 
sowie spontan erbrochenen Mageninhaltes ist stets mit auBerster Vorsicht zu 
bewerten, besonders aber, wenn sich noch Speisereste in der Untersuchungs­
fliissigkeit nachweisen lassen. Bei maBiger Mikroretention wird gegebenenfalls 
eine Wiederholung der Untersuchung bei geringerer Belastung des Magens 
zu empfehlen sein, wenn auch die bisher vorliegenden klinischen Erfahrungen 
eine wesentliche Begiinstigung der Entwicklung der Spirochatenflora durch die 
Motilitatsstorung nicht zu erweisen scheinen. Die Untersuchung des Duodenal­
inhaltes ware in analoger Weise vorzunehmen, wobei allerdings die schon vorher 
erwahnten Fehlerquelle des reichlicheren Verschluckens von Speichel bei der 
Einfiihrung und dem 'verweilen der Duodenalsonde unter Umstanden in Betracht 
gezogen werden muB. Es sei gleich angefiigt, daB diese letztere Untersuchungs­
methode beziiglich der Spirochatenfrage noch zu keinem verwertbaren Resultate 
gefiihrt hat. 

Abgesehen von der Untersuchung des Mageninhaltes kommt in operativen 
Fallen, sowie bei Sektionsmaterial der Schleimhautabstrich in Betracht, iiber 
dessen Technik nichts Weiteres anzugeben ist. Die Moglichkeit sekundarer 
Verunreinigungen ist sorgialtigst zu vermeiden. Frische des Materiales ist 
unerlii Blich. Wie weit derart erhobene Befunde mit Riicksicht auf das noch 
unten zu besprechende intracellulare bzw. intr8.tubulare Vorkommen von 
Magenspirochaten beim Menschen (Lehner) zu verwertbaren Resultaten fiihren, 
muB weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben. Beim Tier liegen dies­
beziigliche Befunde von Bizzozero, Salomon, Regaud u. a. vor. 

Da die Technik der Untersuchung im engeren Sinne des W ortes, wie Farbe­
methoden usw., bei Magen- und Darmspirochii.ten die gleichen sind, sollen diese 
gemeinsam abgehandelt werden und es ware nur eine kurze Bemerkung iiber 
die Gewinnung des Stuhlmateriales zwecks Untersuchung auf Spirochuten an­
zuiiigen. Wie allen Methoden der Stuhluntersuchung sind auch hier die Faeces 
moglichst unmittelbar nach der Entleerung zu untersuchen, auch deshalb, weil 
wenigstens nach der Angabe einzelner Autoren auch mit einem Zugrundegehen 
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der Spirochiiten, oft sogar in relativ kurzer Zeit, zu rechnen ist, wahrend 
andere Autoren (Parr) eine gelegentliche Vermehrung derselben beobachteten. 
Eine weitere Fehierquelle liegt in der Verwendung von Tlicht oder nicht geniigend 
geleinigten GefaBen bzw. Zusatz verunreinigter Losungen, wie Kochsaiziosung, 
WasRer usw., besonders in warmeren Gegenden, wodurch es unter Umstiinden 
zu Verwechsiung von WasseIspirochaten und -Spirillen mit Spirochaten des 
Magendarmtraktes kommen kann. Besondere Aufmerksamkeit verdient auch 
hier die Untersuchung aus verschiedenen Schieimflocken und Membranen. 
Da haufi6 die Verteilung der Spirochaten im StuhIe ganz unregeimaBig ist, 
erscheint die Untersuchung von aus verschiedenen Stellen entnommenem Materiale 
wiinschenswert. Unter Umstanden kon!len die mit dem Speculum oder mit 
HiIfe des Rectoskopes entnommenen Abstriche der zuganglichen Schleimhaut­
partien des Dickdarmes herangezogen werden, wobei insbesonders Abstriche 
von der Oberflache etwa vorliegender geschwiiriger Prozesse zu beriick­
sichtigen sind. 

Fiir das genauere Studium der Verteilung der Spirochaten im Bereiche 
des Darmtraktes, insbesondere unter pathologischen Verhaltnissen, kommt 
unter Umstiinden die Verwendung der ReiBschen Darmpatronen in Betracht. 
Erfahrungen in dieser Richtung scheinen bisher nicht vorzuliegen. DaB sich 
gege benenfalls allch die Untersuchung von aus Darmfisteln gewonnenem Materiale 
als wertvoll erweisen kann, braucht nicht hervorgehoben zu werden. Dabei 
miissen aber Reizzustande jeder Art in der Umgegend der FistelOffnung zur 
Vorsicht bei der Bewertung des Versuches mahnen, bzw. eine mikroskopische 
Untersuchung des lokal gewonnenen Sekretes notwendig erscheinen lassen. 
Dies gilt auch und insbesondere fUr die Perianalgegend (Hamorrhoiden, Fissuren, 
Ekzeme, periproktale Fisteln, Kondylome, nassende Papeln usw. (siehe auch 
Danlos und Deherain, Comandon u. a.). 

Das auf eine der angegebenen Wege gewonnene Material wird als solches, 
oder wie etwa beim Stuhle, unter Umstanden nach Verdiinnung mit physio­
logischer Kochsalzlosung, der Untersuchung im Nativpraparate unterzogen. 
1m allgemeinen wird schon hier bei entsprechender Ausniitzung der Blende 
und des Kondensors der Nachweis von Spirochaten gefiihrt werden konnen. 
Bei frischem Material mit reichlichem Spirochatengehalt wird, ahnlich wie beim 
Recurrensblutpraparate, schon bei schwacherer VergroBerung die Unruhe des 
Praparates, die zitternden Bewegungen anderer Bestandteile auf die Moglich­
keit des Vorhandenseins von Spirochaten hinweisen, wobei allerdings mit Riick­
sicht auf die iibrige StuhIflora der Eindruck von vornherein nur selten ein so 
iiberzeugender sein wird, wie etwa im FaIle vonCammermeyer, in dem die 
lebhafte Eigenbewegung den Eindruck des Schneegesttibers hervorrief. Die 
Untersuchung am heizbaren Objekttisch eriibrigt sich in der Regel und wird 
nur zur Klarung spezieller Fragestellungen herangezogen werden miissen. 
Die Dunkelfelduntersuchung gibt hei aus Oesophagus und Magen stammendem 
Material ausgezeichnete Resultate und kann auch hei entsprechender Verdiin­
nung im Stuhle zur Anwendung gelangen; heim letztgenannten Material wird sich 
die groBe Anzahl kleiner und kleinster Partikelchen haufig storend bemerkbar 
machen. 

Der Untersuchung des Nativpraparates mit oder ohne Beniitzung des Dunkel­
feldes (Siedentopf und Zsigmondy, Landsteiner und Mucha u. a.)reiht 
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sich am nachsten die Beobachtung des supravital· gefarbten Praparates an, 
in dem die einzelnen Organismen ihre vitalen Eigenschaften, wie Beweglichkeit 
usw. beibehalten. Diese Methode, die bei der Suche. nach Spirochaten dem 
Ungeiibten die Auffindung derselben sicher etwas erleichtert, bietet aber im 
ganzen und groBen keine wesentlichen Vorteile gegeniiber der Beobachtung 
des Nativpraparates. 

Man geht dabei am besten so vor, daB man auf einengut geJ'einigten und entfetteten 
Objekttrager eine 1-5% Losung vom Brillantkresylviolett C, Brillantkresylblau oder 
Methylenblau in absolutem .Alkohol, oder anderer fiir solche Zwecke in groBer Anzahl 
angegebene Farbstoffe bringt, diese in mitteldicker Schicht eintrocknen laBt, auf die so 
beschickte Fli1che einen Tropfen des zu untersuchenden Materiales bringt. und mit (iinem 
Deckglase bedeckt. 

Es ist bei Mikroskopen, die eine mit einem gewohnlichen Kondensor aus­
wechselbare Dunkelfeldvorrichtung tragen, auch moglich derartig hergestellte 
Praparate einer doppelten Untersuchung zu unterziehen, eventuell fragliche 
Gebil~e in ihnen sowohl im Dunkel£elde wie gefarbt beobachten zu konnen. 
Eine derartige Darstellungsmethode, wie sie fiir die Spirochaeta pallida von 
Vigne und Pringault angegeben wurde, ware auch folgende: 

Ein Tropfen einer L6sung von Chinablau 1: 500 in physiologischem Serum (7,5:1000) 
wird mit einem Tropfen des zu untersuchenden Materiales vermischt und zwischen Objekt­
trager und Deckglas untersucht. 

Dabeizeigen aIle zelligen Elemente einen Stich ins Blauliche, die Spiro­
chaten - die aber nicht immer in ihrer ganzen Lange gefarbt sind - einen 
Stich ins Rotliche - eine Doppelfarbung, deren Ursache in Fluorescenzerschei­
nungen zu suchen ist. Eine ahnliche Methode stammt von Oelze.Fiir die 
Untersuchung von aus dem Magendarmtrakte stammenden Materiale kann 
diese Methode ebensowenig wesentliche Vorteile bieten, als kleine technische 
Kunstgriffe mangelnde "Obung und Erfahrung des Untersuchers zu ersetzen 
imstande sind. 

1m Prinzip das gleiche gilt vom Leuchtbildverfahren (Hoffmann) oder 
Farbendunkelfeld (Oelze) (siehe auch Collier). 

Wesentlich wichtiger, beso~ders wegen der Haltbarkeit des Praparates ist 
die Untersuchung im dauergefarbttm Ausstriche. Man kann hier bei darauf­
gerichteter Aufmerksamkeit die Spirochaten fast in jedem gut gefa.rbten Pra­
parate, besonders schon aber in £lammen- oder alkoholfixierten mit Methylenblau 
oder besser Gentianaviolett oder Carbolfuchsin (Salomon, Arnheim u. a.) 
oder Fuchsin, Borax-Methylenb1au (Krienitz) oder Methylviolett 5 B (Ball 
und Roquet) gefarbten Praparate sehen, ebenso auch in jedem nach Gram 
gefarbten und mit Fuchsin gegflngefarbten Praparate, doch empfiehlt es sich 
hier, wenn man in solchen Praparaten auch Untersuchungen auf Spirochaten 
anstellen will, die entsprechende Farbung resp. Gegenfiirbung etwas zu betonen. 
Auch die Fixierung mit Osmiumsiiure oder Formol wurde gelegentJich, vor­
geschlagen. Die Methode der Wahl stellt aber die Giemsafarbung oder die 
Versilberung nach Fontana vor. ' ' 

A nla.Blich der ersteren wird das nach gewohnlicher .Art auf einem gut gereinigtem 
Objekttrager oder Deckglas ausgeatrichene Materiallufttrocknen gelasse:h, dannam beaten 
5-10 Minuten mit Methylalkohol oder 10--15 Minuten mit absolutem .Alkohol oder Ather· 
.Alkohol ii fixiert und mit oder ohne Spiilung mit destilliertem Wasser mit einer Losung 
von einem Tropfen GiemsalOsung in 1 ccm streng neutralen destilliertem Wasser 
10-15-20 Minuten gefa.rbt. Um die Fih'bting besonders intensiv zu gestalten, kann man zu 

24* 
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10 ccm der Farblosung 5-10 Tropfen einer 1 % KaliumcarbonatlOsung zusetzen oder 
das Praparat mit der Giemsalosung leicht erwarmen (u. a. Arnheim). Bei Verwendung 
von starker verdiinnten Farblosungen und langerem bis zu Stunden dauerndem Verweilen 
in derselben wird die Farbung noch brillanter. Das so gefarbte Praparat braucht meist 
keine Differenzierung. Wenn eine solche notwendig sein soUte, weil das Praparat zu viel 
blauen Farbstoff enthalt, empfiehlt es sich dieselbe durch Auswaschen des blauen Farbstoffes 
mit destilliertem Wasser vorzunehmen. Nur bei sehr starker Uberfarbung wird es not­
wendig sein, eine infinitesimal verdiinnte Essigsaurelosung (1 Tropfen 10f0 Essigsaure 
aus einer Eprouvette mit destilliertem Wasser dreimal auswaschen, das vierte Wasch­
wasser dient als Differenzierungsfliissigkeit) und auch dann nur mit groBter Vorsicht als 
Differenzierungsfliissigkeit zu verwenden. Nach der Wasserspiilung laBt man das Praparat 
am besten lufttrocknen. Ein EinschluB erfolgt, wenn er notwendig sein sollte, vorteilhaft 
in absolut saurefreiem Canada balsam oder Cedernol. 

Arnheim verwendete bei der Giemsafarbung die Modifikation vou Schere­
schewsky. Zwecks genauerer morphologischer Studien empfiehlt es sich die 
"feuchte Giemsafarbung" anzuwenden. 

Dabei wird der noch feuchte Ausstrich frei mit der Schichtseite nach unt'3n auf eine 
auf etwa 60 0 C erwarmte Sublimatalkohollosung gelegt (2 Teile konzentrierte waBrige 
Sublimatlosung + 1 Teil absoluter Alkohol) und einige bis 10 Minuten fixiert (eine langere 
Fixierung schadet nicht, wenn man eine Verdunstung der Losung verhindert). Wenn 
die Schichte trotzdem in dieser Losung abschwimmt, so kann man das durch Mischung 
der zu untersuchenden Fliissigkeit oder Aufschwemmung mit einer Spur von beliebigem 
reinem Serum verhindern. Nach der Fixierung kommen die Praparate ohne zu trocknen 
in destilliertes Wasser und werden daselbst griindlich ausgewaschen, dann - wie auch 
bei der ganzen iibrigen Farbung ohne zu trocknen - in eine diinne Jodlosung (etwa 100f0 
Verdiinnung der Lugollosung in destilliertem Wasser oder 700f0 Alkohol; die Lugol­
losung selbst besteht aus 0,5 g Jod in 50 ccm 10% Jodkalium enthaltendem destil­
lierten Wasser), zwecks Entfernung des Quecksilbers gelegt. Neuerliche Spiilung in 
destilliertem Wasser, Entfernung des Jodes durch Auswaschen in 0,5 0/ 0 Natriumthio­
sulfat oder unterschwefligsaures Natrium enthaltendem Wasser, neuerliche sehr griind­
liche Spiilung mit destilliertem Wasser, eventuell sogar mit flieBendem Brunnenwasser, 
wenn dasselbe nicht zu stark alkalisch ist. Die Farbung erfolgt in einer Giemsalosung, 
wie sie oben angegeben wurde, die eventuell nach einer hal ben Stunde gewechselt wird und 
dauert 6-12-24 Stunden. Dann wird das Prii.parat mit destilliertem Wasser abgespiilt, 
unter Kontrolle der Farbung durch das Mikroskop differenziert und schnell aber griindlich 
durch folgende Reihe durchgefiihrt: Aceton 95-Xylol 5, Aceton 70-Xylol 30, Aceton­
Xylol aa, Aceton 30-Xylol 70, Aceton 5-Xylol 95, reines Xylol. Die Einbettung erfolgt 
in Cedernol oder streng neutralem Canadabalsam. 

Es ist bei dieser Art der Farbung wichtig, daB das Praparat in ~einem Augen­
blick bis zum EmschlieBen trocken wird, daB aIle Reagenzien sehr rein sind 
und daB die Durch£iihrung durch die Aceton-Xylolreihe so schnell geschieht, 
daB das Praparat, insbesondere in seiner blauen Farbkomponente nicht extrahiert 
wird, aber doch so griindlich entwassert wird, daB es sich im Xylol und spater 
im Dammarlack nicht triibt. Bei der Durchfiihrung durch die Sublimat und 
JodlOsung diirfen selbstverstandlich keine Metallnadeln oder Pinzetten ver­
wendet werden. 

Sehr empfehlenswert ist ferner die Versilberungsmethode nach Fontana: 
Das ausgestrichene und lufttrockene Praparat wird mit Rugescher Losung iibergossen 

(Essigsaure 1,0, Formalin 20,0, Aqua dest. ad 100,0) und unter ofterem Wechseln dieser Losung 
3--4 Minuten fixiert, in flieBendem Wasser gut abgespiilt und iiber der Flamme mit einer 
Losung von Carbolsaure 1,0, Acid. tannic. 5,0, Aqua dest. ad 100,0 sehr griindlich und bis 
zum Aufkochen erwarmt, neuerdings sehr gut in flieBendem Wasser abgespiilt und ohne 
zu trocknen in einer Silberlosung, bestehend aus Argentum nitricum 0,25, Aqua dest. 100,0, 
Ammonia pura liquida tropfenweise bis die Fliissigkeit leicht opalesciert (meistens sind 
es ungefahr 6 Tropfen) 20-30 Minuten im Brutschrank bei 37 0 C gehalten, eventuell unter 
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leichtem Erwiirmen iiber der Flamme mit dieser LOsung impragniert. Gelegentlich wird 
die Farbungnoch etwas besser, wenn man den Silbernitratgehalt der Losung noch etwas 
erhoht. Nach der Fii.rbung wird das Praparat griindlich ausgewaschen und trocknen gelassen 
oder iiber der Flamme getrocknet. 

Bei dieser Methode erscheinen a.Ile morphologischen Elemente ganz besonders 
aber die Spirochaten schwarz auf farblosem bis gelbbraunem Grunde. Dadurch, 
daB die Spirochaten infolge der Beizung wesentlich dicker erscheinen, sind sie 
sehr leicht aufzufinden. Bei Spirochaten mit zarlen und engen Primi:i.rwindungen 
konnen allerdings diese Windungen durch die Quellung an Deutlichkeit etwas: 
verlieren und miteinander in Beriihrung tleten. Die Methode eignet sich daher 
mehr zur Aufsuchung der Spirocha.ten und weniger zum Studium der morpho­
logischen Details. 

Krantz empfiehlt als Beize eine Mischung von gleichen Teilen einer 250/ 0 

TanninlOsung und einer gesattigten wa.Brigen PikrinsaurelOsung zu verwenden 
und versilberl in einer LOsung, die in 30 ccm destillierten Wassers einen kleinen 
Tropfen Ammoniak und soviel 10% SilbernitratlOsung zugesetzt bekommen 
hat, als sich eben noch gut lOst, oder 25 ccm Wasser mit 5 Tropfen einer Athyl­
aminsilberlOsung. Auch eine Vergoldung in einem Tonfixierbade bis der gelbliche 
Farbenton in einen blauvioletten umschlagt, wird von ihm empfohlen. 

Es sei hier ferner die Methode von Warthin und Starry erwahnt. 
Der luftgetrocknete und 3-5 Minuten in absolutem Alkohol fixierte Objekttrager­

ausstrich wird mit destilliertem Wasser abgespiilt, 5-10 Minuten mit konzentriertem Wasser­
stoffsuperoxyd behandelt, dasselbe sorgfii.ltig ausgewaschen und das PriLparat mit einer 
2 % Liisung von Silbemitrat gefarbt, mit einem Deckglas bedeckt, das ebenfalls mit der 
genannten Silberlosung befeuchtet wurde und das ganze Praparat 1-2 Stunden bei 37 0 

in einem GIase mit der erwii.hnten Silberlosung gehalten. Nach dem Herausnehmen werden 
der Objekttrii.ger und das Deckglas voneinander getrennt. Die Reduktion erfolgt in einer 
Losung, die aus 3 ccm 2% Silbemitrat, 5 cern 10% waBriger Gelatinelosung und 5% ccm 
warmem Glycerin bereitet wurde, und der vor dem Gebrauch 5 cern warmer, 1,50/ 0 Agar­
suspension und 2 ccm einer 5% HydrochinonIosung zugesetzt wurden. Die Agarsuspension 
wird hergestellt, indem 15 g fein zerkleinerten Agars mit 20-30 cern destillierten Wassers 
iibergossen und ausgewaschen werden, nach dem AbgieBen dieses Wassers wird der Agar 
mit 100 cern destillierten Wassers unter Bewegung bis zur Dickfliissigkeit gekocht, aus­
kiihlen gelassen, geschiittelt, und bis zum Gebrauch im Paraffinofen bei 60 0 aufbewahrt. 
Nach der Reduktion wird das Praparat in einer 5% Natriumthiosulfatlosung abgespiilt, 
eventuell durch ein Goldbad nach Perrin verstarkt, mit destilliertem Wasser abgespiilt 
und durch Alkohol und Xylol in Canadabalsam iibergefiihrt. Die einzelnen Prozeduren 
diirfen nicht mit Metallinstrumenten vorgenommen werden. 

Die Untersuchung des Neosalvarsansilberbildes (Schuhma.cher, Krantz, 
usw.) hat bisher bei der Untersuchung von Magen- oder Darmspirocha.ten keine 
besondere Bedeutung ge~innen konnen 

Auch die Farbung mit ViktOIiablau (Miihlpfordt, Schuhmacher u a.), 
die Modifikationen der Gentianaviolett (Herxheimer) oder der Carbol­
fuchsinfa.rbungen von Lenartovic, Becker u. a. und die Farbung mit Spirzil 
(Oelze, Dubosarsky, Szilvasi usw.) kommen praktisch hier kaum in Be­
tracht, wenngleich eine gIoBere Anzahl, besonders alterer Autoren gerade mit 
verschiedenen Methoden der Gentianaviolett- und Carbolfuchsinfarbungen 
erfolgreich arbeitete. Die detaillierle Beschreibung ihrer im Einzelfalle ver­
schiedenen Technik wiirde hier zu weit fiihren. Eine eingehende Schilderung 
der zum Nachweis von Spirochii.ten iiberhaupt verwendeten Methoden, die 
daher im Prinzip sicher auch zur Darstellung der intestinalen Spirochi:i.ten 
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brauchbar sein diirften, findet sich bei Collier, Methoden der Spirochaten­
forschung, in Abderhaldens Handbuch der biologischen Arbeiismethoden, 
Bd.8. 

Hier sei nur eine insbesondere von franzosischen Autoren, aber auch von 
uns Ofters verwendete Modifikation der Farbung nach Fontana-Tribondeau 
erwahnt, bei der die Fixierung mit Rugescher Losung und Beizung mit einer 
Gerbsaure.CarbolsaurelOsung in gleicher Weise, wie beider Fontanaschen 
Methode, erfolgt, nach der Wasserspiilung aber das Praparat mit Ziehlschem 
Carbolfuchsin erwarmt wird. 

Unter den mit Beizung arbeitenden Methoden seien hier schlieBlich die von 
Klieve und die von Griesbach genannt, die in Fortsetzung der Methode 
von Forest, welcher osmierte Praparate mit iibermangansauerem Kalium 
beizte und mit Giemsa nachfarbte, das Kaliumpermanganat zur Farbung 
heranzogen. 1m einzelnen ist das Vorgehen bei beiden Methoden folgendes: 

Nach Klieve wird das lufttrockene und iiber der Flamme oder mit Alkohol fixierte 
Praparat F/2-3 Minuten in 0,5-1,0% Kaliumpermanganatlosung gebeizt, abgespiilt 
und 11/ 2-3 Minuten in verdiiunter Carbolfuchsinlosung gefarbt. Die Spirochitten erscheinen 
rot, in ihrcr Form unverii.ndert, aber etwas verdickt. Gries bach empfiehlt eine kurze 
Flammenfixierung, dreiminutige Beizung in einer 5% Kaliumpermanganatlosung, Abspiilen 
in Wasser und zweiminutige Farbung mit 1: 10 verdiinntem Carbolfuchsin. 

Ferner sei hier die Methode von Renaux kurz mitgeteilt. 
Der lufttrockcne Ausstrich wird mit einer Mischung, welche 20 % Formol und 1 % Essig­

saure enthii.lt, fixiert, mit 96% Alkohol abgespiilt, mit gesattigter PikrinsaurelOsung bedeckt, 
10 Minuten in flieBendem Wasser abgespiilt und dann langere Zeit mit Carbolgentiana­
violett oder Carbolfuchsin in der KaIte gefii.rbt. (Der erstere Farbstoff zeigt die Spiro­
chaten markanter, die Farbung mit letzterem erzielt haltbarcrc Praparate.) Abspiilung 
der Farblosung und Trocknen. 

Von wesentlich groBerer Bedeutung, besonders zur Erkennung morpho­
logischer Einzelheiten ist die Farbung mit Eisenhamatoxylin nach Heidenhain. 

Das Praparat wird beziiglich seiner Fixierung und weiteren Bearbeitung so behandelt, 
wie es oben fiir die "feuchte Giemsafii.rbung" bis zum Einlegen in die Farblosung beschrieben 
wurde; nur ist hier kein so groBes Gewicht auf die Neutralitat und absolute Reinheit des 
Wassers zu legen. Man kann ruhig mit Brunnenwasser arbeitcn. Dann kommt das Pra­
parat fiir 6-12-24 Stunden jn eine 2,5% Eisenammonalaunlosung, wird dann sehr gut 
abgewaschen und in die Heidenhainsche Hii.matoxylinlosung gelegt (Hamatoxylin 1,0, Alkohol 
abso!. 10,0, Aqua dest. 90,0. Die Losung solI einige Wochen reifen und sich langsam schon 
rotbraun farben), hier 1/,-6 Stunden gefarbt, am best'3n bis zur tiefen Schwarze iiberfarbt, 
neuerlich gut abgewaschen und unter Kontrolle der Farbung unter dem Mikroskop mit der­
selben oder etwas verdiinnten Eisenammonalaunlosung wie friiher bis zur richtigen Nuance 
entfii.rbt und differenziert. Nunmehr wird das Praparat gut ausgewaschen, in Alkohol 
entwassert und iiber Xylol oder Carbolxylol in Canadabalsam iibergefiihrt. 

Die so erhaltenen Bilder lassen bei richtiger Ausfiihrung an Deutlichkeit 
der Strukturzeichnung und Brillanz nichts zu wiinschen iibrig. Lucet hat auch 
nach Alkoholfixierung mit Eisenhamatoxylin gute Resultate gesehen. 

Eine sehr praktische und schnell ausfiihrbare Methode ist das Burrische 
Tuschverfahren. 

Ein Tropfen der zu untersuchenden Aufschwemmung oder Fliissigkeit wird mit einem 
Tropfen feinster chinesischer Tusche, wir verwenden meist Pelikantusche Nr. 541 von 
Giinther Wagner, vermischt und wie ein Blutpraparat diinn auf einen Objekttrager aus­
gestrichen. Der Ausstrich solI nun sehr rasch trocknen (durch die Luft schwenken), und zeigt 
auf schwarzem Grunde die einzelnen Elemente ausgespart, unter denen sich die Spirochaten 
durch ihr morphologisches Verhalten leicht erkennen lassen. 
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Je diinner der Ausstrich, desto zartere Gebilde kann man zur Darstellung 
bringen. Wir verwenden mit Erfolg auch statt der Tusche eine 2-50f0ige Kol· 
largollosung (Harrison, Nitsche, Saphier). Epstein empfiehlt statt der 
Tusche eine OpalblaulOsung zu verwenden. 

Es ist wohl ausgeschlossen bei der Unzahl von Methoden der Darstellung 
der Spirochate pallida, die wohl zum Teil auch auf die Spirochaten des Magen­
darmtraktes anwendbar waren, auf dieselben naher einzugehen. Ihre detaillierte 
Darstellung wiirde, da sie zum Teil fiir die Spirochaten des Intestinaltraktes 
noch nie verwendet wurden, den Rahmen der vorliegenden Abhandlung weit 
iiberschreiten. Es sei in dieser Beziehung auf die syphilidologische Literatur 
(Oelze u. a.) und auf die obenerwahnte zusammenfassende Darstellung von 
Collier verwiesen. 

Dasselbe gilt auch bis zu einem gewissen Grade fiir die Darstellung der 
Spirocha.ten im Schnittpraparat. Es sei ausdriicklich hervorgehoben, daB auch 
hier die moglicbst friihzeitige schnelle und gute Fixierung eine groBe Rolle 
spielt, nicht nur wegen der im allgemeinen besseren Erhaltung der Struktur, 
sondero, weil es durch autolytische und Zerstorungsprozesse einerseits zu einem 
Zugrundegehen der Spirochaten, andererseits unter Umsta.nden, wie Kratz­
eisen nachgewiesen hat, auch zu einer postmortalen Vermehrung derselben 
kommen kann. 

Hier ist die beliebteste Methode die Silberimpragnation nach Levaditi. 
Die Fixierung geschieht am basten in einer 10% Formalinlosung durch 24 Stunden, 

besser noch langer (eventuell in Miiller~Formol oder Alkohol, doch empfiehlt es sich nach 
letzterem die Organe erst einige Zeit in Formalinlosung zu legen), dann werden die Stucke 
fiir 24 Stunden in 90% Alkohol und bis zum Untersinken in destilliertes Wasser gelegt, 
weiterhin fiir 3-6 Tage bei 37° C mit einer 1,5-3% Silbernitratlosung impragniert und 
nach kurzem Auswaschen in destilliertem Wasser in einer Mischung, bestehend aus 2-4 g 
Pyrogallussii.ure, 5 ccm 40 % Formalin in 100 ccm destillierten Wassers durch 24-48 Stunden 
bei Zimmertemperatur reduziert. Die Silberimpragnation und Reduktion erfolgt am besten 
im Dunkeln (dunkle Flasche, Aufbewahrung in einem Kasten). Nach kurzem Auswaschen 
werden die Stucke in Paraffin eingelegt und moglichst dunn geschnitten. Da bei dieser 
Farbung die RandteHe der Stucke ofters uberfarbt werden - Niederschla.ge lassen sich bei 
einiger Vorsicht und tJbung wohl vermeiden - empfiehlt es sich fiir Stucke aus dem Magen­
Darmtrakt, bei denen das Vorkommen von SpirocMten an der Schleimhautoberflii.che eine 
groBere Rolle spielt, dieselben abgeschlossen und abgebunden, durch die einzelnen LOsungen 
durchzufuhren und sie nicht zu lange in Silber zu impragnieren, indem man die Dauer 
des Verweilens in der Silbernitratlosung eher etwas abkiirzt. Die Spirocha.ten erscheinen 
schwarz auf gelbgetontem Grunde. 

Eine Modifikation dieser Methode von Levaditi ist die folgende: 
Die in Formalin (1: 9) 24 Stunden oder la.nger fixierten oder anderweitig fixierten 

und auf 24 Stunden in frisches Formol gelegten Stucke werden fur 12-16 Stunden in 
96% Alkohol gelegt, dieser dann in destilliertem Wasser (bis zum Untersinken der Stucke) 
entfernt. Die Impragnierung erfolgt in einer Losung von 1 % Silbernitrat, 90,0 und reinstem 
Pyridin lO,O 2-3 Stunden bei Zimmertemperatur und dann 3--5 Stunden im Thermo­
staten bei 45--50° C. Dann werden die Stucke rasch in einer lO% LOsung von reinstem 
Pyridin ausgewaschen und einige Stunden oder uber Nacht in einer Mischung von 85 TeHen 
einer LOsung, die 90 ccm 4% Pyrogallol und 10 ccm reinstes Aceton enthii.lt, mit 15 TeHen 
Pyridin eingelegt. Nach demAuswaschen werden die Stucke ebenfalls in Paraffin eingebettet. 

Hier sei ferner die Methode von Yamamoto erwahnt. 
Yamamoto w8.sserte die beliebig fixierten Stucke 24 Stunden in flieBendem Wasser, 

legte sie dann fiir einige Stunden in destilliertes Wasser ein und versHbert 48 Stunden bei 
37° C in einer 5% LOsung von Argentum nitric. und reduziert dann in einer Losung von 
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Pyrogallussaure 2,0 Gerbsii.ure 1,0 in 100 ccm destillierten Wassers. Diese Fliissigkeit muJ3 
aber dann nach einigen Stunden ausgewechselt werden, da sie sich anfangs triibt. Die Stiicke 
werden nun eine Stunde in Wasser ausgewaschen und in Celloidin eingebettet. Die Schnitte 
lassen sich dann noch, etwa mit Lofflers Methylenblau, nachfii.rben. 

Es sei hier ferner an die Methode von Bertarelli-Volpino und von 
J ahnel erinnert. 

Horalek empfiehlt die Reduktion durch Hydrochinon. Nach seinen Angaben spielt 
sich der Farbungsvorgang folgendermaBen ab: Fixierung in Formol 24 Stunden, Einlegen 
der diinnen Stiickchen fiir 24 Stunden in 80% Alkohol, der 5% Tannin enthalt, direktes 
nberfiihren in eine 5% Losung von Silbernitrat in destilliertem Wasser bei LichtabschluB. 
Nun wird diese Losung am Wasserbade auf 70° C erwarmt und, langsam abkiihlend, 
24 Stunden stehen gelassen, dazu wird dann ein halbes Gramm Hydrochinon zugefiigt 
und neuerlich ebenso auf 70° C erwii.rmt und 4--6 Stunden wieder langsam mit dem Wasser­
bade abkiihlen gelassen. Statt dieser Prozedur kann man die in Argentum nitro liegenden 
Stiicke auch fiir 1-2 Stunden in den Paraffinofen bei 60° C einstellen, das Hydrochinon 
zufiigen und eine weitere Stunde im Paraffinofen stehen lassen oder 24 Stunden im Brut­
schrank bei 37° C stehen lassen und nach Zusatz des Hydrochinons neuerlich 6--8 Stunden 
unter denselben Bedingungen halten. Statt des Hydrochinons kann man auch eine Mischung 
von Methol-Hydrochinon aa. verwenden, wie sie etwa im Hauffschen Methol-Hydrochinom­
entwickler in der Photographie iiblich ist. Statt des Zusatzes des Reduzens in fester Form 
kann man auch nach AbgieBen der Halfte der Silberlosung diese durch Zufiigung eines 
konzentrierten Methol-Hydrochinonentwicklers (Hauff) ersetzen. Die weitere Einbettung 
erfolgt in Celloidin. 

Lukes und Jelinik, die sich kritisch mit den einzelnen Versilberungs­
methoden auseinandersetzten, empfehlen eine Reduktion in Traubenzucker, 
in Glycin oder in einem Zwiebelschalenmacerat, das sie folgendermaBen her­
stellen: 

Die Zwiebelschalen werden maceriert mit dem Wasser gekocht, ausgepreBt, das Wasser 
i.ifters filtriert, bis die Fliissigkeit klar wird, das Filtrat gii.ren gelassen, durch Erhitzen 
sterilisiert und neuerlich filtriert. Nach ihren Angaben erfolgt eine derartige Farbung 
etwa folgendermaBen: Fixierung in Formol 24 Stunden, besser bis die Stiickchen zu Boden 
sinken. Zwei Tage impragnieren in 2% Silbernitratlosung, kurzesAbspiilen mit destilliertem 
Wasser, Einlegen fiir 2 Tage oder noch Hi.nger in eine 30% Traubenzuckerlosung, Ein­
bettung oder Gefrierschnitte, eventuell Nachfarben mit Hamatoxylin (langere Farbung 
in verdiinnter Losung), Carbolthionin oder Methylenblau. Eine Schnellmethode ware 
nach ihren Angaben: Einlegen der gut entwasserten Schnitte in absolutem Alkohol, dann 
in destilliertem Wasser bis zum Untersinken, Impragnieren in einer 2-3% Silbernitrat-
100ung bei 56° C, Abspiilen mit Wasser, Reduktion im erwahnten Zwiebelschalensaft 2 bis 
3 Stunden bei 56° C Auswaschen, Nachfarben mit Hamatoxylin-Eosin, Alkohol, Ein­
schlieBen. 

Ohne uns in eine kritische Auseinandersetzung der einzelnen Methoden 
des langeren und breiteren einlassen zu wollen, sei hier bemerkt, daB wir mit 
der gewohnlichen Levaditischen Pyrogallolmethode und mit der Yama­
motoschen Modifikation derselben durchwegs zufriedenstellende Resultate 
erzielt haben. Es solI auch erwahnt werden, daB es, wie aIle Autoren hervor­
gehoben haben, sehr wichtig ist, nur sehr dunne Scheibchen zu fixieren und den 
einzehien Prozeduren der Stuckfarbung zu unterziehen, daB die Schnitte dagegen 
mit Vorteil etwas dicker gehalten werden sollen, urn auch nicht senkrecht 
zur Blickrichtung liegende Spirochaten durch Betatigung der Mikrometer­
schraube zur Anschauung bringen zu konnen. Es ergab sich fUr uns nie die 
Notwendigkeit Goldbader, wie sie unter anderem Horalek erwahnt, aIs Ver­
starker heranziehen zu mussen; ebensowenig waren wir je in die Lage versetzt 
Praparate zwecks anderweitiger Farbung zu entsilbern und wir haben Uber­
fal'bungen und Niederschlage nur sehr selten durch EnWirbung differenzieren 
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miissen, so daB wir hier nicht iiber eigene Erfahrungen verfiigen. Es wiirde 
zu weit fiihren, hier alle Methoden detailliert anzufiihren, es sei nur auf die ein­
schlagigen technischen Hilfsbiicher und die von uns erwahnte Literatur ver­
wiesen. Es sei ferner auf die eventuelle, in der Literatur erwahnte Verwechslungs­
moglichkeit von Spirochaten mit kollagenem Bindegewebe, eventuell mit 
elastischem Geweoe, das aber bei Praparaten aus dem Magendal'mtrakt nur 
in den GefaBen in Betracht kommt, hingewiesen, die sich jedoch durch die mehr 
dunkelbraune Farbung, ihre Starke, Dicke und Anordnung wohl meist von 
Spirochaten unterscheiden lassen. Ebenso kommen unseren Erfahrungen nach 
die besonders fiir das Zentralnervensystem beschriebenen Fehlerquellen durch 
die .Ahnlichkeit mit impragnierten Nervenfasern fiir den Magen-Darmtrakt 
kaum in Betracht. Wohl aber muB darau£ aufmerksam gemacht werden, daB 
die Spirochaten bei dieser Form der Darstellung keine feineren Strukturdetails 
zeigen, daB bei engen Primarwindungen Spirochaten dadurch, daB sie bei der 
Impragnierung verdickt werden, ihre Wjndungen miteinander in Beriihrung 
kommen lassen, so daB dieselben fast verschwinden konnen. Lukes und J el­
linik behaupten mit ihrer Methode diesem "Obelstande einigermaBen abgeholfen 
zu haben. 

Sehr schone Resultate gibt auch die Heidenhainsche Eisenhamatoxylin­
methode. Die Fixierung dabei kann belie big sein, wir ziehen Sublimatalkohol, 
Zenkersche oder Susasche Fixierungsfliissigkeit vor und entfernen das Queck­
silber durch Jod und dieses durch Natriumthiosulfat. Die diinnen Paraffin­
schnitte kommen aufgeklebt und entparaffiniert fiir 12-24 Stunden in eine 
2,5% Eisenammonalaunlosung, werden dann sehr gut ausgewaschen und mit 
dem oben erwahnten Heidenhainschen Hamatoxylin durch einige Stunden 
stark iiberfarbt. Die nunmehr tiefschwarzen Praparate werden in Brunnen­
wasser gut ausgewaschen und in einer Eisenammonalaun16sung, wie sie zur 
Beize verwendet wurde, unter Kontrolle der Farbung durch das Mikroskop 
differenziert. Je mehr sich die Farbung der erwiinschten Nuance, in diesem 
Falle der Spirochatenfarbung nahert, um so verdiinnter soll die Eisenammon­
alaun16sung zum Differenzieren genommen werden. Sind die Spirochaten 
richtig gefiirbt, dann werden die Schnitte sehr gut ausgewaschen, durch Alkohol 
und Carbolxylol entwassert, aufgehellt und in Balsam eingeschlossen. Mit dieser 
Methode haben unter anderem Regaud, Carnot und Lelievre, Lehner u. a. 
gearbeitet. 

Die Giemsafarbung im Schnitt wurde fiir die Spirochatenfiirbung mehr­
fach als unzuverlaBlich bezeichnet (Schmorl). Immerhin haben eine Anzahl 
von Autoren (Frankel und N eu ber, Hayashi und Takeuchi, Oshika wa 
und andere) mit ihr sehr schone und deutlich positive Resultate erzielt; nichts­
destoweniger glauben wir den AusschluB von Spirochaten nicht auf Grund 
eines negativen, nach Gie msa gefiirbten Schnittpraparates annehmen zu 
diirfen. So hat unter anderem aHem Anscheine nach Lucet bei dieser Farbung 
im Ausstriche nachweis bare Spirochaten im giemsagefarbten Schnitte nicht 
nachweisen konnen, doch geht aus seinen Angaben nicht deutlich hervor, ob 
er nicht auch mit der Heidenhainschen Farbung im Schnitt negative ResuItate 
erzieIt hat. 

Es sei iibrigens noch bemerkt, daB im Anfang der .Ara, da man auf die Spiro­
chaten des Magendarmtraktes aufmerksam wurde, eine groBe Anzahl von 
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Autoren ihre positiven Resultate im Schnitt mit sehr einfachen Methoden 
erhoben hat, so Bizzozero mit Anilinwasserfuchsin oder Safranin, Arnheim 
mit Methylenblau, andere mit Gentianaviolett usw. Wir arbeiten meistens 
mit den Methoden von Levaditi, Yamamoto oder der Heidenhainschen 
Hamatoxylinfarbung im Schnitte, der Giemsafarbung, der Versilberung nach 
Fontana, der Burrischen Tuschmethode, der Kollargolmethode oder der 
Eisenhamatoxylinfarbung nach Heidenhain im Ausstriche. 

3. Spirochaten und fusiforme Bacillen 
im menschlichen und tierischen Magendarmtrakte 

unter physiologischen Verhaltnissen. 
Hinsichtlich des Vorkommens von Spirochaten im tierischen und mensch­

lichen Magen ist es, wie noch im einzelnen gezeigt werden soll, gewiB nicht von 
vornherein angangig, alle hier gefundenen Spirochatenformen, die sich, ganz 
abgesehen von morphologischen Momenten, auch schon lokalisatorisch weserit­
lich unterscheiden, zu identifizieren. Wahrend fiir die im Mageninhalt vor­
kommenden Spirochaten die stomatogene Genese als wahrscheinlich erachtet 
werden muB, ist es keineswegs. ausgeschlossen, daB den intracellulii.ren Spiro­
chatenformen, wie sie namentlich bei einer Reihe V'on Tieren dargestellt wurden, 
eine groBere Selbstii.ndigkeit innewohnt. Immerhin sollen der Vollstandig­
keit halber auch noch einige Bemerkungen iiber das Vorkommen von fusiformen 
Bacillen und Spirochaten in der Mund-Rachenhohle von Tieren Platz finden. 

Es liegen in dieser Richtung und bei einer Reihe von verschiedenen Tier­
gattungen Beobachtungen vor, die wir, soweit die Laboratoriumstiere in Betracht 
kommen, bestatigen konnen. Beziiglich letzterer liegen Angaben iiber positive 
Befunde von Spirochaten und fusiformen Bacillen bei Kaninchen, Meer­
schweinchen, Katzen, Runden und Mfen vor, wenn auch die Befunde beziig­
lich der RegelmaBigkeit und Reichlichkeit ihres Vorkommens bei den einzelnen 
Autoren bis zu einem gewissen Grade differieren. Wir verweisen auf die Ar­
beiten V'on Brand, Carpano, Klaren beck sowie LeBner. Brand wie auch 
Klarenbeck berichten auch iiber wenigstens gelegentliche positive Befunde 
bei Wiederkauern und Pferden; einen vereinzelten Befund, die Mundhohle 
eines Lowen, der an starker Schleimsekretion litt, betreffend, verdanken wir 
Miihlens; iiber positive Spirochatenbefunde beim Ruhn berichtet Klaren­
beck, zum Teil handelt es sich bei den genannten Autoren bereits um patho­
logische Falle. 

Leider sind die vorliegenden Angaben zu sparlich und entbehren der syste­
matischen Grundlage, um ein genaueres Urteil iiber alle jene Momente zu ge­
winnen, welche die uns hier interessierenden Beziehungen zu den Magenspiro­
chaten zu erklaren imstande sind. 

In der menschlichen Mundhohle sind Spirochaten seit den Untersuchungen 
Millers, fusiforme Bacillen seit den Forschungen M iihlens als unter normalen 
Verhaltnissen vorkommender Saprophyten bekannt und in einer groBeren Anzahl 
eingehender Arbeiten, deren AU£zahlung hier zu weit fiihren wiirde, gewiirdigt 
worden. Es seien hier nur auf die Arbeiten von Pilot und Brams, Abel und 
GroB, Pons, Repaci, u. a. verwiesen. Bei Anginen wurden sie von Rauch­
fuB (1893), von Plaut (1894) und von Vincent (1896) zuerst gesehen. Es 
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eriibrigt sich hier auf die groBe Anzahl der sich mit der Plaut-Vincentschen 
Angina und der Alveolarpyorrhoe be£assenden Arbeiten einzugehen. 

Die ersten Angaben iiber das Vorkommen von Spirochaten im tierischen 
Magen verdanken wir Bizzozero. Bizzozero fand im Magen gesunder Hunde 
regelmaBig "Spirillen". Mit Riicksicht auf die noch zu schildernden spater zu be­
sprechenden Tatsachen kann schon auf Grund der den Mitteilungen Bizzozeros 
beigegebenen Abbildungen kein Zweifel bestehen, daB wir es bei den hier 
beschriebenen Mikroorganismen, der gegenwartig iiblichen Nomenklatur folgend, 
nicht mit Spirillen, sondern mit Spirochaten zu tun haben .. Dieselben konnten 
'Von Bizzozero nicht nur in der Magenschleimhaut, sondern auch in den Fundus­
und Pylorusdriisen nachgewiesen werden. Sie dringen selbst bis zum blinden 
Ende des Driisenganges vor, und konnten auch in den Belegzellen, in welche 
sie vom Lumen her anscheinend eingewandert sind, gefunden werden. Hier 
kann es zur Bildung intracellularer Hohlraume kommen, welche mit dem Driisen­
I umen in breiter Verbindung stehen. Bisweilen erscheint sogar der Zellkern 
durch diese Hohlraume an die Wand gedriickt. Bemerkenswert ist ferner die 
Tatsache, daB auch die vom Lumen abliegenden Belegzellen Spirochaten auf­
weisen konnen. Zur Darstellung der Spirochaten bedient sich Bizzozero 
der Farbung mit Anilinwasserfuchsin. In morphologischer Hinsicht beschreibt 
er dieselben aIs diinne und kurze Spirillen mit 3-8 ft Lange und 3-7 Windungen. 

Die Befunde Bizzozeros wurden zunachst von Salomon bestatigt und 
erweitert. Er weist vor aHem auf das Vorkommen der Spirochaten in zusammen­
hangenden Ziigen oder Schwarmen hin, eine Beobachtung, die auch Bizzo­
zero gemacht zu haben scheint. Er beschreibt sie beim Hunde in den Pylorus-, 
wie in den Kurvaturdriisen, sowie im Magenschleim, bestatigt ferner ihr Vor­
kommen in den Vakuolen der BelegzeHen und beschreibt daselbst auch ihre 
Anwesenheit in umschriebenen Plasmatriibungen. Bei jungen Hunden konnte 
Salomon die Spirochaten friihestens nach 4 Wochen feststeHen. Interessanter­
weise traten solche bei im Freien gehaltenen Tieren friiher auf, aIs bei solchen, 
welche im Zimmer gezogen wurden. Das Vorkommen beim erwachsenen Hund 
scheint nach Salomon ein durchaus konstantes zu sein, da er Spirochaten 
bei 30 untersnchten Hunden regelmii.Big antraf. In der Schilderung des mor­
phologischen Verhaltens weicht Salomon von der Darstellung Bizzozeros 
insoferne ab, als er auch Spirochaten mit nur zwei, anderseits auch solche mit 
24 Windungen sah. In der Regel scheinen Spirochaten mit 9-11 Windungen 
'Vorzukommen. Die Windungen werden aIs ziemlich hoch und eng aneinander 
gesetzt beschrieben. Gelegentlich konnten endfadenartigeFortsatze gesehen 
werden. Salomon versuchte eine Einteilung in drei Gruppen durchzufiihren, 
er unterscheidet: 

1. a-Formen, 7 -9 oder weniger Windungen, der Durchmesser oft am Ende 
kleiner aIs in der Mitte, ziemlich dickleibig. 

2. f1-Formen, langere zarte, sehr windungsreiche Typen, welche 15-24 Win~ 
,dungen aufweisen, die einzelnen Schraubengange zeigen einen geringeren Ab­
.stand und nur maBige Hohe. 

3. y-Formen, kurze, eher gestreckte, 2-5 Windungen aufweisende Typen. 
Die drei Formen finden sich durchwegs nebeneinander vor. Die Bewegung 

wird aIs schraubenartige oder bohrende Vorwartsbewegung ohne Gestalts­
'Veranderung beschrieben. In der feuchten Kammer bleibt die Bewegung oft 
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bei mehr als 24stiindiger Beobachtung el'halten. Zur morphologischen Dar­
steHung bedient sich Salomon sowohl des Trockenpraparates, als des Schnittes 
und der Untersuchung des Magenschleimes in der feuchten Kammer. Fiir die 
Schnittfarbung erwies sich die Methylenblau als besonders geeignet. Osmierte 
Praparate gaben keine giinstigen Resultate. Die LOfflersche GeiBelfarbung 
fiihrte nicht zum Ziele, wohl aber die Methode nach Nicolle und Morax. Fiir 
den Ausstrich erwies sich das Lofflersche alkalische Methylenblau und das 
verdiinnte Carbolfuchsin als zweckmaBig. 

Die Wiederaufnahme einschlagiger Untersuchungen durch Regaud fiihrte 
zu einer Kontroverse mit Carnot und Lelievre, welche offenbar in erster 
Linie auf Grund des intraceHularen Vorkommens an der Spirochatennatur der 
in Betracht kommenden Gebilde zweifelten, dieselben zum Teil auch wegen 
der unregelmaBigen Windungen als Sekretionsprodukte der ZeHen betrachteten 
und als "filaments spirales" bezeichneten. Regaud beschreibt sie vor aHem 
in den Pylorusdriisen, aber auch an der Schleimhautoberflache. Er fand sie 
besonders im Hauptgang und in den Seitengangen der Driisenkanalchen, aber 
auch in den intraceHularen Sekretgangen. Rcga ud weist ferner auf eine gewisse 
Ahnlichkeit mit der Spirochaete pallida hin. Seine Untersuchungen wurden 
teils im Dunkelfelde, teils nach Eisenhamatoxylinfarbung vorgenommen. Zwecks 
Untersuchung im Dunkelfelde wurde die Oberflache der Magenschleimhaut 
mit einem SkalpeH abgeschabt und der Abstrich in physiologischer NaCI-Losung 
aufgeschwemmt. Regaud beschreibt in Ubereinstimmung mit den obigen 
Angaben Salomons GeiBeln, welche er farberisch nicht zur DarsteHung bringen 
konnte. Seine Untersuchungen an zwei Hunden ergaben in beiden Fallen ein 
positives Resultat. Die Spirochaten erwiesen sich als lebhaft beweglich. Carnot 
und Lelievre bedienten sich gleichfaHs der Eisenhamatoxylinmethode nach 
Fixierung in Buinscher oder Zenkerscher Losung. Auch Farbungen nach 
Golgi-Cajal und Golgi-Zimmermann ergaben gute Resultate. 

Du bosq ue und Le bailly beschaftigten sich gleichfaHs mit den Runde­
magenspirochaten und schlugen die Bezeichnung Spirilla canis (Spirille de 
l'estomac du chien) vor. Hinsichtlich der groBeren Zahl der Windungen 
stimmen ihre Beobachtungen mit den bis dahin vorliegenden Befunden iiberein. 
Sie beschrieben GeiBeln an beiden Polen und konnten an einzelnen Individuen 
eine Vermehrung durch transversale Teilung feststellen. Sie wiesen schlieB­
lich auf U- und S-Wrmige und noch komplizierter gekriimmte Typen hin. Es 
sei ferner auf den ihnen gelungenen Nachweis eingelagerter, bei Giemsafarbung 
gleichformig rotgefarbter, Kornchen hingewiesen, welche ziemlich regelmaBig in 
der sich blau farbenden Grundsubstanz eingebettet erscheinen. Auch mit Toluidin­
blau konnten metachromatische Kornchen nachgewiesen werden, die von den 
Autoren als Chromatin aufgefaBt wurden und sich auch mit den Silbermethoden 
und der Mannschen Farbung darsteHen lieBen. Die genannten Forscher wiesen 
ferner darauf hin, daB es bei den Teilungsvorgangen zu einem Freiwerden dieser 
Chromatinkornchen kommen kann, eine Angabe, die mit Riicksicht auf das 
wiederholt angenommene Vorkommen globoider Stadien bei Spirochaten, (siehe 
spater), Interesse verdient. Du bosq ue und Le bailly haben ferner die Resistenz 
der Spirochaten des Hundemagens studiert und gefunden, daB eine 0,5-1,0% 
Losung von K 2C03 die Spirochaten sofort auflost, eine 0,5%0 Losung totet 
die Spirochaten langsam ab, nachdem sie dieselben zunachst in ring- oder 
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zahnradartige Formen umgewandelt hat. Knapp vor dem Tode offnet sich der Ring 
noch einma!. 10%0 Na2COa-LOsung totet die Spirochaten ohne vorausgegangene 
Veranderungen. Eine 0,1 %0 Saponinlosung hat keinen sichtbar schadigenden 
EinfluB. Von den beobachteten Bewegungsphanomenen soll nur eine von 
Dubosque und Lebailly hervorgehobene deutliche Kontraktilitat erwahnt 
werden. 

In den Magenfundusdriisen des Hundes beschrieben Kollmer und Wagner 
saprophytische Spirochaten, die ala fein zugespitzt geschildert werden, 10-12 p 
lang, 0,25 p dick, mit im allgemeinen 8 Windungen von 0,7 p Tiefe und einer 
Windungslange von 1,2 p. Kollmer und Wagner wiesen nachdriicklichst 
darauf hin, daB die genannten Spirochaten nicht mit Bakterien vergesellschaftet 
sind und daB irgendwelche Reaktionserscheinungen, etwa im Sinne von Leuko­
cytenanhaufungen nicht nachweisbar waren. Bemerkenswerterweise konnten 
Spirochaten auch nach fortgesetzter Fleischfiitterung nachgewiesen werden 
(siehe Luger und Silberstern). Kollmer undWagner empfehlen zum 
Zwecke der Untersuchung des Hundemagens auf Spirochaten die Fixation mit 
Kaliumbichromat-Chromalaun-Formol nach Koister. 

Aus den letzten Jahren liegen Beobachtungen iiber Spirochaten im Hunde­
magen von Berka und von Oshikawa vor. Oshikawa studierteinsbesonders 
die Beeinflussung der Spirochatenflora des Hundemagens durch eine voraus­
gegangene Gastroenteroanastomose. Eine wesentliche .Anderung, namentlich 
in dem Verhalten der Spirochaten zu den Magendriisen, konnte er nicht fest­
stellen. Es zeigten sich dabei, daB das Vorkommen der Spirochaten auch unter 
solchen Verhaltnissen auf die Magenschleimhaut beschrankt bleibt, und daB 
ein Abwandern auf die Darmschleimhaut nicht stattfand. Bei Abtrennung 
des Pylorus oder vollstandiger Ausschaltung desselben verschwinden die Spiro­
chaten in diesem Gebiete, so daB der Autor den SchluB zieht, daB die Lebens­
fahigkeit derselben an den EinfluB des Korpusdriisensaftes gebunden ist. In 
den iibrigen Punkten hinsichtlich des normalen Verhaltens der Magenspiro­
chaten bringen die Untersuchungen Oshikawas eine Bestatigung der von 
friiher vorliegenden Befunde. Er macht unter anderem auf das massenhafte 
Zugrundegehen von Spirochaten in den Belegzellen des Korpusanteiles auf­
merksam, betont die Abnahme der Spirochaten von der Kardia gegen die 
Pylorusgegend zu und betont ferner, daB im pylorischenAnteil ein Einwandern 
in die Driisen nicht mehr festzustellen ist. Berka bezeichnet die Fundusdriisen 
als den Hauptsitz der Spirochiiten in der Magenschleimhaut. Auch Klaren­
beck beschreibt das Vorkommen von Spirochiiten im Hundemagen unter 
normalen Bedingungen. 

Noguchi verfiigt beim Rinde iiber positive Spirochatenbefunde und be­
schreibt auch solche vom Typus der Leptospiren, wahrend letztere von ihm bei 
den darauf untersuchten Tieren (Meerschweinchen, Katze, Kaninchen, Schwein, 
Ratte und Schaf) vermiBt wurden. Abgesehen von den geschilderten Befunden 
liegen noch entsprechende Untersuchungen iiber eine Reihe anderer Tier­
arten vor. So vermiBte S a 10m 0 n unter den Laboratoriumstieren Spiro­
cha.ten im Magen des Meerschweinchens, Mfen, des Kaninchens, der weiI3en 
Maus und der grauen Hausmaus. Und auch in dem der Feldmaus, des Rindes, 
Schweines, Eichhornchens, des Maulwurfes, im Magen der Eule, Krahe und 
Taube konnte er dieselben nicht nachweisen, wahrend beim Rinde und beim 
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Schweine von Cicic Spirochaten im Magen gefunden werden konnten. 
Dagegen konnte Salomon OOi Katzen und Wanderratten einen dem des 
Hundemagens analogen Befund erheben. Beziiglich der Katze liegen auch 
positive Befunde Regauds und Noguchis vor. "Ober Spirochaten im Magen 
des Huhnes berichtet C i c i c. Der Vollstandigkeit halber seien auch verein­
zelte Spirochatenbefunde im Magen von Arthropoden erwahnt, wie die Unter­
suchungen Miihlens bei der Miicke zeigen. Vielleicht gehoren auch die uns in 
ausfiihrlicher Darstellung nicht zuganglichen Beobachtungen Froilano de 
Mellos und Damons bei Termiten hierher. 

tJber einen positiven Befund in der Magenschleimhaut des Mfen hat in 
jiingster Zeit auch Koll"mer berichtet. 

Genauere Studien iiber die Entwicklung der Spirochaten in der Magen­
schleimhaut unter bestimmten Ernahrungsverhii.ltnissen und ihre eventuelle 
Abhangigkeit von solchen liegen in ganz beschranktem MaBe vor. Rier gehoren 
die schon erwahnten Beobachtungen Salomons bei jungen Runden, bei welchen 
er feststellen konnte, daB Spirochaten erst etwa von der 4. Lebenswoche an, also 
ungefahr zur Zeit der Entwohnung, nachzuweisen sind, wahrend saugende Tiere 
anscheinend solche noch nicht aufweisen. Rierher gehort auch die interessante 
Beobachtung Kollmers (zit. nach Luger), welcher Spirochaten auch nach 
Fleischfiitterung bei Hunden in reichlichem MaBe antraf, ein Umstand, dem 
mit Riicksicht auf die sich ergebenden Saureverhaltnisse Erwahnung verdient. 
Die Infektion, wenn man von einer solchen sprechen darf, scheint keine' all­
gemeine zu sein. Es macht nach den vorliegenden Mitteilungen Salomons 
den Eindruck, als ob es sich doch um eine Gelegenheitsinfektion und nicht um 
eine obligate Infektion auf Grund eines fast ubiquitaren Vorkommens etwa 
mit der Nahrung handeln diirfte. Es sei hier auf die Beobachtungen Salomons 
hingewiesen, nach denen bei der grauen Hausmaus Spirochaten nicht nachweis­
bar sind, wahrend sie bei der freilebenden Ratte vorkommen. Demgegeniiber 
ist allerdings zu OOmerken, daB nach den Untersuchungen Salomons selbst 
auch die frei lebende Feldmaus in den untersuchten Fallen keine Spirochaten 
aufwies, so daB also von einem durchgreifenden Unterschied zwischen frei­
lebenden und im Haus und Stall domizilierenden Tieren vorlaufignicht gesprochen 
werden kann. Vereinzelte von Salomon in dieser Richtung angestellte Ver­
suche mit Hunden scheinen mit Riicksicht auf die geringen zeitlichen Differenzen 
vorlaufig zu keinen bindenden Schliissen zu berechtigen. Bemerkenswert sind 
ferner die gelungenen "Obertragungsversuche auf weiBe Mause, die sich im 
Gegensatz zu dem bei solchen Tieren erhobenen negativen Befunde als infizierbar 
erwiesen. Es scheinen weiterhin, worauf auch Oshikawa hingewiesen hat, 
regiQnare, vielleicht geographisch-klimatische Bedingungen eine!Rolle zu spielen, 
auf . deren Bedeutung auch gelegentlich der Besprechung der Darmspirochaten 
hingewiesen werden soIl. 

tJOOr ebenso zahlreiche Einzelbeobachtungen von Spirochaten. verfiigen wir 
hinsichtlich des normalen tierischen Darmes. Hier handelt es sich fast durch­
wegs um im Darminhalte nachgewiesene Spirochaten, welche zum Teil dem 
Typus der Leptospiren anzugehoren scheinen. Zu den letzteren gehoren die· 
von Ziilzer im Meerschweinchendarm nachgewiesenen Formen, ferner Befunde 
No gu chis beim Rind, hier vergesellschaftet mit Spirochatenanderer Art (Mikro­
dentientypus), wie sie imRinderdarm auch von Cicio beschriebenwurden. 
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Es liegen ferner positive Befunde im Darm von Schafen (C i c i c), Schweinen 
(Uicic, King und Drake), Hunden (Bauer, Berka, Klarenbeck, Sykora), 
beim Meerschweinchen (Escherich, Bonhoff, Hollande, Lebailly, 
Sabrazes, Silberstern), bei der Maus (Lebailly, Kasai, Silberstern), 
beim Kaninchen (Lebailly, Zulzer und Oba, Silberstern) und bei Katzen 
(N oguchi) vor. Beim Pferd und bei der Ratte wurden Spirochiiten im Darm­
trakt vonUicic und vonNoguchi vermiBt, wahrend sie von Lebailly gefunden 
und von Parr gerade bei dem letztgenannten Versuchstier eingehend studiert 
wurden; auch wir konnten hier das Vorkommen von Spirochaten ver­
schiedener Art bestatigen (siehe Silberstern). Parr konnte eine weit­
gehende Abhangigkeit des Spirochatengehaltes des Rattendarmes, namentlich 
im Coecum, von der Wasserstof£ionenkonzentration feststellen; es zeigte 
sich, daB eine solche von PH = 7 im Cocalinhalte in Optimum darstellt. Die 
Tiere wurden gewohnlich durch eine W oche bei den verschiedenen Kost£ormen 
gehalten. Parr beschii.ftigte '!ich auch mit dem Studium der Darmspirochaten 
beim hungernden Meerschweinchen. Es schien ihm, daB mehrtagiges Hungern 
die Zahl der Spirochii.ten im Coecum wesentlich herabsetzt. 

Ferner konnte Silberstern positive Be£unde erheben bei Huanako (wildes 
Lama, Auchenia huanaco Smith), Bergzebra (Equus Zebra L.), Kulau (Equus 
hemionus Pall.), Leierhirsch (Rucervus eldi Guthrie), Mendesantilope (Addax 
nasomaculatus Blemo), Nilgauantilope (Bos elaphus tragocamelus Pall.), Hirsch­
kanguruh (Macropus Shaw), Gayal (Bos frontalis Lamb.), europaisches Wisent 
(Bos bonasus L.), Sumatraelefant (Elefas. sum. Bl.», Warzenschwein (Paco­
choesus Cuv.), Leopard (Felis pard us L.), Schimpanse (Simia troglodytes 
Blumenbg.) und Orang-Utan (Simia satyrus Geoffr.). Er bemerkt jedoch 
ausdriicklich, daB es sich dabei nur um den Nachweis von Spirochaten uber­
haupt handelt und daB dieselben oft nur in sehr geringer Zahl nachweisbar 
waren. Bei einer Anzahl von Tieren, dem Lama (Auchenia lama Brandl), Wild­
pferd (Equus equiferus Pall.), Bohms Zebra (Equus Boehmi Mtscb.), Dromedar 
(Camel us dromedarius Erxl.), Kamel (Camelus becrian. L.), der Plerdeantilope 
(Egocerus equinus scharicus Schwarz), Ducker-Antilope, Sii.belantilope (Oryx 
leucoryx Pall.), Edelhirsch (Cervus elaphus L.), Schwarznasengazelle (Gazella 
arabic. Ehrbg.), Anoa (Gemsbillfel, Anoa depressicornis H. Smith), ameri­
'kanischer Bison (Bison american. Gmell.), Yak (Poephagus grumiens L.), afri­
kanischen und indischen Elefanten (Elefas african. BI. und Elefas asiatic. Bl.), 
dem malayischen Bar (Ursus malayan. Raffl), Tiger (Felis tigris L.), Erdferkel, 
dem Emu (neuhollandischer Kasuar, Dromaeus Novae Hollandiae Viell.), 
dem StrauB (Struthio camelus L.) und der Tigerschlange (Python molurus 
Gray) konnte er keine Spirochaten finden, hii.1t sich aber aus diesen negativen 
Befunden nicht fUr berechtigt auszuschlieBen, daB nicht Vertreter derselben 
Tierart zu einem anderen Zeitpunkte oderunter anderen Umsta.nden - es 
handelte sich hier um Tiere der Schonbrunner Menagerie - Spirocha.tentrager 
sein konnten. 

Lebailly studierte die Spirochatenflora des Vogeldarmes und konnte bei 
einer ganzen Anzahl von Gattungen solche im Rectum nachweisen, wir nennen 
nur Charadrius hiaticula (L) (Regenpfeifer), Squatarola squatarola (L) (Kiebitz­
regenpfeifer), Erolia alpina (L), Calidris teucophea (Pall:) (Sumpfwasserliiufer), 
Larus ridibundus (L) (Lachmove), Sturnus vulgaris (L) (Star), Querquedula 
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querquedula (L) (Knakente), Corvus coronae (L) (Rabenkrahe), Coloeus mone­
dula (L) (Dohle), Perdrix perdrix (L) (Rebhuhn) und Gallus (Haushuhn). 

Sie finden sich im Rectum und besonders im Coecum unter denselben 
Bedingungen, die von diesem Autor vorher bei Fischen gefunden worden waren. 
Sie leben frei im Verdauungsrohr, ferner im Lumen der Driisenschlauche, sowie 
an Zellen fixiert und auch intracellular, wohin sie vielleicht - eine Moglich­
keit, die der Autor offen laBt - auf dem Blutwege gelangen. Le bailly unter­
scheidet im wesentlichen zwei Haupttypen. Zunachst weitweHige Spirochaten 
vom Typus des Treponema gadi Neumann, die bei allen hier aufgezahlten Vogel­
arten auBer bei dem Larus ridibundus zu finden sind und die vielleicht mehrere 
Arten umfassen, die nur schwer voneinander zu unterscheiden sind. So das 
Treponema querquedulae n. sp.: Lange 4-11 fl, Breite 0,2-0,8 fl, zugespitzte 
Enden, von denen abcr eines mehr fadenformig ist als das andere, oft S-Formen 
oder solche mit zwei, gelegentlich mit drei Wellen; von den durch Transversal­
teilung entstandenen Tochterspirochaten ist die eine meist urn 2-4 fl groBer 
als die andere. Man findet sie bei Calidris, Sturnus, Querquedula, Erolia, Chara-­
drius und Corvus. Eine andere Unterart des erstgenannten Typus ware das Tre­
ponema gallicolum n. sp.: Lange 7,5-11 fl, Dicke 0,25-0,55 fl, 2, 21/2 oder 
3 gleichmaBige Windungen, vereinzelte Zwergformen von 4 X 0,25 ,u, zugespitzte 
Enden, Bogen- oder Ringformen. Eine dritte Unterart ware das Treponema 
squatarolae n. sp., von den anderen Arten gut durch die bedeutendere GroBe 
zu unterscheiden: 10-20 X 0,33-0,46 fl, 11/2-21/2, hochstens 4 Windungen, 
Vermehrung durch Transversalteilung in zwei ungleich groBe Tochterspirochaten. 
Der zweite Haupttypus ist engwellig, ahnlich wie das Treponema pallidum 
Schaudinn und wird reprasentiert durch das Treponema lari, 1,8-5 X 0,30 fl 
mit 3-6 regelmaBigen engen Windungen, in der Mitte dicker als an den Enden. 
Charakteristisch ist ihr lokomotorisches Verhalten. Nach einer Ruhepause 
setzen plotzlich sehr briiske Bewegungen nach vorwarts und riickwarts mit 
der Geschwindigkeit eines Pfeiles ein. Man findet sie im Lumen des Rectum 
und in den Driisenschlauchen des Coecum sowie auch in das Zellinnere ein­
gedrungen bei allen hier aufgezahlten Vogelarten auBer bei Squatarola, Chara­
drius und Sturnus, besonders reichlich im Coecum von Larus. Nach der Vogel­
art geordnet differenzieren sich die Spirochaten der Erolia als die voluminosesten, 
wahrend die bei Corvus, Coloeus, Perdrix und Gallus kleiner erscheinen. AHe 
diese Spirochaten bewohnen den Darm zusammen mit zahlreichen Bakterien, 
unter denen man groBe Spirillen und fusiforme Bacillen bemerkt, die oft beson­
ders stark gefarbte Einschliisse beherbergen, welche die Membran hernienartig 
vorwolben. Im Darme von Sperlingen und einer Amsel konnte auch Silber­
stern Spirochaten nachweisen. 

Anhangsweise seien noch die Befunde von LebaiUy bei Fischen, von Bach 
und Quast, Faure-Fremier und Cepede und Willem bei Cyclostoma 
elegans, einer Schnecke, von Yakimoff und Miller beiFroschen undKr5ten, 
von Dimitroff und von Noguchi bci Austern, von Damon, wie auch von 
Froilano de Mello bei Termiten angefiihrt. 

Ferner seien die aHgemeinen Bemerkungen Comandons wiedergegeben, 
der berichtet, bei der Mehrzahl der Vertebraten Spirochaten im Darm gefunden 
zu haben; seine Angaben sind deshalb bemerkenswert, weil 'er auch auf das 
Vorkommen von £usiformen Bacillen im tierischen Darmtrakt geachtet hat 
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und geradezu von der Vincentschen Symbiose spricht, wobei bald die Spiro­
chaten, bald die fusiformen Bacillen iiberwiegen, oder auch die eine oder andere 
Art ausschlieBlich vorkommen kann. Holling konnte iibrigens den Bacillus 
fusiformis im Darme von Termiten und im Blinddarme der Maus nachweisen. 

Wie weit das geschilderte Vorkommen von Spirochaten bzw. fusiformen 
Bacillen im tierischen Darm von klimatischen und geographischen Verhaltnissen 
abhangt, ist gegenwartig nicht mit Sicherheit zu sagen, wenn auch die Bemerkung 
einzelner Autoren, wie Oshikawa, dafiir zu sprechen scheint,daB eine der­
ai'tige Beziehung besteht. Systematische Untersuchungen in dieser Richtung 
waren auBerordentlich wiinschenswert. Vielleicht lassen sich dann die einander 
zum Teil widersprechenden Angaben, das Vorkommen von Spirochaten bei 
bestimmten Tierarten betreffend, erklaren. 

Bevor wir nun auf die Besprechung der Spirochaten und fusiformen Bacillen 
im Magendarmtrakt des Menschen unter normalen und pathologischen Ver­
haltnissen eingehen, soll nur ganz kurz der Tatsache gedacht werden - da ja 
diese Frage hier nicht referiert werden solI -, daB das Vorkommen von Spiro­
chaten und fusiformen Bacillen in der Mundhohle zu den allgemein anerkannten 
Befunden gehort. Es wird spater bei der Besprechung der Herkunft der Magen­
darmspirochaten noch einiges in dieser Richtung nachzutragen sein. Auch 
beziiglich der Speiserohre konnen wir uns zunachst kurz fassen, da wir hier 
mit dem Vorkommen der in Rede stehenden Mikroorganismen, abgesehen von 
Gelegenheitsbefunden, wie sie sich durch den Nachweis mit dem Speichelund 
Schleim der Mundhohle verschluckter Spirochaten und fusiformer Bacillen 
leicht erklaren lassen, nicht zu rechnen haben. FUr vereinzelte Befunde unter 
pathologischen Verhaltnissen, namentlich beim Carcinom der Speiserohre, wird 
gelegentlich der Diskussion der Ergebnisse beim Magenkrebs zuriickgekommen 
werden. 

Beziiglich des menschlichen Magens galt bis vor kurzem der Satz, daB weder 
Spirochaten noch fusiforme Bacillen hier anzutreffen sind, wieder abgesehen 
von den ja oben bei der Speiserohre erwahnten, leicht erklarlichen Gelegenheits­
befunden, bei welchen es sich ja immer nur um ein sparliches und inkonstantes 
Vorkommen handelt, so daB man nicht den Eindruck einer autochthonen Spiro­
chaten. bzw. fusiformen Flora hat. Erst Lehner hat im Jahre 1927 in einer 
Sitzung der Vereinigung pathologischer Anatomen in Wien die interessante 
Tatsache mitgeteilt, daB auch im gesunden menschlichen Magen spirochaten­
artige Gebilde nachgewiesen werden konnten. "In mehreren menschlichen 
Magen, die operativ wegen Ulcus pepticum entfernt worden waren und keine 
wesentlichen gastritischen Veranderungen zeigten, konnte der Vortragende mit 
Hilfe der Heidenhainschen Eisenhamatoxylinmethode an Schnitten regel­
maBig Spirillen in den Magengriibchen und im Driisenhals, seltener in der Tie£e 
der Fundusdriisen nachweisen. Die mit zwei Windungen versehenen Spirillen 
liegen gewohnlich an der Oberflache der Zelle, sind aber auch im Innern der 
Belegzellen innerhalb der Korbcapillaren zu finden." 

Wahrend es sich bei diesen Befunden Lehners, denen jedoch nach den Unter­
suchungen von Luger und Resek kein durchaus konstantes Vorkommen im 
menschlichen Magen zu entsprechen scheint, um Gebilde handelt, welche nach 
ihrem morphologischen Verhalten, und nach ihrem Sitz mit den oben geschil­
derten Befunden Bizzozeros im Hundemagen und den von denverschiedenen 

ETgebnisse d. inn. Med. 35. 25 
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Autoren gemachten analogen Feststellungen im Magen von Hunden und 
anderen Tieren in Parallele gestellt werden konnen, sollen jetzt jene Spirochaten­
formen besprochen werden, die im Lumen des Magens an der Schleimhautober­
fmche bzw. im Magensaft beim Menschen festgestellt worden sind. Es handelt 
sich hier um Spirochaten, welche sich, wie gleich vorweg genommen werden 
soli, in ihrem morphologischen Verhalten an die verschiedenen unter normalen 
und pathologischen Verhaltnissen in der menschlichen Mundflora vorkom­
menden Typen anschlieBen. Wahrend unter normalen Verhaltnissen die Unter­
suchung der Schleimhautabstriche von von Leichen oder bei Operationen gewon­
nenem Material ein auBerordentlich sparliches Resultat in dieser Hinsicht 
liefert, finden wir unter pathologischen Verhaltnissen eine oft auBerordentlich 
reichliche Entwicklung der Spirochatenflora des Magens in mehr oder weniger 
inniger Vergesellschaftung mit fusiformen Baeillen. 1m Gegensatz zu dem in 
der Mundhohle zu beobaehtenden Verha.ltnis der beiden Mikroorganismen kann 
beziiglich des Magens von einer fusospirillaren Symbiose nur in beschranktem 
MaBe gesprochen werden, insoferne, als fusiforme Bacillen im mikroskopisehen 
Bilde des Ausstriehes bzw. im histologischen Bilde in der Regel ganz wesent­
lich, mitunter durchaus, in den Hintergrund treten. 

Nachdem es sich in den von Lehner bearbeiteten Fallen um Magen gehandelt 
hat, die operativ wegen meus pepticum entfernt worden waren, muB gewiB 
vorlaufig, wenn auch der untersuehte Anteil der Magensehleimhaut keine patho­
logischen Veranderungen zeigte, die Frage offen bleiben, wie weit die von Lehner 
demonstrierten Spiroehaten als physiologisches Vorkommnis zu betrachten sind. 
Immerhin erscheint vorlaufig dieser SchluB mit Riicksicht auf die morphologische 
.Ahnliehkeit mit den Bizzozerosehen Spiroehaten und mit Riicksieht auf 
ihre gleichartige Lokalisation bis zu einem gewissen Grade berechtigt. 

Auch beziiglich des Diinndarmes scheinen unter physiologischen Verhalt­
nissen vorlaufig nur negative Resultate vorzuliegen. 

Anders liegen aber die Verhaltnisse jenseits der Ileococalklappe. Die iiber­
wiegende Mehrzahl der Autoren, die sieh mit dem Studium des Vorkommens 
von Spirochaten und fusiformen Bacillen im Dickdarmstuhl und auch ins­
besondere in der Schleimhaut des Dickdarmes beschaftigt haben, stimmten 
darin iiberein, daB die Spirochaten zur normalen Diekdarmflora zu rechnen sind. 
Der Nachweis in den Faeces ist, wohl abhangig von der angewendeten Technik 
und Sorgfalt der Untersuchung, anscheinend nicht immer so regelmaBig gefiihrt 
worden. Wenn wir auf die wesentlichsten Daten eingehen, so muB zunachst die 
erste Mitteilung in dieser Richtung, welche von K uisl stammt, beriihrt werden. 
Kuisl fand Spirochaten in den Faeces fast regelmaBig und konnte sie ebenfalls 
bei der Untersuchung des Darminhaltes naehweisen. In den der Publikation 
Kuisls folgenden Jahren haben Escherich, Gruber, Paltauf und Mont­
will vom normalen Vorkommen der Spirochaten im Darm gesprochen. Erst 
nach langer Pause traten in der Literatur wieder Arbeiten auf, die die Frage 
der Darmspirochaten unter physiologischen Verhaltnissen zum Teil systematisch 
behandelten, zum Teil auf einzelne Befunde verweisen. Hierher gehoren die 
Untersuchungen von Broughton-Alcock, Carter, Delamare, Denoeux, 
Dumont, Hassenforder, Hogue, Latzel, Lavergne, Lins, Luger, 
Macfie und Carter, Mello und Mesquita, Parr, Saenz, Teissier und 
Richet fils, Waldorp, Werner. Diesen positiven ·Befunden der genannten 
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Autoren steht nun eine altere Arbeit Frankels gegeniiber, der Spirochaten 
im Darm vermiBte, eine Arbeit, die deshalb von Interesse ist, weil es sich 
um einen Fall von Lues des Darmes gehandelt hat und sich am Rand der 
vorhandenen Geschwiire in der Umgebung der Lieberkiihnschen Krypten 
auch tatsachlich Spirochaten fanden, welche dem Typus der Spirochaete pallida 
entsprachen, dagegen aber ausdriicklich betont wird, daB Spirochaten in den 
gesunden Partien der Schleimhaut vermiBt wurden. 

Beziiglich des Prozentsatzes der FaIle, in denen unter physiologischen 
Verhaltnissen Spirochaten gefunden wurden, gehen allerdings die Angaben der 
oben zitierten Autoren ziemlich weit auseinander. Wir finden Schwankungen 
von Ibis 20 bis iiber 90%. Nach eigenen Untersuchungen des einen von uns 
diirften, wie ja seinerzeit hervorgehoben wurde, die letztgenannten hohen 
Zahlen den tatsachlichen Verhaltnissen am ehesten entsprechen. Die Wider­
spriiche erklaren sich zum Teil wohl daraus, daB der Befund in den normalen 
Faeces - und solche wurden ja in der Mehrzahl der FaIle untersucht - ofters 
auBerordentlich sparlich ist und oft eine ganze Reihe von Gesichtsfeldern durch­
mustert werden muB, um die eine oder andere Spirochate zu entdecken. Ein 
Zugrundegehen der Darmspirochaten im Stuhl scheint praktisch weniger in 
Frage zu kommen. Parr konnte in speziell darauf gerichteten Untersuchungen 
nachweisen, daB noch lange Zeit, oft noch viele Monate, Spirochaten im Stuhl er­
halten bleiben. Interessant sind die Beobachtungen Parrs, daB gelegentlich auch 
solche Stuhlproben, in welchen sich urspriinglich keine Spirochaten nachweisen 
lieBen, bei spater wiederholten Untersuchungen als positiv befunden wurden. 
Abgesehen davon, daB doch vielleicht urspriinglich iibersehene Spirochaten 
sich vermehrt haben konnen, denkt der genannte Autor auch an die Mog­
lichkeit, daB vielleicht granulare Entwicklungsstadien vorkommen konnen, 
aus denen sich erst spater bei.langerem Stehen vegetative Formen gebildet 
haben (vgl. auch Hayashi und Takeuchi, Tunnicliff, Sanarelli u. a.), 
Diese Beobachtungen erinnern an die bekannte Tatsache, daB auch in spiro­
chatenhaltigen Organen, wenigstens im Brutschrank eine Vermehrung der Spiro­
chaten zustande kommt (Kratzeisen). Es sei diesbeziigIich auch erwahnt, 
daB sich sterilisiertes Faecesmaterial als giinstiger Nahrboden fiir Wasser­
spirochaten erwiesen hat (Dimitroff). 

Hinsichtlich der Lokalisation im Kolon herrscht im allgemeinen insoweit 
Vbereinstimmung, als das Coecum als Hauptsitz der Spirochaten angesehen 
wird. Bei Tieren wurde das von Lebailly und von Sabrazes behauptet. 
Allerdings fand Parr gelegentlich ein Vberwiegen der Spirochaten in distalen 
Abschnitten des Kolons. Beim Menschen hat schon Kuisl das Vberwiegen 
derselben im Coecum und im Colon ascendens betont. Luger konnte in syste­
matischen Untersuchungen diese Angaben bestatigen.· Auch Parr berichtet 
iiber FaIle, bei welchen der rectale Befund sogar vollkommen negativ war, 
obwohl sich im Coecum sehr zahlreiche Spirochaten nachweisen lieBen. Ahn­
liche Diskrepanzen zwischen dem Ergebnis der Untersuchungen des Cocal­
inhaltes und dem Stuhlbefund ergaben sich haufig. Dies gilt auch, wie gleich 
angeschlossen werden mag, unter Umstanden fiir pathologische FaIle, wie Luger 
und Korkes bei der Balantidienkolitisgezeigt haben. 

Prinzipiell das gleiche muB nach eigenen Erfahrungen beziigIich der Lokalisa­
tionen der fusiformen Bacillen. im Darm gesagt werden. 

25'" 
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Der schon beriihrte Gegensatz zwischen dem Spirochatengehalt des Darm­
inhaltes bzw. dcr Darmschleimhaut und dem des Stu hIes ist deshalb schwierig zu 
beurteilen, weil wir bei regelmaBiger Untersuchung des Stuhles auf Spirochaten, 
wie Luger und Sil berstern gezeigt haben, mit anscheinend spontanen 
Schwankungen rechnen mussen, welche vielleicht mit Entwicklungszyklen der 
in Rede stehenden Mikroorganismen in Verbindung zu bringen sind. Dies gilt 
fur physiologische und pathologische Verhaltnisse. Wie weit in den spirochaten­
freien oder spirochatenarmen Perioden, die sich oft uber mehrere Tage erstrecken 
konnen, die von manchen Autoren angenommenen granularen Entwicklungs­
phasen eine Rolle spielen konnen, ist gegenwartig kaum zu entscheiden. Dies­
bezugliche Untersuchungen des menschlichen Stuhls fehlen und begegnen 
wohl auch recht groBen Schwierigkeiten. 

Auch die Frage, wie weit die Spirochaten- und Fusiformenflora des mensch­
lichen Darmes von der Diat abhangig ist, kann gegenwartig nicht restlos beant­
wortet werden. Kuisl konnte seinerzeit berichten, daB eine fleisch- und eier­
reiche Kost zur Vermehrung der Darmspirochaten fiihrt, wahrend Kohle­
hydratnahrung die Zahl der Spirochaten im Stuhl herabsetzt, dieselben unter 
Umstanden sogar zum Verschwinden bringt. Luger konnte diese Angaben 
in allerdings nur durch eine W oche fortgefuhrten l1'utterungsversuchen nicht 
bestatigen. Andererseits berichtet Parr schon nach 3-4 Tagen bei kohle­
hydratreicher Kost unter Zusatz von 300 g Milchzucker eine Reduktion der 
Zahl und selb8t ein Verschwinden der Spirochaten im Stuhl gesehen zu haben. 
Eine gleiche Verminderung ihrer Zahl konnte auch nach Verabreichung von 
Acidophilusmilch beobachtet werden. Von Interesse ist auch die Angabe K uisls, 
daB saure Speisen den Spirochatengehalt eher herabsetzen. In dieser Richtung 
sind auch die Angaben uber das Verhalten der Spirochatenflora bei verschiedenen 
Dyspepsieformen von Bedeutung, auf welche spater noch zuruckgekommen 
werden solI. In diesem Zusammenhange muB auch auf die Untersuchungen 
von Teissier und Richct fils verwiesen werden. Silberstern konnte eine 
charakteristische Beeinflussung der Spirochatenflora des Stuhles durch die 
Ernahrung weder beim Saugling noch beim Erwachsenen feststellen. 

Gelegentlich der Besprechung des Verhaltens der Spirochaten im Sauglings­
stuhle sei auch auf die Frage eingegangen, in welchem Zeitpunkte nach der 
Geburt dieselben im Stuhle nachweisbar werden. Auf die diesbezuglichen Tier­
versuche von Salomon wurde bereits oben hingewiesen. Beim Menschen 
liegen variierende Angaben von Escherich, Teissier und Richet fils u. a. 
vor. Eine Nachprufung dieser Befunde durch Silberstern ergab, wenn 
auch gelegentlich negative Befunde noch am 13. Tage, so doch die Moglichkeit 
des Auftretens am 8., in sehr seltenen Fallen schon am 7. Tage nach der Geburt, 
wobei weder die Haltung noch die Ernahrung des Kindes (Brust-, Soxlet-, 
Mischnahrung) die vorhandenen Differenzen erklaren konnte, Differenzen, deren 
Ursfwhe wohl im Bereiche biologischer Varianten und der Fehler der Methode 
im weitcstcn Sinne zu suchen sind. Dieses fruhe Auftreten, bei dem es sich, 
wie Escherich betont, mangels des Vorhandenseins von Zahnen nicht um 
verschluckte Zahnspirochaten handeln kann - im zahnlosen Munde des Saug­
lings sind Spirochaten ziemlich selten (Pod bielski) - legt den Gedanken nahe, 
daB es sich hier, nicht wie beim Erwachsenen um vorwiegend per os eingefuhrte 
Spirochaten handelt, vielmehr eine Einwanderung vom Anus her in Betracht 
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gezogen werden muB. Dagegen muB beim Erwachsenen auf Grund von Fallen, 
in denen es zur "Ubertragung durch Spirochaten bedingter pathologischer Pro­
zesse durch Trinkgeschirr, Wasser usw. handelt (BaB, Buchanan, BurgeB, 
Etchegoin, Hindle, Hiscock und Rogers, Raillet, Schurer, Stirl usw.), 
die Moglichkeit der Aufnahme der Spirochaten in den Magendarmtrakt auf 
dem Wege der Nahrungsaufnahme ohne weiteres zugegeben werden. 

A.hnlich, wie oben gelegentlich der Besprechung der Darmspirochaten bei 
Tieren von der Moglichkeit des Einflusses lokaler und klimatischer Verhaltnisse 
gesprochen wurde, scheinen diese Gesichtspunkte auch hinsichtlich des Vor­
kommens und der Entwicklung der Spirochatenflora des menschlichen Darmes 
eine Rolle zu spielen. Die vorliegenden Untersuchungen erlauben kein ab­
schlieBendes Urteil, immerhin besteht der Eindruck, daB in subtropischen und 
tropischen Gegenden Darmspirochaten - dies .gilt namentlich fur die Unter­
suchung des Stuhles - haufig in groBerer Zahl angetroffen werden (Carter, 
Crowell und Haughwout, Froilano de Mello, Froilano de Mello und 
Mesquita, Luger, Macf~e, Macfie und Carter, Mesquita, Porter, 
Teissier und Richet fils, Toussain und Simonin, Wolbach). Einzelne 
Autoren fanden selbst bis zu 50 im Gesichts£eld, ohne daB die Stuhluntersuchung 
und die Beobachtung des betre£fenden Individuums irgendwelche Krankheits­
zeichen geboten hatte. DaB aber noch andere Momente eine Rolle spielen mussen, 
zeigt die Mitteilung Hegners, welcher in Portorico bei 83 Fallen nur einmal 
Darmspirochaten n~chzuweisen imstande war, obwohl hier in 75 der unter­
suchten FaIle Darmparasiten verschiedener Art ge£unden werden konnten 
und wir, wie noch im £olgenden ausfiihrlich gezeigt werden soIl, unter solchen 
Umstanden eher eine Vermehrung der Spirochatenflora zu gewartigen haben. 
Es ware aber andererseits auch mit der Moglichkeit zu rechnen, daB die im all­
gemeinen anscheinend bestehende Vermehrung der Darmspirochaten in warmeren 
Gegenden mit Rucksicht auf die im allgemeinen groBe Haufigkeit des positiven 
Befundes anderer Parasiten im Darm eben nur als symptomatisch anzusehen ist, 
so daB eine direkte Abhangigkeit der Darmspirochaten vom Klima nicht anzu­
nehmen ware. 

4. Darmspirochiiten nnd fnsiforme Bacillen nnter 
pathologischen Verhiiltnissen im Magendarmtrakte 

von Tieren. 
Die Angaben uber das Vorkommen von Spirochaten bei Krankheitszustanden 

des Magens von Tieren sind auBerordentlich sparlich. Lucet hat bei der hamor­
rhagischen Gastroenteritis des Hundes auf das Vorkommen von Spirochaten 
im Magen aufmerksam gemacht. Er konnte dieselbe in Abstrichen des Schlelmes 
in reichlicher Zahl nachweisen, derart, daB bereits bei schwacher VergroBerung 
die durch die Spirochaten hervorgerufene Bewegung des Praparates aufiallig 
war. Lucet unterscheidet langere (5-10 ft) und zartere Formen, die eine 
besonders rasche Beweglichkeit au£weisen, von solchen, die nur 4-7 ft lang 
waren, aber eine Dicke von bis zu 0,8 ft aufwiesen und eine relativ langsamere 
Bewegung zeigten. Die hier gefundenen Spirochaten erwiesen sich als relativ 
schlecht farbbar und wurden vor allem im Schnittpraparat vermiBt. Diese 
Angaben sind deshalb wichtig, weil Ball und Roquet, welche bei dergleichen 
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Erkrankung des Rundes gleichfalls Spirochaten im Magen nachweisen konnten, 
diese mit den im normalen Rundemagen vorkommenden Formen (s. S. 379) 
identifizierten. Das Fehlen von Spirochii.ten im Schnittpraparat in den von 
Lucet untersuchten Fallen laBt es immerhin wahrscheinlich erscheinen, daB 
wir es hier und bei Ball und Roq uet mit verschiedenen Gebilden zu tun haben, 
da ja fur die Spirochaten des normalen Rundemagens der Nachweis im Schnitt­
praparat in der Regel gelingt. Systematische Untersuchungen, die hamor­
rhagische Gastroenteritis der Runde betreffend, liegen bezuglich des Magens 
nicht vor. Von der genannten Erkrankung abgesehen, ware noch die Runde­
staupe zu nennen, da auch hier Rolmbach den im Magen gefundenen Spiro­
chaten, die Ba uer in 72 0/ 0 nachweisen konnte, eine atiologische Rolle beizumessen 
geneigt ist. Auch hier ist ein abschlieBendes Urteil nicht moglich. 

Diesem Vorkommen bei spontanen Erkrankungen von Tieren seien die Beob­
achtungen Oshikawas angereiht, der das Verhalten der Magenspirochaten 
bei gastroenterostomierten Runden studierte und fand, daB dieselben nicht auf 
die Driisen der durch die Operation benachbart gewordenen Darmschleimhaut 
uberwanderten, in die Drusen der Vernarbungsschichte nur einwanderten, 
wenn dieselben - e benso wie im normalen Magen - Belegzellen enthielten 
und der sie reichlich im Detritus der Vernarbungsschichte £and, der ihm 
von zugrunde gegangenen Belegzellen herzuruhren schien. Die Lebensfii.hig­
keit der Spirochaten scheint, wie er an pylorusausgeschalteten Tieren nach­
weisen konnte, an das Vorhandensein des Korpusdrusensaftes gebunden 
zu sein. 

Anhangsweise sei noch angefuhrt, daB bei universellen Spirochatosen die 
betreffenden Mikroorganismen wie in anderen Organen so auch im Magen, intra­
vascular wie auch im Gewebe, nachgewiesen werden konnen. Dies gilt, wie 
Kaneko und Okuda gezeigt haben, auch fiir die Spirochaete icterohaemor­
rhagica. Die genannten Autoren fanden bei der Untersuchung des Magens 
geimpfter Meerschweinchen in bestimmten Phasen der Erkrankung dieselben 
in der Mucosa und Submucosa des Magens (vgl. auch Silberstern). 

Raufiger und eingehender sind die Spirochaten des erkrankten tierischen 
Darmes geschildert worden. Es sollen im folgenden die im Stuhl erhobenen 
Be£unde und solche, die sich auf Untersuchungen des Darminhaltes, bzw. der 
Darmschleimhaut beziehen, zusammengefaBt werden. Auch hier ist es, ahnlich 
wie bei den spater zu beschreibenden Affektionen des menschlichen Darmes, 
keineswegs immer klar, wie weit die bei bestimmten Erkrankungen gefundene 
Spirochatenvermehrung als symptomatische Erscheinung zu betrachten ist und 
wieweit denselben etwa eine pathogenetische Bedeutung zukommt. 

Als sekundar und symptomatisch ist die Vermehrung der Spirochatenflora -
das analoge Verhaltnis der fusiformen Bacillen ist kaum studiert -' bei proto­
zoaren Erkrankungen des tierischen Darmes zu betrachten. Rier sei eine 
Beobachtung Macfies erwahnt, der bei einem Affen mit Amoben-, Trichomo­
naden- und Blastocystisinfektion Spirochaten nachwies und beschrieb. Nach 
eigenenErfap,rungen scheinteine besonders reichliche Spirochatenflora beiMausen, 
Ratten und Meerschweinchen vorzukommen, wenn gleichzeitig protozoare Para­
siten in groBerer Anzahl im Darminhalt anzutreffen sind. Die Moglichkeit 
einer Verwechslung von Spirochaten mit isolierten und eventuellverklebten 
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TrichomonadengeiBeln, auf welche Nagler bei der Untersuchung des Meer­
schweinchenstuhles hingewiesen hat, muB wohl zugegeben werden, laBt sich 
aber bei eingehender Untersuchung wohl vermeiden. 

Rudowsky erwahnt das Vorkommen von Spirochaten bei einer durch 
Isospora hervorgerufenen Hundeenteritis. Vor allem zeigen die Untersuchungen 
M. Mayers die bestehenden Beziehungen zwischen protozoaren Erkrankungen 
und Spirochatenflora, auf welche auch deshalb eingegangen werden muB, weil 
hier auch die fusiformen Bacillen in ihren Beziehungen zu den Darmspirochaten 
eingehend studiert wurden. Wir wollen hier, gerechtfertigt durch die groBe 
.Ahnlichkeit geschwliriger Prozesse fusospirochetarer Genese untereinander bei 
verschiedener Lokalisation, auf die Untersuchungen zuruckgreifen, die am Ulcus 
tropicum und an der Angina Plaut-Vincent angestellt worden sind. Bei ersterer 
Erkrankung konnten Keysselitz und Mayer feststellen, daB beim Vordringen 
in das Gewebe, die Spirochaten den fusiformen Bacillen vorausgehen, die durch 
ihre Tatigkeit erst den ProzeB gangranos machen, wobei sie aber betonen, 
daB nur ihr symbiotisches Zusammenwirken dem Krankheitsbild sein charak­
teristisches Geprage gibt, ein Befund, der zu den Angaben E. Frankels bei 
der Angina Plaut-Vincent in einem gewissen Gegensatz steht, da dieser Autor 
im allgemeinen die fusiformen Bacillen als Erreger betrachtet und fiir die Spiro­
chaten, bei Zubilligung einer aktiven Tatigkeit, worauf ja auch der Erfolg der 
Therapie hinweist, die Moglichkeit einer sekundaren Rolle zur Diskussion stellt. 
Gegen die Untersuchungen von Keysselitz und Mayer nahm - ebenfalls 
beim Ulcus tropicum - auch Hallen berger SteHung, der am weitesten in 
das Gewebe vorgedrungen fusiforme Bacillen fand, auf die erst eine Zone der 
Spirochaten folgte, wahrend er an der Oberflache des Geschwiirs im bereits 
nekrotischen Gewebe wieder ein Uberwiegen der fusiformen Flora feststellen 
konnte. Neuerlich daraui gerichtete Untersuchungen M. Mayers an geschwiirigen 
Prozessen im Katzendarm ergaben aber eine Bestatigung seiner erstgefaBten 
Ansicht, daB die Spirochaten den fusiformen Bacillen beim Vordringen in das 
Gewebe vorausgehen. Mayer hatte seine Untersuchungen an Katzen vor­
genommen, die mit Ruhramoben infiziert worden waren, die der Infektion er­
lagen, aber - zum Teil auf Grund therapeutischer MaBnahmen - keine 
Amoben mehr aufwiesen. Diese Tiere wiesen an den nekrotischen uud hamor­
rhagischen Partien des Darmes oberflachlich nur Spirillen und Spirochaten, 
welch letztere er als weit gewunden und yom Typus der Spirochaeta Schau­
dinni bezeichnet, in der Tide, in den Nischen und in den nekrotischen 
Krypten aber fusiforme Bacillen in dichten Haufen auf. Wahrend letztere aber 
nur bis zur Submucosa vordrangen, konnten die Spirochaten bis in die tiefste 
Schicht, selbst in den Septen der inneren Muskelschicht zwischen deren Fasern 
gelagert gefunden werden. 

Interessant ist die Annahme M. Mayers, daB die sekundare Spirochaten­
infektion vielleicht als Todesursache der Tiere anzusehen sei, den Spirochaten 
somit eine pathogene Rolle zukomme. Eine solche wird von einer Reihe 
von Autoren tatsachlich sowohl bei der hamorrhagischen Gastroenteritis der 
Hunde im allgemeinen als speziell bei der Stuttgarter Hundeseuche angenommen 
(Lukes und seine Schule u. a.). 

Bezuglich der von Ball und Roquet und Fairise und Thiry bei der hamor­
rhagischen Gastro{interitis der Hunde beschriebenen Spirochaten kann auf das 
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oben im Abschnitt "Magenspirochaten" Gesagte verwiesen werden, da die Autoren 
keine weitere Differenzierung zwischen den im Magen und Darm gefundenen 
Spirochaten durchfiihren. Das gleiche gilt fiir die Angaben Lucets; hier ist 
die Tatsache bemerkenswert, daB ein ungewohnliches Aufsteigen der Spirochaten­
flora in das Ileum zur Beobachtung gelangte, ein Befund, der deshalb nicht ohne 
Interesse ist, weil schon Escherich bei darmkranken Kindern iiber Gleiches 
berichtete. SchlieBlich sei noch die Mitteilung Th. Bauers angefiihrt, der bei 
zwei an hamorrhagischer Gastroenteritis leidenden Hunden und bei einem 
Fisch Spirochaten nachweisen konnte, und die von Niclot und Marotte, welche 
bei einem an Durchfallen leidenden Hund reichlich fusiforme Bacillen fanden. 

Bauer konnte auch in der Mehrzahl (11 von 14 Fallen) von an Stuttgarter 
Hundeseuche erkrankten Hunden Spirochaten im Darm nachweisen, ein 
Befund, der mit Riicksicht auf die Arbeiten von Lukes und seinen Schiilern 
(Krivacek u. a.) und ihrer Nachuntersucher zur Atiologie des Stuttgarter 
Hundetyphus von Interesse ist. Auf die strittige Frage nach der atiologischen 
Bedeutung der Spirochaten bei dieser Erkrankung kann hier nicht im einzelnen 
eingegangen werden. Es wird vielfach, so von Klarenbeck, angenommen, 
daB die im Blute und namentlich in den Nieren von Lukes nachgewiesenen 
Spirochaten nur eine sekundare Rolle spielen, wobei es sich vielleicht nicht um 
eingewanderte Darmspirochaten handelt, da Berka zeigen konnte, daB zwischen 
diesen und den von Lukes und Derbeck als Spirochaete melanogenes canis 
bezeichneten Mikroorganismen auch morphologische Differenzen bestehen. 

Bei sonst weniger gut charakterisierten Darmerkrankungen von Tieren 
schlieBen sich positive Spirochatenbefunde an, die beim chronischen Magen­
darmkatarrh der Hunde, bei der gastrointestinalen Staupe der Hunde (Bauer), 
bei ulceroser Kolitis des Schweins (Smith) gefunden wurden. Beziiglich des 
Schweinedarmes liegen auch die Angaben Gillruths vor, der sie hier in sub­
mukosen Cysten nachweisen konnte. 

Bei der katarrhalischen Gastroenteritis der Katzen liegen positive Befunde 
Th. Bauers vor, der, bei einer allerd.ings nur geringen Zahl der untersuchten 
Tiere, dieselben in keinem FaIle vermiBte, eine Beobachtung, die auch desha.lb 
von Interesse ist, weil auch die spater noch mitzuteilenden Ubertragungsversuche 
Lugers fiir die Empfanglichkeit des Katzendarmes der Spirochateninfektion 
gegeniiber sprechen. 

Ebenso wie bei den Magenspirochaten muB auch hier schlieBlich daran 
erinnert werden, daB es bei Spirochatosen allgemeiner Natur zur Ausscheidung 
der Spirochaten in den Darm und mit dem Stuhl kommen kann, wie dies fUr die 
Gefliigelspirochatose von Ger lach und Michalka und von der Infektion mit der 
Spirochaete icterohaemorrhagica von Hoffmann, Lenartovic, von Kaneko 
und Okuda nachgewiesen wurde, wobei aber anscheinende Verschieden­
heiten je nach der Art der Spirochateninfektion festgestellt werden konnten, 
wie die Beobachtung Kasais lehrt, der bei mit der Spirochaete Laverani infi­
zierten Tieren die Erreger im Stuhl vermiBte, wahrend Silber stern bei experi­
mentell mit Recurrens infizierten Mausen die Spirochaten im Abstrich der Magen­
und Darmschleimhaut, wie auch im histologischen, nach Yamamoto gefarbten 
Schnitte nachweisen konnte. Doch schien es auch hier, als ob dem Uberleben 
und der Weiterentwicklung der Recurrensspirochaten im Darme keine giinstigen 
Bedingungen geboten wiirden. 
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5. Spirochaten und fusiforme Bacillen im menschlichen 
Magendarmtrakte unter p a tho 10 gischen Verhaltnissen. 

A. Spirochaten im llIagen. 
Der Befund von Spirochaten im menschlichen Magensaft hat dadurch eine 

besonders klinische Bedeutung erlangt, daB es insbesondere eine Affcktion 
ist - das Carcinom des Magens -, bei welchem Spirochaten relativ haufig, 
manchmal in groBer Zahl, mitunter das Gesichtsfeld des Praparates beherrschend, 
nachgewiesen werden konnen, eine Tatsache, auf welche Luger und Neu­
berger vor einer Reihe von Jahren, gestutzt auf die Untersuchung eines groBen 
Materiales, hingewiesen haben. Vor der Mitteilung Lugers und Neubergers 
finden sich vereinzelte Angaben in dieser Richtung. Regaud erwahnt das 
Vorkommen von Spirochaten im carcinomatosen Magen, Krienitz konnte 
in einem FaIle von Carcinom der kleinen Kurvatur des Magens Spirochaten 
im Magensaft nachweisen. Soweit die Schilderung der Krienitzschen Arbeit 
einen Vergleich zuliiBt, scheint es sich wohl urn dieselben Formen gehandelt 
zu haben, welche besonders von Luger und N eu berger eingehend beschrieben 
worden sind. Kricnitz sah in seinem FaIle ziemlich zahlreiche Spirochaten 
1-2 im Gesichtsfeld, in der Zahl und in der Tiefe der Windungen auBerordent­
lich variierend. Die groBeren Formen von unregelmaBigem Verlauf und 3 bis 
5 Windungen; kleinwellige Formen, welche bis zu einem gewissen Grade durch 
ihre Zartheit und RegelmaBigkeit der Windungen an die Spirochaete pallid a 
erinnern. SchlieBlich werden noch ganz unregelmaBige Typen, die haufig in 
Schleifen gebogen verlaufen, geschildert.Wie weit eine prinzipielle Trennung 
derartiger Spirochatentypen gegenwartig zulassig ist, darauf wird noch spater 
eingegangen werden. Die seinerzeit von Luger und Neuberger mitgeteilten 
Zahlen haben durch fortlaufende Untersuchungen an der 2. medizinischen 
Universitatsklinik eine Erganzung erfahren, welche die seinerzeitigen Mitteilungen 
der genannten Autoren bestatigt. Das Material stammt teils von Abst,richen 
operativ entfernter Magencarcinome, zum Teil nahmen die Untersuchungen 
von Leichenmaterial ihren Ausgang, in der Mehrzahl der FaIle handelte es sich 
urn den Nachweis von Spirochaten im ausgeheberten Magensaft. Haben diese 
Untersuchungen in ihrer uberwiegenden Mehrzahl einen positiven Spirochaten­
befund ergeben, konnten andererseits bei einer groBen Zahl von Kontrollfallen 
im Magensaft gesunder Menschen und solcher, welche an Magenaffektionen 
nicht carcinomatiiser Natur litten, nur in vereinzelten, in ihrem Prozentsatz 
vollstandig zurucktretenden Fallen Spirochaten nachgewiesen werden. Wie 
schon erwahnt, traten die fusiformen Bacillen im Bilde wesentlich zuruck. 
DaB rlieselben gelegentlich auch in reichlicher Zahl auftreten konnen, beweist 
ein von Latzel mitgeteilter Befund bei exulceriertem Pyloruscarcinom. In 
einem gewissen Gegensatz zu den Angaben Lugers und Neubergers stehen 
die Mitteilungen H. Meyeringhs und W. Pewnys. Meyeringh konnte in 
Fallen von Cholelithiasis, welche mit Hyp-, resp. Anaciditat einhergingen; 
Spirochaten auch in groBerer Menge nachweisen, wahrend Pewny dieselben 
in Abstrichen von zwei Fallen von Ulcus ventriculi sofort nach der Operation 
von dem dabei gewonnenen Praparate fand, FaIle, bei denen die freie Salzsaure 
37 -40 Aciditatsgrade betrug. Urn auf die Bemerkungen von Meyeringh zUrUck­
zukommen, scheint uns nach eigenen Erfahrungen die Hyp-, bzw. Anaciditat 
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wohl gelegentlich geeignet, sparlichen Spirochaten den Daueraufenthalt, viel­
licht sogar das Wachstum im Magensaft zu ermoglichen, doch tritt der Befund 
dem des carcinomatosen Magensaftes gegeniiber vollstandig in den Hintergrund. 
Nach den Erfahrungen Lugers und N eubergers scheint auch die Beimengung 
von Galle vielleicht ein fiir das Wachstum der Spirochaten fOrderndes Moment 
zu sein, wie der Nachweis derselben in zwei Fallen zu zeigen scheint, bei denen 
es sich urn alte Perforationen der Gallenblase in das Duodenum mit reichlichen 
peripylorischen Verwachsungen und Retention des Mageninhaltes handelt. Kon­
trolluntersuchungen an Fallen von Icterus simplex, chronischem Gallengangs­
verschlu13 usw. fielen jedoch negativ aus. Weitere Untersuchungen in dieser 
Richtung miissen zwecks vollstandiger Klarung in dieser Frage abgewartet 
werden. Es ware noch hinzuzufiigen, da13 vielleicht bei dem postoperativ gewon­
nenen Resektionsmaterial - und urn solches handelt es sich in den Fallen 
von Meyeringh und von Pewny - urn mit dem verschluckten Speichel in 
den Magensaft gelangten Spirochaten gehandelt haben konnte. Das trberwiegen 
und vielleicht ausschliel3liche Vorkommen von Spirochaten beim Carcinom 
wurde auch durch die histologischen Untersuchungen Laudas gestutzt. Lauda 
untersuchte 12 Magencarcinome, 30esophaguscarcinome und 10 Kontrollmagen; 
unter den letzteren dreimal normale Magen bei bestehendem Ulcus duodeni, 
einen normalen Magen bei Bestehen eines Oesophaguscarcinoms, eine Tuber­
kulose des Magens, zwei Ulcera ventriculi und einen Magen mit ulcerierter 
Lymphosarkommetastase. Wahrend bei den Oesophaguscarcinomen Spirochaten 
nicht nachgewiesen werden konnten, ergaben neun von den zwolf untersuchten 
Magencarcinomen sicher positive Befunde. Allerdings waren die Spirochaten in 
recht wechselnder Anzahl zu finden, in der Mehrzahl der FaIle zahlreich, selbst 
massenhaft, in zwei Praparaten aber nur in vereinzelten Exemplaren nachzu­
weisen. Bemerkenswerterweise handelte es sich in den drei negativen Fallen urn 
solche, bei denen die Abstriche noch ein positives Resultat zutage gefordert hatten. 
Lauda macht hierfiir die Unzuverlal3lichkeit des zur Anwendung gelangten 
Levaditischen Impragnationsverfahrens, zum Teil auch die besondere Anord­
nung der Spirochaten verantwortlich. Die Spirochaten fanden sich nur an der 
Geschwiirsflache oder im Geschwiirsgrund des Tumors, nicht an der intakten 
Magenschleimhaut der Umgebung. Auch exulcerierte submukose Metastasen 
erwiesen sich selbst dann als spirochatenfrei, wenn der ulcerierte Primartumor 
solche in reicher Zahl zeigte. Die Spirochaten liegen nicht gleichma13ig ver­
teilt, sie sind meist in Kolonien oder nestartig angeordnet, mitunter in dichten 
Haufen im zerfallenden Gewebe zu finden. 1m tiefer gelegenen, nicht zerfal­
lenden Carcinomgewebe sind Spirochaten nicht mehr nachweisbar. Sie verhalten 
sich in dieser Hinsicht wie die mit ihnen vergesellschaftete Stabchen- und Kokken­
flora. Nur gelegentlich scheint es zu einem Eindringen in das intakte Gewebe, 
in die Saftspalten, zwischen den Bindegewebsbiindeln des Stromas zu kommen. 
Untersuchungen iiber die gegenseitigen genaueren Beziehungen zwischen Spiro­
chaten und Kokken- resp. Bakterienflora, etwa im Sinne der Vorbereitung 
des Bodens in der einen oder anderen Richtung stehen noch aus. Auch beziig­
lich des gegenseitigen Verhaltens zwischen Spirochaten und fusiformen Bacillen, 
es sei auf die oben erwahnten Untersuchungen von Keysselitz und Mayer, 
Hallen berger, M. Mayer am Ulcus tropicum und am Katzendarm ver­
wiesen, la13t sich nach den bisherigen Beobachtungen nichts Sicheres sagen. 
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Eine eigenartige, von Lauda beobachtete Anreicherung der Spirochaten in 
der Grenzzone zwischen ulceriertem und intaktem Gewebe erinnert an die von 
de Simoni bei Noma beschriebenen Verhaltnisse. 

Die Entwickllmg einer Spirochatenflora an der Oberflarhe ulcerierter Car­
cinome stellt kein Novum dar. Es ist die hierher gehorige Litera.tur (Arn­
heim, Borrell, Dales und Wenyon, Detjen, Frankel und Neuber, Gay­
lord, Gawkins, Hoffmann, Hoffmann und Mulzer, Kraus und Prant­
schoff, Lowenthal, Muhlens, Simmonds, Tyzzer u. a.) in den Arbeiten 
von Luger und Neuberger ausfuhrlich gewiirdigt, und es sei auf dieselben 
hier nur verwiesen. Positive Spirochatenbefunde beim Carcinom des Magens 
bzw. des Oesophagus wurden von Simmonds, Frankel und Neuber, Lowen­
thal, Muhlens und Arnheim erhoben, wobei die Ulceration eine ausschlag­
gebende Rolle zu spielen scheint, wie auc.h Koch und Watj en Spirochaten 
an den ulcerierten Stellen des Oesophagus- und Magenschleimhaut bei Pocken 
nachweisen konnten. 

In einem gewissen Gegensatze zu den vorher erwahnten Beobachtungen 
stehen die Angaben von Hayem und Lion, die in einem Falle von Tuber­
kulose und Uramie mit Gastritis reichlich Spirochaten in den Magendriisen 
fanden. Doch stehen sie mit diesem, in einem Einzelfalle erhobenen, Befunde 
vereinzelt da. 

Was die Herkunft der Magenspirochaten betrifft, so besteht nach allen 
vorliegenden Erfahrungen kaum ein Zweifel, daB es sich um von der Mundhohle 
durch den Schluckakt in den Magen gelangte Spirochaten handelt, welche unter 
den vorliegenden Bedingungen hier festen FuB fassen. 

Der Versuch, die im menschlichen Magendarmtrakt vorkommenden Spiro­
chiiten systematisch zu erfassen, scheitert gegenwartig daran, daB wir vorlaufig 
nicht in der Lage sind, die vielleicht verschiedenen, zum Teil ja sicher differenten, 
Formen in Reinkultur darzustellen und kulturell oder etwa auf immun­
biologischem Wege zu identifizieren. Auf vereinzelte, im ganzen noch nicht 
bestatigte und nicht durchaus verwertbare Versuche solcher Reinkulturen wird 
noch spater eingegangen werden. 1m allgemeinen mussen wir uns gegenwartig 
noch auf die rein deskriptive Erfassung des Materials beschranken, wobei wir 
uns, wie ja Luger schon an verschiedenen Stellen immer wieder betont hat, 
dessen bewuBt bleiben mussen, daB unter Umstanden selbst divergente mor­
phologische Charaktere nicht mit Sicherheit gegen eine engere Zusammen­
gehorigkeit sprechen mussen. 

Bezuglich der im menschlichen Magen vorkommenden Spirochaten wurde 
schon oben, soweit die Befunde Lehners im normalen menschlichen Mag(;ln 
in Betracht kommen, das Notwendige gesagt. In der Schilderung der patho­
logischen Magenflora konnen wir den seinerzeitigen Ausfiihrungen von Luger 
und N eu berger folgen, da spaterhin eingehende morphologische Untersuchungen 
in dieser Richtung nicht bekannt sind und vereinzelte diesbezugliche Beob­
achtungen nichts wesentlich Neues bringen. Luger und N eu berger beschreiben 
folgende Formen: 

l. Zunachst ziemlich dicke, 8-22!-t lange Spirochaten, mit 2-8 schon ge­
schwungenen gleichmaBigen, ziemlich weiten Windungen (Windungsdistanz 
1-3,." Krummungsradius der einzelnen Windungen 1-2 !l). Sie zeigten eine 
ziemlich gleichmaBige Dicke, laufen gegen die Enden zu allmahlich spitz ~us 
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und lassen mitunter bei gutgelungener Farbung fadenartige Periplastfortsatze 
erkennen. 

2. Daneben gibt es Formen, welche im graBen und ganzen den eben geschil­
derten Spirochaten entsprechen mit dem Unterschiede aber, daB die einzelnen 
Windungen nicht so regelmaBig angeordnet sind, haufig in der Weise, daB die 
Windungen von einem zum anderen Ende schmaler und niedriger werden, 
mitunter derart, daB die hochsten und weitestcn Windungen in der Mitte zu 
sehen sind, mitunter auch so, daB irgendeine RegelmaBigkeit im Ablauf der 
Wellen nicht konstatiert werden kann. Raufig zeigt die letztgenannte Form 
keinen geraden Verlauf, sondern ist unregelmaBig, peitschenschnurformig, oft 
ring- oder schlingenformig zusammengekriimmt, oft bieten sie auch ganz 
groteske Bilder. 

Diesen beschriebenen Gruppen gegeniiber stehen Formen, die zwar unter­
einander wieder wesentliche Verschiedenheit zeigen, im allgemeinen aber doch 
dadurch charakterisiert sind, daB die Windungen nicht flach oder kreisbogen­
artig gekriimmt erscheinen, sondern vielmehr scharf, oft spitzwinklig eng anein­
andergesetzt sind und so wenigstens im allgemeinen an den Typus der Spiro­
chaete pallid a erinnern. Diese t-\pirochaten sind auch wesentlich zarter als 
die Vertreter der ersten Gruppen, ein Unterschied, der insbesondere in der 
verschieden starken Impragnation der Fontanafarbung hervortritt. 

Es lassen sich unschwer zwei Raupttypen trennen, zwischen welchen es 
allerdings eine Reihe flieBender Ubergange gibt und zwar 

3. :3-lOtllange, meist ziemlich gerade oder etwa in der Mitte stumpfwinklig 
geknickte Formen mit 6-20 und mehr sehr engen, sageartigen, bald spitz, 
bald stumpf ansetzenden Windungen, welche 1/2 fl und weniger weit und hoch 
sind und an beiden Enden spitz auslaufen. Bizarre Verschlingungsfiguren wurden 
auch hier gesehen, eine Innenstruktur, GeiBeln, periplastische Anhange konnten 
bei den von uns angewandten Farbungen nicht nachgewiesen werden. 

4. In den wesentlichen Merkmalen mit der eben geschilderten Form iiber­
einstimmende, jedoch bedeutend zartere nnd enger gewundene Formen, die im 
allgemeinen eine Lange von 3-6 ,I nicht iiberschritten, deren Windungshohe 
und Weite kaum meBbar sind, wahrend 4-12 Windungen gezahlt werden 
konnten. . Auch hier sind spitz zulaufende Enden zu sehen, knopfchenfOrmige 
Anschwellungen konnten wir aber weder hier noch bei den iibrigen Formen 
beobachten. 

5. Schliel31ich kommen noch ungemein zarte, eben nur als scharfe Linie 
erkennbare Formen vor, welche nach ihrer GroBe und Anordnung der Windungen 
teils an die unter 1. und 2. besprochenen Spirochaten erinnern, teils mit Riicksicht 
auf eine bei genauer Einstellung eben erkennbare scharfe Zahnelung nnd auch 
nach ihrem LangenmaBe an die Gruppen 4 und 5 denken lassen. Endlich haben 
die Autoren noch Formen gesehen, bei welchen auch bei genauester Unter­
suchungen keine Windungen zu erkennen sind, die aber doch nach dem Farbenton 
und nach den spitz zulaufenden Enden als zu den Spirochaten gehorig anzu­
sprechen waren. 

Die Dunkelfelduntersuchung lie13 neben auch schon in frischen Praparaten 
unbeweglichen Formen die bekannten fiir die einzelnen Formen charakteri­
stischen Bewegungen erkennen. 
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Wciterhin meinen Luger und Neuberger: "Nicht nur bei Beriicksichtigung 
der allgemeinen Anordnung, sondern auch bei eingehender Sichtung der ein­
zelnen Formen kommt man wohl zu dem Schlusse, daB sich die von uns beschrie­
benen Spirochaten ohne Zwang wenigstens morphologisch nicht von den Mund­
spirochaten trennen lassen. Wenn wir uns an die von E. Hoffmann gegebene 
Nomenklatur halten, so konnen wir unschwer unsere Gruppen 1 und 2 mit der 
Spirochaete buccalis (Cohn) und der Spirochaete media oris (E. Hoffmann 
und Prowatzek) identifizieren, wahrend die Spirochaten unserer Gruppen 3 
und 4 wohl dem Formenkreis der Spirochaete dentium (Koch), der Spirochaete 
scoliodonta, vielleicht auch der kiirzlich von Hoffmann beschriebenen Spiro­
,chaete trimerodonta angehoren. Hinsichtlich der letzteren miissen wir aller­
dings hinzufiigen, daB wir typische Vertreter, welche nach ihrer Form und ihrem 
Bewegungstypus als Spirochaete trimerodonta anzusprechen waren, bishcr mit 
Sicherheit nicht nachweisen konnten. Wir mochten aber erwahncn, daB die 
La veransche Spirochate in manchen Punkten an die Trimerodonta erinnert, 
ihr wenigstens morphologisch nahczustehen scheint. Was schlieI3lich die Ver­
treter unserer Gruppe 5 betrifft, so sind diese wohl als Spirochaete tenuis, einer 
Untergruppe der Spirochaete buccalis Cohn, teils als feinere Formen der Spiro­
chaete dentium und scoliodonta anzusprechen. Die gerade gestreckten Formen, 
welche von Ger ber al"l Spirochaete recta bezeichnet werden, glauben wir nicht 
aIR selbstandige Gruppe abtrennen zu miissen, es macht vielmehr den Eindruck, 
daB es sich hier urn zufallig in gestreckter Form fixierte Individuen handelt, 
wie solche ja gelegentlich im Dunkelfeld voriibergehend neben deutlich gewun­
denen Spirochaten zu sehen sind. 

Die Abtrennung einer besonderen Carcinomspirochate (Arnheim) wiirde 
uns somit wenigstens gegenwartig als nicht gerechtfertigt erscheinen." 

B. Spirochaten und fusiforme Bacillen im Darme. 
a) Morphologie und Biologie. 

Einen ahnlichen, wenn auch vielleicht nicht so weitgehenden Formenreichtum 
zeigen auch die im menschlichen Darmtrakt unter normalen und pathologischen 
Verhaltnissen auftretenden Spirochaten. Es hat sich hier auf Grund der Unter­
suchungen Werners jedoch immerhin eine Scheidung in zwei Hauptgruppen 
im vorliegenden Schrifttum durchgesetzt. Wenn auch in dieser Hinsicht das 
oben Gesagte gelten muB, so hat sich doch diese Zweiteilung insofern als klinisch 
fruchtbar erwiesen, als Luger hervorgehoben hat, daB in Fallen von Spirochaten­
enteritis im engeren Sinne des W ortes anscheinend die Vertreter der einen Gruppe 
- Spirochaete eurygyrata - eine dominierende Rolle spielen. Werner scheidet 
namlich von den mehr weitgewundenen Formen - eben der Spirochaete eury­
gyrata - die enger gewundenen Typen - die Spirochaete stenogyrata. Es 
handelt sich bei den Untersuchungen Werners urn Selbstbeobachtungen. Der 
Autor hatte 4 Jahre vorher einen ruhrartigen Dickdarmkatarrh und einen 
Typhus durchgemacht, sonst war er immer darmgesund. In seinem Stuh] 
fand er zwei Arten von Spirochatcn: 

1. Weitgewundene Formen, 4,6-7,3 fl lang, flexibel, mit wimpern- und 
schraubenartigen Bewegungen, ohne Gestaltsveranderungen bei der Bewegung, 
selten mehr als zwei, immer sehr weite Windungen, oft S-formig, gelegentlich 
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urn Protoplasmakliimpchen angehauft und strahlig angeordnet. Sie ahneln 
keiner Form der Mundspirochaten, deren weitgewundene Formen mehr Win­
dungen haben, und werden von Werner als Spirochaete eurygyrata bezeichnet. 

2. Enggewundene Formen von 3,5-6,1 !t lang und mit 2-6 Windungen, 
deren Windungslange 1,3 f.l, deren Windungshohe 0,58 f.l betragt, die weniger 
flexibel sind und mehr schlagende und winkende Bewegungen, sowie schrauben­
formige Vor- und Riickwartsbewegungen aufweisen. Die Fortpflanzung dieser 
Formen durch Transversalteilung ist wahrscheinlich. Gelegentlich sieht man 
knopfformige Anschwellungen und Einrollung der Windungen. Sie sind der 
Spirochaete dentium in gewissem Sinne ahnlich, aber meist nicht so lang wie 
diese und windungsarmer und werdem von Werner als Spirochaete steno­
gyrata angesprochen. 

Wahrend nach den Untersuchungen Werners die geringe Zahl der Win­
dungen bei der Spirochaete eurygyrata von Wesenheit scheint, wurde diese 
Bezeichnung von Luger, anscheinend auch von Delamare, Delamare und 
Alalou, Vanheuverswyn und von Porter in etwas erweitertem Sinne 
gebraucht, insofern, als nicht so sehr die Zahl als die Form der Windungen 
in Betracht gezogen wurden, da auch 6-8 Windungen zeigende Formen nach 
ihrem sonstigen Verhalten von den von Werner als Spirochaete eurygyrata 
beschriebenen Typus kaum zu trennen waren, wobei es scheint, daB auch die 
von Le Dantec gesehenen Spirochaten, soweit es die nicht sehr eingehende 
morphologische Schilderung dieses Autors zulaBt, in diese Gruppe zu rechnen 
sind. Auch Broughton-Alcock betont, daB in der Differenzierung der beiden 
Gruppen eine Differenzierung beziiglich der Pathogenitat zu treffen ist. 

Eine auffallende Lange der Spirochaten - 10 It und mehr - wurde von 
Cammermeyer, von Courmont, Delamare und Alalou, Dufour und 
Marchand, Dumont, Klein, Le Dantec, Lesieur, Macfie, von Teis­
sier und Richet fils beobachtet. Auf besonders windungsreiche Exemplare 
verweisen Ball und Roquet, Carter, Delamare und Alalou, Dubosque 
und Le bailly sowie Le Dantec. 

Beziiglich der MaBe der Windungshohe und -breite schlieBen sich die Darm­
spirochaten den Spirochaten des Mageninhaltes an. Die Angaben der Autoren 
gehen hier weit auseinander, so nennt Escherich als MaB fiir die Windungs­
weite 2-5, fiir die Windungshohe aber 1,5!" Kuisl fiir die Windungsbreite 
3,8!t und andere Autoren andere Zahlen. 

Auch die Dicke der einzelnen Spirochatenformen wird, offenbar wesentlich 
beeinfluBt von den angewandten Fixations- und Farbungsmethoden, bei sonst 
morphologisch gleichartigen Formen recht verschieden angegeben, halt sich 
aber im groBen und ganzen an Grenzen zwischen unmeBbar feinen Faden, 0,2 
bis 0,5 ,t (Ball und Roquet, Escherich, Kuisl, Lucet, Teissier und 
Richet fils, Weinberg und Prev6t u. a.) und iiberschreitet diese nur gelegent­
lich (-0,8/1) (Ball und Roquet, Escherich, Froilano de Mello und Mes­
quita, Lucet). 

1m allgemeinen werden die Enden als spitz geschildert (Abel, Bonhoff, 
Courmont, Dufour und Marchand, Escherich, GraB berger, Kowalski, 
Lesieur, Luger, Weinberg und Prev6t, Yakimoff u. a.). Sangiorgi 
konnte mit Silberimpragnation Endfaden nachweisen. 
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Ein Achsenfaden scheint nicht mit Sicherheit nachgewiesen worden zu sein, 
wohl aber wurde gelegentlich eine Doppelkonturierung im Sinne einer Membran­
bildung festgestellt. Dasselbe gilt auch von Endspiralfaden. Die Teilung wird 
von der iiberwiegenden Mehrzahl der Autoren als transversal geschildert (Du bos­
que und Le bailly, Le bailly, Werner u. a.), nur selten longitudinal (Wal­
dorp und Croveri). Der Farbenton bei Giemsafarbung ist als violett zu be­
zeichnen, gelegentlich wurden ovoide chromatinahnliche Kornchen gesehen 
(Berka, Delamare und Alalou u. a.) Sangiorgi beobachtete in Subkul­
turen breite Formen und Vakuolisierung. Es sei erwahnt, daB Froilano de 
Mello und Mesquita im Gegensatze zu fast allen anderen Autoren eine 
schwache Farbbarkeit der Spirochaten nach Gram feststellen zu konnen 
glaubten. 

Es wurden verschiedene Schrauben-, Korkzieher-, wellige, regelmaBige 
und unregelmaBige, So, U-, V-, X- und Y-Formen von Bonhoff, Dela­
mare und Alalou, Dubosque und Lebailly, Escherich, Fiirbringer, 
GraBberger, Heyde, Teissier und Richet fils, Thiroloix und Durand, 
Werner u. a. beschrieben und auf die Anordnung der Spirochaten in Zopfen, 
Faden und Klumpen, sowie auf das Vorkommen klumpiger oder knospenartiger 
Excrescenzen an Spirochaten (Geistfeld) hingewiesen. Wir selbst sahen die 
Spirochaten gelegentlich radiar um Protoplasmafetzchen medusenhauptahnlich 
angeordnet und in das Protoplasma eintauchend. DaB die intestinalen Formen 
den oralen derselben Gattung entsprechen, erwahnen C i c i c sowie Dub 0 sq u e 
und Le bailly, daB die Faden etwas abgeplattet sein konnen, betont Escherich. 
Auf die Beschreibung der im Vogeldarm vorkommenden Spirochaten sei auf 
die obige Erwahnung der Arbeit Lebaillys verwiesen. 

Auf Grund all dieser morphologischen Eigenschaften miissen wir die Darm­
spirochaten wohl zu der Gruppe der Spironemen [nach Vuillemin (1905)] 
zahlen, wie dies auch von seiten Noguchis geschehen ist. Delamare konnte 
bei 15 Kolitiden achtmal Spironemen, zweimal Treponemen und fiinfmal beide 
Typen mit V orherrschen der letzteren feststellen. 

Beziiglich der Verwechslungsmoglichkeit mit "Pseudospirochaten" - Tricho­
monadengeiBeln, Bakteriengei13eln, etwa von Choleravibrionen usw. - ver­
weisen wir auf Abel, Igino, Klein, Nagler, Rocchi und Saccharow. 

Die Bestimmung des "Kriimmungsindex" der Spirochaten, besonders durch 
Brumpt, Delamare und seine SchUler, Architou v, hat keine wesentlichen 
Ergebnisse gezeitigt. 

Filtrationsversuche mit Darmspirochaten wurden von Wolbach und von 
Parr vorgenommen. Namentlich hat letzterer die Angaben Wolbachs, daB 
er eine bestimmte Darmspirochate im Berkefeldfiltrate nachweisen konnte, 
eingehend gepriift. Parr filtrierte 40 Stiihle, bzw. Emulsionen des Cocalinhaltes, 
welche zum Teil von Autopsien kranker, aber auch darmgesunder Menschen 
stammten. Auch tierische Stahle wurden zu diesem Zwecke herangezogen. 
Es gelangten die verschiedensten Filter (Mandler, Berkefeld N und Berke­
feld V) zur Verwendung. In sechs Fallen konnten die Spirochaten im Filtrat 
nachgewiesen werden. Das Ergebnis war insbesondere dann positiv, wenn die 
Untersuchung auf Spirochaten gleich nach AbschluB der Filtrierung im Zentri. 
fugat des Filtrates vorgenommen wurde. Wolbach konnte auch Spirochaten 
im Schnitt des Filters, in den Poren de sselben nachweisen. Die im Filtrate 
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von Parr nachgewiesenen Formen - und das gilt auch fUr die Wolbachschen 
Befunde - entsprachen der vegetativen Erscheinungsform der Spirochaten. 
Sichere Angaben uber granulare Entwicklungsstadien Iiegen, vielleicht abgesehen 
von Sanarelli, nicht vor. Von einzelnen Autoren, wie von Parr, sowie von 
Hogue, wird ein solehes geradezu in Abrede gestellt. Es sei an dieser Stelle 
darauf hingewiesen, daB auch die Farbung der vegetativen Formen der Darm. 
i-ipirochaten stets eine homogene Struktur erkennen laBt und auch hier keinen 
Anhaltspunkt fur einen granularen Aufbau gibt (Dumont). Anhangsweise 
sei noch an die Untersuchungen von Takeuchi, Hayashi und Takeuchi, 
Hayashi und Kitaba zur Atiologie des Rocky Mountain spotted fever erinnert, 

da die von diesen als D·Formen bezeichneten kokkoiden Korper. 
chen auch in den Epithelzellen des Darmes nachgewiesen werden 
konnten und von den Autoren als Erscheinungsform spiro. 
chatenartiger Gebilde betrachtet werden. Die Zusammensetzung 
des von Parr empfohlenen Apparates geht aus nebenstehender 
Skizze hervor (Abb.l). 1m doppelt durchbohrten GummistopfenE 
wird einerseits das AbfluBrohr des in gewohnlicher Weise zu· 
sammengestellten Mandler· oder Berkefeldfilter eingefUhrt und 
ungefahr bis zur Halfte durchgestoBen und andererseits mit 
einem von unten eingefuhrten Glasrohrchen in Verbindung ge. 
bracht. Das in die zweite Offnung eingefuhrte rechtwinklig 
abgebogene Glasrohrchen B wird mit Watte verschlossen und 
eventuell an eine Pumpe angeschlossen. Als AuffanggefaB dient 
ein Kartoffelrohrchen. Der auf diese Weise zusammengesetzte 
Apparat wird in toto sterilisiert, bei Beniitzung auf einem Stativ 
fixiert, so daB es moglich ist, bei Beobachtung der Sterilitat das 
AuffanggefaB auszuwechseln. 

Wenn wir nunmehr auf die Frage der Zuchtung und Rein· 
kultur der Spirochaten zu sprechen kommen, dann muB gesagt 

Abb. 1. werden, daB es eine allgemein anerkannte, jederzeit reproduzier. 
(E rkliirung im b K 1 I h I Ii h 'fext.) are u turmethode nicht gibt. mmer in iegt nament c 

aus den letzten Jahren eine ganze Reihe von Arbeiten vor, 
welche iiber positive Resultate in diesem Sinne berichten. Die Angaben der 
alteren Literatur sind nicht immer leicht richtig zu bewerten. Haufig scheint 
es nicht sichergestellt, ob es sich bei den beschriebenen Kulturversuchen tat· 
sachIich immer urn Spirochaten gehandelt hat, viel£ach diirften Vibrionen 
verschiedener Art vorgelegen sein. Namentlich hat sich, wie ja schon an anderer 
Stelle erwahnt wurde, die Bezeichnung "Spirillen" oft als sehr irrefiihrend 
erwiesen. Andererseits scheint es sich bei vielen der vorliegenden Versuche 
nichtso sehr urn Kulturen, vielleicht nicht einmal um eine Anreicherung, sondern 
vielmehr um ein einfaches Dberleben der Spirochaten im Kulturmedium zu 
handeln. Vor allem hat es sich bei diesen Versuchenund bei manchen der aus 
der jiingeren Zeit berichteten Kulturen nicht um reine Stamme gehandelt. 
In der Mehrzahl der FaIle ist es den Autoren nicht gelungen, die Spirochaten 
von den Begleitbakterien verschiedener Art zu trennen, ganz abgesehen von 
jenen Forschern, denen iiberhaupt eine Kultur nicht gelungen ist (Abel, Bien· 
stock, Courmont, Lesieur, Dufour und Marchand, Escherich in 
manchen Mitteilungen, GraBberger, Kowalski, Kuisl, Langendorfer und 
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Peters, Latzel, L. Dantec, Luger und Kovac, Parr, Salomon, Teis­
sier und Richet fils, Waldorp und Croveri u. a.). Zu den heute nicht 
voll einzuschatzenden Kulturversuchen miissen wir auch die gelegentlichen 
Mitteilungen Escherichs zahlen, ebenso die Angaben von Fiirbringer, von 
Rechtsamer und von Bonhoff. Wie weit es sich bei den Angaben Arn­
hei ms - Ziichtungsversuche von Spirochii.ten aus einem Oesophaguscarcinom 
betreffend - um in unsere Gruppe zu rechnende Spirochaten gehandelt hat, 
lii.Bt sich gleichfalIs nicht mit Sicherheit sagen; Ahnliches gilt auch fiir die 
Angaben Pe wnys. . 

Sangiorgi, Onorato, Delamare und Architouv konnten zum Teil 
in Peptonwasser oder auch in Mischungen von Bouillon und inaktiviertem 
Pferdeserum Spirochii.ten durch lange Zeit konservieren, aber stets waren diese 
Kulturen durch Stabchen anderer Art verunreinigt. Immerhin lieBen sich 
Spirochaten bis zur 20. Passage fortziichten. In einem Teil der genannten 
Versuche erwies sich die Ziichtung in Schwefelwasserstoffatmosphare von Vor­
teil (siehe auch Heyde). 

Wolbach scheint der Versuch gelungen zu sein, durch fraktionierte Filtra­
tion und aerobe Ziichtung in schwach saurer Bouillon Reinkulturen zu erzielen, 
doch konnte Parr bei Nachpriifung dieser Befunde unter Anwendung der Wol­
bachschen Technik zu keinem positiven Resultat gelangen. Ausgedehnte 
Untersuchungen verdanken wir M. J. Hogue. Die genannte Autorin konnte 
Wachstum der Darmspirochaten auf verschiedenen Medien erzielen; wobei 
eine Reaktion von PH = 7,0 die besten Resultate zu geben schlen. Die von 
Hogue studierten Mikroorganismen werden von ihr aIs Spirochaete eurygyrata 
bezeichnet, wobei es nach der Schilderung und nach den der Arbeit bei­
gegebenen Abbildungen jedoch nicht sicher zu sein scheint, ob die Bezeich­
nung Spirochaete eurygyrata im Sinne von Werner und Luger zur Charak­
terisierung einer bestimmten Gruppe der Darmspirochaten verwendet wird, 
oder ob Hogue - und das scheint fast eher der Fall zu sein - diese Termino­
logie ganz allgemein zur Kennzeichnung der Darmspirochaten verwendet. 
Nach den der Mitteilung Hogues beigegebenen Abbildungen diirften die vor­
Iiegenden Gebilde zum Teil, soweit es sich bei der ungewohnlich starken Ver­
groBerung sagen lii.Bt, infolge der plumpen Formen und namentlich plumpen 
Enden nicht mit absoluter Sicherheit mit der Spirochaete eurygyrata des 
Darmes identifizierbar sein. Hogue beniitzte jene NahrbOden, welche sich 
schon bei Kulturen von FlagellatenaIs zweckmaBig erwiesen haben. Neben 
Loke, Ei, Ovomucoid und Ochsengalle gelangen vor allem Kochsalz-Schweine­
serum und Wasser-NahrbOden zur Verwendung (0,85% NaCI-Losung 15,0, 
sterile Serumwassermischung 1: 40,3). Die Kulturen wurden mit Paraffinol 
iiberschichtet. Interessanterweise konnte in Rohrchen mit Zusatz von sterilen 
Tierorganen, namentlich Kaninchennieren, kein Wachstum erzielt werden. Bei 
dieser Gelegenheit sei an die gerade mit Tarozzischen NahrbOden gelungenen 
Kulturversuchen Lukes bei der Spirochaete melanogenes canis erinnert. In den 
oben erwahnten Schweineserum -Wasser -Kochsalzkulturen konnten lebende 
Spirochii.ten bis 64, 94, in einem Falle sogar 127 Tage nach der Beimpfnng 
festgestellt werden. Querteilungen kiirzerer oder langerer Formen konnten 
wiederholt beobachtet werden. 1m hangenden Tropfen wurden ferner Einzell­
kulturen angelegt, doch auch auf diesem Wege gelang es nicht - dasselbe 

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 26 
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muB beziiglich der oben erwahnten Kulturmethode nachgetragen werden 
Reinkulturen zu erzielen. Diese Feststellung ist deshalb wichtig, weil die 
Versuche von Hogue in der Literatur nicht immer richtig wiedergegeben 
werden. So scheinen Delamare und anch Saenz den Ausdrnck "isolation of 
pure lines" als Bezeichnung fiir Reinkultur aufgefaBt zu haben, wahrend es 
sich eben nur um vernnreinigte, wenn auch aus isolierten Zellen geziichtete 
Kulturen gehandelt hat. 

Genaue Angaben iiber die Kultivierbarkeit der Cocalspirochaten des Meer­
schweinchens stammen von Sanarelli. Er verwendete defibriniertes Blut 
von Meerschweinchen und Kaninchen. Auf halbfliissigen bluthaltigen Nahr­
bOden konnte er bei Gegenwart von Sauerstoff die Bildung eines schwarzen 
Pigmentes beobachten. Er verwendete den Noguchischen Nahrboden (frisches 
Kaninchenserum 10, physiologische KochsalzlOsung 80, 2% Gelatine 10, 
30% defibriniertes Kaninchenblut in destilliertem Wasser 1-2) sowie eine 
von ihm selbst empfohlene Mischung (physiologische KochsalzlOsung 120, 
2% Gelatine (PH = 7,5) 15, Kaninchensernm 5, Milchzuckerbouillon 10, Hamo­
globinlosung 4). Es gelang ihm auch die Spirochii.ten auf blutfreien und auch 
auf festen NahrbOden zu ziichten. 

Weitere Angaben iiber Kulturen liegen von Pewny und von Heyde vor. 
Die vorliegenden Versuche, sich durch "Obertragung auf das Tier, namentlich 

bei rectaler Applikation, ein Urteil iiber die Rolle der Darmspirochaten zu ver­
scha£feJ~, hat bisher nicht zu einwandfreien Resultaten gefiihrt. Hier sei zunachst 
eine nicht uninteressante Beobachtung Le Dantecs erwahnt. Derselbe berichtet 
iiber einen Fall von "Dysenterie spirillaire" bei einem Hunde, welcher sich angeb­
lich an den schleimigen Entleernngen eines an Spirochatendysenterie leidenden 
Menschen infiziert hatte. Auch Blanchard hat bei einem Hunde nach experi­
menteller Einfiihrung der Pseudomembranen einer Plaut-Vincentschen Angina 
per os einen dysenteriformen Zustand mit zahlreichen Spirochaten und fusi­
formen Bacillen im Stuhl beschrieben. Negative "(jbertragungsversuche auf 
rectalem Wege an jungen Katzen liegen von Hassenforder vor. Auch bei 
oraler Infektion mit den von Hogue geziichteten Spirochaete eurygyrata­
Stammen konnte eine Infektion der Katzen nicht erzielt werden. Ahnlich waren 
auch die Versuche von Tanon ergebnislos, hier auch bei subcutaner und intra­
venoser Applikation des spirochatenhaltigen Materials, wobei Meerschweinchen, 
Kaninchen und Affen zur Verwendung gelangten. Auch die Versuche von 
Courmont, Lesieur und Marchand ergaben keine positiven Resultate. 
An Meerschweinchen arbeitete auch Dumont bei subcutaner Darreichung 
ohne Erfolg. SchlieBlich seien noch die negativen Versuche von Hassenforder 
und von Waldorp und Croveri bei rectaler Applikation an Katzen erwahnt. 
Auch die von Thiroloix und Durand an der Kaninchencornea erzeugte experi­
mentelle Imp£keratitis laBt keine sicheren Schliisse zu. 

Luger berichtete iiber ein positives Resultat bei Katzen. Es wurden von 
ihm drei Katzen per clysma mit dem Stuhl eines Patienten infiziert, in dessen 
Entleerungen sich (neben Lamblien) reichlich Spirochaten und fusiforme Bacillen 
vorfanden. Eines der Tiere zeigte keine Erscheinungen, bei dem zweiten trat 
eine deutliche Beimengung von Schleim im Stuhl auf, das dritte Tier erkrankte 
3 Tage nach der Infektion an blutig-schleimigen Durchfallen. In den Ent­
leerungen dieses Tieres waren fusiforme Bacillen in groBer Menge, stellenweise 
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fast in Reinkultur zu sehen, Spirochaten in verschwindend geringer Zahl. In 
den Entleerungen des zweiten Tieres liellen sich gleichialls fusiforme Bacillen, 
weniger reichlich Spirochaten nachweisen. Eine histologische Untersuchung 
des Katzendarmes konnte nicht durchgefiihrt werden. Mit Riicksicht auf den 
mikroskopischen Stuhlbdund mullte man wohl daran denken, daB in diesem 
FaIle eher in den fusiformen Bacillen die Erreger der akuten Enteritis zu suchen 
waren. Allerdings handelte es sich hier urn die gleichzeitige Ubertragung von 
Lamblien und es ist, da eine histologische Untersuchung aussteht, immerhin 
moglich, daB das Bild der Spirochaten- und Fusiformen-Enteritis nur als sym­
ptomatische Erscheinung der gelungenen Lamblienin£ektion zu deuten ist. 
Es sei ferner erwahnt, dall auch Hassenforder in seinen Versuchen an jungen 
Katzen bei dem Vorhandensein virulenter Amoben positive Resultate erzielte. 
Auch die Versuche von M. Mayer lassen die Frage unbeantwortet, ob es sich 
urn eine Vermehrung etwa mitiibertragener Spirochaten oder ein Anschwellen 
der autochthonen Spirochatenflora bzw. der fusiformen Bacillen gehandelt 
hat. 1m FaIle Luger war der zur Ubertragung'verwendete menschliche Stuhl 
besonders reich an Spirochaten, wahrend im Gegensatz zum Stuhlbefund der 
infizierten Katze die Fusiformen im Bilde wesentlich zuriicktraten. 

Daran schlie13en sich einzelne Beobachtungen iiber Vermehrung der tierischen 
Darmspirochaten nach medikamentoser Reizung des Darmes. Teissier un<;l 
Richet fils bEhandelten Meerschweinchen und Kaninchen mit Natriumsulfat, 
Magnesiumsulfat, Ricinusol und versuchten auch eine orale Infektion mit spiro­
chatenhaltigem Material mit und ohne Neutralisation des Magensaftes, ohne 
zu positiven Resultaten zu gelangen. Auch die ~obachtung des Effektes 
von, Kalomel fiihrte zu verschiedenen Resultaten. Wahrend Parr nur eine 
Vermehrung d€f Stuhlspirochaten in der ersten, dem Kalomel folgenden Ent­
leerung, also vielleicht nur eine starkere Ausschwemmung derselben, feststellen 
konnte, behaupten Hassenforder u. a. ein~ dauernde Mehrausscheidung be­
obachtet zu haben. Silberstern sah bei Versuch einer Quecksilbervergi£tung 
von Meerschweinchen bei intravenoser Darreichung keine Vermehrung der 
Stuhlspirachaten, ebensowenig bei einer Sublimatvergiftung beim Menschen. 

Von besonderem Interesse sind die im letzten Jahre auf breiter Basis auf­
gebauten tJbertragungsversuche Sanarellis, welche urn so bemerkenswerter 
erscheinm, als sie von Kulturen (s. S. 402) ihren Ausgangspunkt genommen 
haben, wenn ES sich hier auch urn aus dEm Caecum von Meerschweinchen gewon­
nenen Spirochatenkulturen gehandelt hat. Versuche an weillen Mausen, albi­
notischen RattEn, Hunden, neugeborenen Katzen und Affen ergaben ein durch­
aus negativEs REsultat, wohl aber waren Ergebnisse bei der Verwendung von 
kleinen Meerschweinchen, kleinen Kaninchen und Feldmausen zu verzeichnen. 
Bei der letztgenannten Ti€fart konnte nach intraperitonealer Injektion von 
2 ccm ein€f 3 Tage altm Kultur Tod der Versuchstiere nach 2-3 Tagen beob­
achtet werden. Allerdings kannte eine Vermehrung der Spirochaten in der 
Peritonealhohle nicht nachgewiesen werden, es liell sich sogar regelmaBig eine 
allgemeine bakterielle In£ektion mit Proteus und anderen Keimen nachweisen. 
Die Spircchaten konnten auch weder im Blut noch in den Organen gefunden 
werden. Meerschweinchen erwiesen sich nur dann als empfindlich gegen die 
experimentelle Spirachateniibertragung, wenn es sich urn neugeborene oder 
hochstens 80 g schwere Tiere handelte. Nach intraperitonealer Injektion von 
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4-5 ccm frischer Kultur tritt der Tod der Versuchstiere in von 16 Stunden 
bis 6 Tagen variierenden Intervallen ein. Es fanden sich groBe Mengen von 
Spirochiiten in der Peritonealliohle, im Pleuraexsudate, im Blute und im .diar­
rhoischen Darminhalte. Es gelang selbst die Anlegung einer Reinkultur aus. 
dem Herzblut. Allerdings wurden auch hier, besonders bei den spater zugrunde 
gehenden Tieren haufig Mischinfektionen festgestellt. Bei Verwendung von 
jungen Kaninchen fiel die intraperitoneale, intratracheale und intratestikulare 
Applikation von Spirochaten ohne charakteristische Reaktion negativ aus. 
Der nach intravenoser Injektion groBerer Mengen der Kultur erfolgende Tod 
der Tiere wird von dem Autor als Effekt der Spirochateninfektion angesehen, 
doch fehlt wohl dafiir der Beweis, da die anatomischen Befunde negativ blieben 
und die bakteriologische Untersuchung unspezifische Befunde ergab. 

Auffallig sind die Ergebnisse Sanarellis bei der "Obertragung in die Augen­
vorderkammer des Kaninchens in ihrer Auswirkung bei gleichzeitiger Kammer­
impfung desselben oder des anderen Auges mit Staphylokokken, da hier der 
Autor eine wesentliche Steigerung der Virulenz der Staphylokokken feststellen 
zu konnen glaubte und unter Umstanden auch auf dem anderen Auge die Ent­
wicklung einer schweren Iritis mit folgender Panophthalmie beobachten konnte, 
die er als sympathische Panophthalmie bezeichnet. Auch die in vitro-Versuche 
Sanarellis scheinen das gegenseitig unterstiitzende Verhalten von Staphylo­
kokken und Spirochaten zu erweisen. Namentlich schien die vorhergehende 
Impfung des Kulturmediums mit Staphylokokken die Entwicklung der darauf­
hin angelegten Spirochatenkultur im gleichen Medium wesentlich zu fordern. 
Sanarelli meinte, daB ahnliche Verhii.1tnisse vielleicht beim Menschen bei einer 
Reihe von Krankheitszustanden eine Rolle spielen konnten und daB es die 
Kokken-Spirochaten-Symbiose ware, welche fiir eine Reihe von Spirochaten­
erkrankungen oder auch fiir die Darmspirochatosen von Bedeutung sein konnten. 

b) Symptomatiscbe Spirochiitosen. 

Wenn wir nunmehr auf die Darstellung der Darmspirochaten unter patho­
logischen Verhaltnissen eingehen, so erscheint es vielleicht zweckmaBig, zunachst 
iiber jene FaIle zu sprechen, bei welchenErkrankungen des Darmtraktes 
bekannter Atiologie vorliegen und bei denen wir eine Vermehrung der Spiro­
chaten als eine mehr oder weniger regelmaBige Erscheinung feststellen konnen. 
Schon aus historischen Griinden ist es gerechtfertigt, zunachst die Verhaltnisse 
bei der Cholera asiatica zu schildern. Von einer Konstanz des Spirochaten­
befundes im Cholerastuhle oder im Darm Cholerakranker kann auch nach den 
vorliegenden Erfahrungen nicht gesprochen werden. Es liegt eine Reihe von 
Berichten vor, aus welchen hervorgeht, daB trotz darauf gerichteter Auf­
merksamkeit eine Vermehrung der Spirochatenflora nicht festgestellt werden 
konnte. 

So liegen negative Befunde von K. Ba uer (personliche Mitteilung nach Erfah­
rungen in Nikolsk-Ussurisk), Luger und Lunkewitsch vor. Andererseits be­
richtet eine ganze Reihe von Autoren iiber positive Spirochatenbefunde. Aber 
auch hier handelt es sich, wenigstens bei einigen Angaben, nicht um durchaus 
konstante Vorkommnisse. Bei einzelnen Autoren ist sogar der Prozentsatz der 
negativen FaIle ein recht erheblicher. So berichtet Connor im Jahre 1911 
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gelegentlich einer Epidemie in Tunis liber Untersuchungen an 868 cholera. 
verdachtigen Stiihlen. Die sich bakteriologisch ala echte Cholera erweisenden 
Proben zeigten in 48,6% keine Vermehrung der Spirochii.ten, wahrend in den 
librigen Fallen (51,4%) eine deutliche Vermehrung der Spirochii.tenflora nacho 
weisbar war. Von Interesse ist die Gegenliberstellung dieser Befunde zu jenen, 
bei welchen der bakteriologische Nachweis der Cholera nicht erbracht werden 
konnte. IDer zeigte die liberwiegende Mehrzahl der untersuchten 335 FaIle 
(91,3%) keine Vermehrung der Spirochaten, wahrend nur die restlichen 8,7%, 
also 29 Fiille, zahlreiche Spirochii.ten im Gesichtsfeld erkennen lieBen. Diese 
Statistik ist geeignet, auf die engen Beziehungen zwischen Darmspirochaten 
und Choleravibrionen hinzuweisen, do. wir zum mindesten eine lokal oder klima· 
tisch bedingte, von der Cholera unabhangige Dauerspirochatose bis zu einem 
gewissen Grade ausschlieBen konnen. 

Die eraten Angaben liber Spirochii.ten im Cholerastuhle stammen, wie schon 
eingangs erwii.hnt, von Escherich (Epidemie in Neapel 1884), der in den reis· 
kornartigen Gebilden des Stuhles Spirochii.ten in groBer Zahl nachweisen konnte. 
Eine sich mit der gleichen Epidemie befassende Arbeit Emmerichs zeigt in 
den ihr beigegebenen Abbildungen ebenfalls Spirochii.ten, die wir heute zur 
Gruppe der Spirochaete eurygyrata und der Spirochaete recta zurechnen wiirden. 
Ungefahr gleichzeitig fand Kowalski Spirochii.ten in 11 Fallen von' Cholera, 
die in Paris zur Beobachtung gelangten. Kowalski hebt die .Ahnlichkeit 
derselben mit Mund· und mit Recurrensspirochaten hervor und betont die 
Tatsache, daB gerade in den schweren Fallen von Cholera Spirochaten zu 
finden waren. 

L us ti g und Giaxa beobachteten flache, weitgewundene Spirochii.ten w8.hrend 
der Triester Epidemie im Jahre 1886, ohne daB aber die genannten Autoren 
diesem Befund eine B€deutung beimaBen, um so mehr, als sie in 200 Fallen 
durchaus negative Befunde erheben konnten. 

Fast regelmaJ3ig konnten Rechtsamer und Haudelin gelegentlich einer 
Choleraepidemie in TifJis 1892 Spirochii.ten in groBer Zahl nachweisen. Recht· 
sam e r verweist auch auf eine groBe Anzahl ahnlicher Befunde russischer Autoren, 
die in einer Sitzung der kaukasischen medizinischen Gesellschaft im Jahre 1892 
seine Angaben bestatigen konnten, wie Saccharoff, Finkelstein, der in 
28 von 29 Fallen Spirochaten nachweisen konnte, und Rudenko, der in Trans· 
kaspiell ahnliche Befunde erhob und betonte, daB die Spirochii.ten im Anfang 
der Epidemie wesentlich seltener waren und erst in deren Verlauf in den Vorder· 
grund traten, und ist geneigt, denselben eine pathogene Rolle zuzuschreiben. 
Wahrend bei den genannten Epidemien die Spirochaten einen mehr oder weniger 
konstanten Befund darstellen, liegt ein Bericht Abels aus dem Jahre 1894 
vor, welcher bei Beobachtungen in Swinemiinde,Wollin und Stettin auf das 
wechselnde Verhalten bei verschiedenen Epidemien hinweist. Erwahnung finden 
Spirochaten bei der Cholera ferner durch van Ermenghem und Netter 
(Paris) und C. Pestana und Bettencourt (Lissabon 1894). Aus der letzt· 
genannten Publikation erscheint die Beobachtung bemerkenswert, daB in einem 
FaIle neben den Spirochaten eine deutliche Vermehrung der Jilnterokokken 
nachzuweisen war. Wir nennen schlieBlich noch Aufrecht, Capellani, 
Carter, Celli Santori (Rom 1894), Delamare, Hassenforder, Klein, 
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Kowalski, Le Dantec, Mesnil, Miihlens (Berlin 1905), Nicol (Kon­
stantinopel), Prowazek, Strisower, Werner. Auch Capellani hatte, 
ebenso wie Kowalski, den Eindruck, daB Beziehungen zwischen der Schwere 
des Gesamtbildes und der Vermehrung der Spirochatenflora bestanden. Sergean, 
Negre, Bregeat und Vivienne denken ebenfaUs auf Grund von ihnen ge­
machten Beobachtungen, daB durch die Darmspirochaten eine Virulenzsteige­
rung der Choleravibrionen stattfinden konnte. 

Auf bakteriologisch nicht erwiesene Falle, welche nur klinisch das Bild 
der Cholera boten, soll spater eingegangen werden. Hier seien nur die Be£unde 
GraBbergers erwahnt, welcher iiber Spirochatenvermehrung bei einem der­
artigen Falle mit besonders stark positiver Cholerarotreaktion berichtete. 

Zusammenfassend kann ein abschlieBendes Urteil nach den vorliegenden 
Beobachtungen wohl nicht gefallt werden, um so weniger, da namentlich aus 
der letzten Zeit technisch einwandfreie Untersuchungen nur in geringer Zahl 
vorliegen und wenigstens bei einzelnen der alteren Berichte die Schilderung 
der Spirochiiten Zweifel nicht ganz ausschlieBen kann. Immerhin bleibt die 
Assoziation auffii.llig und zwingt uns, diesen Verhii.ltnissen unsere Aufmerk­
samkeit zu schenken. An dieser Stelle ware auch an die Mitteilung Sac­
charows zu erinnern, bei welchem es sich vielleicht, wie Hassenforder hervor­
heht, um Spirochaten, vielleicht aber auch um GeiBeln von Choleravibrionen 
gehandelt hat, Befunde, die auch an die von Klein erhobenen erinnern. 

VerhaltnismaBig gering sind auch unsere Kenntnisse iiber Vorkommen und 
Bedeutung der Spirochaten bei sonstigen Darmerkrankungen bacillii.rer Natur. 
Bemerkenswert erscheint eine Tatsache: 1m Gegensatz zu der groBen Haufigkeit 
der Darmspirochaten bei der Amobendysenterie, welche Luger veranlaBt hat, 
von den Spirochaten geradezu als Indikator der Amobendysenterie zu sprechen, 
scheinen die allerdings nicht sehr zahlreichen Beobachtungen bei bacilliirer 
Dysenterie wohl in dem Sinne zu verwerten zu sein, daB hier eine auffiilllige Ver­
mehrung der Darmspirochaten ein eher ungewohnliches Ereignis darstellt. Es 
sei hier Vanheu verswyn genannt, der bei Riickfallen der Bacillenruhr ziemlich 
haufig (in 82%) cine Vermehrung der Spirochaten nachweisen konnte und auch 
von der Mitverwendung antispirochetarer Medikamente Erfolge sah. Weiters 
beriehten Denier und Huet iiber Spirochatenvermehrung bei gleichzeitiger 
Baeillenruhr. FUr die Seltenheit derartiger FaIle spreehen die Befunde von 
La vergne, der bei sieben Baeillenruhrkranken, von denen er bei sechsen Stii.mme 
vom Typus His, bei einem yom Typus Shiga-Kruse festgestellt werden konnte, 
in keinem FaIle Spirochaten in groBerer Zahl nachweisen konnte. Auch Van­
heuverswyn betont ausdriicklich, daB bei der bacillaren Dysenterie eine Ver­
mehrung der Stuhlspirochaten viel seltener festzustellen "are, wenigstens bei 
der ersten Attacke der Krankheit und besonders im Anfange derselben (in 7 %), 
als bei anderen dysenterisehen Erkrankungen, eine Beobachtung, die sieh auch 
mit unseren eigenen Erfahrungen deckt. 

Beim Abdominaltyphus spielen gleiehfalls Spirochiiten keine wesentliche 
Rolle. Sie treten im mikroskopisehen Stuhlbild fast stets in den Hintergrund. 
Torrey hat diese Frage einer systematischen Nachpriifung unterzogen; er 
untersuehte .103 StiiWe von 22 Typhuskranken und verzeiehnete durchwegs 
negative Resultate. DaB aber unter Umstanden aber aueh beim Typhus -
und wir konnen gleich hinzufiigen wohl bei den meisten Darminfektionen, 
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bei welchen es namentlich zu einer katarrhalischen Reizung der Dickdarm­
schleimhaut kommt - eine Vermehrung der Darmspirochaten im Stuhl nach­
gewiesen. werden kann, geht aus den Mitteilungen von GraBberger, Latzel 
und Sa brazes hervor. Der letztgenannteAutor glaubt sogar eine Agglutination 
der hier gefundenen Spirochaten mit dem Serum des Kranken gesehen zu haben. 
Werner, welcher die Spirochaten im eigenen Stuhl untersuchte, hebt hervor, 
daB er seinerzeit einen Typhus durchgemacht hatte, ohne jedoch auf die Frage 
weiter einzugehen, wieweit hier eine Beziehung herzustellen ware. 

Weit groBeres Interesse bietet, wie schon oben erwahnt, das Studium der 
Stuhlspirochaten in Fallen von Amobendysenterie. Broughton-Ale ock, Carter, 
Delamare, Denier und Huet, Dumont, Fantham, Froilano de Mello 
und Mesquita, de Lavergne, de Lavergne und Florentin, Luger, 
Marotte, Mesnil, Miihlens, Ravaut, Roux und Tribondeau, Tanon, 
Teissier, Tournade, Vanheu verswyn, Werner haben iiber gleichzeitiges 
Vorkommen von Amoeba histolytica und Intestinalspirochaten beim Menschen 
berichtet. Die vorliegenden Mitteilungen gestatten infolge der ofters un­
geniigenden Schilderung kein ausreichendes Urteil iiber den Charakter der 
bestehenden Spirochatenflora, namentlich nicht im Sinne einer einseitigen Ver­
mehrung der Spirochaete eurygyrata. Nach eigenen Erfahrungen pflegt durch­
wegs eine Polymorphie im Spirochatenbilde zu bestehen. Dazu kommen die 
Berichte von Autoren, wie Cammermeyer und Ravaut, welche Spirochaten 
in Fallen nachweisen konnten, die vom klinischen oder epidemiologischen 
Standpunkte aus als Amobendysenterie klassifiziert werden muBten, bei denen 
aber Amoben tatsachlich nicht nachgewiesen werden konnten. Dazu scheint 
vielleicht auch der Fall von Castellani und Chalmers zu gehoren. Eine 
Reihe von Autoren hebt hervor, daB gerade in solchen Fallen der Spirochaten­
nachweis von Bedeutung sein kann, weil es bei dadurch daraufhin gelenkter 
Aufmerksamkeit unter Umstanden noch gelingt, den Amobencharakter der 
betreffenden Erkrankung im Mikroskop zu erweisen (Delamare, Silber­
sternu. a.). 1m allgemeinen scheint die Vermehrung der Spirochatenflora 
bei der chronischen Amobenruhr haufiger zu sein als bei der akuten, jedoch 
kann sie auch bei letzterer unter Umstanden nachgewiesen werden. Die Frage 
scheint demnach nicht restlos geklart, ob es sich hier urn eine mehr oder weniger 
primare Symbiose oder urn ein nachtragliches Einwuchern von Spirochaten 
in den ulceros veranderten Darm handelt. Die letztere Anschauung wird unter 
anderem von de Lavergne und de Lavergne und Florentin und Vanheu­
verswyn und Heuyer vertreten und findet eine gewisse Stiitze in den experi­
mentellen Untersuchungen M. Mayers, welche auch hinsichtlich des gegen­
seitigen Verhaltens von Spirochaten und fusiformen Bacillen von besonderem 
Interesse sind, Untersuchungen, auf welche, ebenso wie auf die diesbeziig­
lichen Feststellungen Hallenbergers, Keysselitz und Mayers an friiherer 
Stelle eingegangen wurde. 

Durchaus konstant ist die Amoben-Spirochaten-Symbiose allerdings nicht 
(Cammermeyer u. a.). Es scheinen auch hier wieder lokale Verhaltnisse eine 
entscheidende Rolle zu spielen, ja es kann unter Umstanden der Spirochaten­
befund allein besonderer diagnostischer Bedeutung fiir die Amobendysenterie 
zu entbehren, wie folgende Statistik Carters zeigt. 
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Dysenteriekranke oder Krankgewesene. 

Zahl der Untersuchungen + Zusammen 

1 mal 180 109 289 
2 mal 115 96 211 
3 mal 16 33 49 
4 mal 2 2 4 
5 mal 1 1 

313 =56,50/01 241=43,5%1 554 

Andersartige Krank;e. 

Zahl der Untersuchungen I + Zusammen 

1 mal I 33 48 81 
2 mal 

I 

7 10 17 
3 mal 1 1 2 

1 41 =41% 1 59=59% 1 100 

Es standen also, bei den Untersuchungen Carters den 41 % positiven Spiro­
chatenbefunden bei Nichtdysenteriekranken 56,5% solcher bei protozoar­
dysenterischen gegenuber 1. Aber auch diese Zahl gewinnt ein anderes Ansehen 
bei den Untersuchungen Carters bezuglich der Atiologie der protozoaren Dys­
enterie in den vorliegenden Fallen. So fand er unter den Dysenterikern bei 
Vorhandensein von 

Entamoeba histolytica . 
Entamoeba coli ...... . 
Lamblia intestinalis .. . 

+ 

23 (=46%) 
67 (=54%) 
57 (=49%) 

28 
56 
59 

Zusammen 

51 
123 
116 

Bei andersartig Kranken, bei denen er im Stuhl Protozoen als Nebenbefund 
feststellen konnte, bei Anwesenheit von 

Entamoeba coli ...... . 
Lamblia intestinalis ... . 

+ 

12 (=70%) 
1 (=25%) 

5 
3 

Zusammen 

17 
4 

Es sei hier auch auf die Statistik Macfie und Carters beim Normalen 
verwiesen. 

Die vorliegende Statistik Carters verzeichnet auch jene protozoaren Darm­
parasiten, welche an zweiter Stelle genannt werden mussen, wenn von der 

1 Die Statistik der Dysenteriekranken verliert dadurch an Wert als eine Nachrechnung 
der Teilresultate ergibt, daB im allgemeinen, je after der Stuhl eines Patienten untersucht 
wurde, um so se1tener Spirochii.ten nachgewiesen werden konnten, ein Resultat, das an sich 
sehr unwahrscheinlich ist. 
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Protozoen- und Spirochatensymbiose die Rede ist, die Lamblia intestinalis. 
Sowohl bei der akuten Lamblienruhr als auch in chronischen Fallen sind Spiro­
chaten oft in groBer Zahl nachweisbar. Hierher gehoren die FaIle von AB my, 
Broughton-Alcock, de Lavergne, M. Mayer, Prow!l.zek und Werner, 
Reiner-Miiller und von Waldorp. Luger hat wiederholt akute und sub­
akut verlaufende FaIle von mehrtagiger bis zweiwochentlicher Dauer beobachtet, 
zum Teil in Kombination mit Trichomonas- und Chilomastix-Infektion. Die 
Spirochaten verhielten sich in allen Fallen verschieden. Vielfach traten sie im 
mikroskopischen Bilde nicht wesentlich hervor, mitunter waren sie maBig 
vermehrt, ohne daB eine bestimmte Spirochatenart iiberwog, und gelegentlich 
konnten iiberwiegend weite und flach gewundene Spirochaten nachgewiesen 
werden. Auch hier bei der Lamblieninfektion hatten wir den Eindruck, daB 
gerade diese Kombination als prognostisch relativ ungiinstig angesehen werden 
muB . 

. Eine Beobachtung Lugers sei ausfiihrlich mitgeteilt. 
Der 39jahrige Patient B. G. (Grieche) kam am 12. August 1918 in Smyrna zur Beob­

achtung. Familienanamnese belanglos. Auch friihere Anamnese ohne Besonderheiten. 
Seit 3 Tagen leidet Patient an akut auftretenden Diarrhoen, welche 4-5 mal des Tages 
auftraten, zum Teil diinnbreiig, zum Teil waBrig waren und deren er bisher durch diatetische 
MaBnahmen und Opium nicht Herr werden konnte. Patient fiihlte sich sehr herabgekommen; 
es bestehen leichte Kolikschmerzen im Bauch unbestimmter Lokalisation, zum Teil auch 
unabhangig von der Stuhlentleerung. Am ersten Tage soil leichtes Frosteln bestanden 
haben und angeblich auch Fieber. 

Die objektive Untersuchung ergibt keinen wesentlichen pathologischen Befund. Der 
Ernahrungszustand des Patienten ist im allgemeinen gut, nur macht der Kranke einen 
auBerordentlich matten abgeschlagenen Eindruck. Das Abdomen ist leicht meteoristisch 
geblaht, aber iiberall weich, eindriickbar. Es besteht deutliches Ileo -Cocalgurren. MHz 
und Leber sind vergroBert. 

Harnbefund negativ. Aldehyd nicht vermehrt. 
Das Blutbild zeigt keine Besonderheiten. Es besteht keine Leukocytose, keine Eosino­

philie. 
Stuhlbefund: WaBriger, stark schleimiger, leicht braunlicher Stuhl mit einem Stich 

ins Hamorrbagische. Einzelne groBere Schleimflocken, keine Membranen. Die mikro­
skopische Untersuchung ergibt: sparliche Cellulosereste, vereinzelte Starkekorner und 
guterhaltene Muskelfasern, sehr viel Schleim, massenhaft Leukocyten, Darmepithelien, 
freie Kerne, Lamblien, Lambliencysten, Spirochaten, vereinzelte fusiforme Bacillen und 
wenig Erythrocyten. Namentlich die Untersuchung einzelner herausgesuchter Schleim­
flocken ergab eine "Reinkultur" von Lamblien mit Spirochaten. Sehr oft sah man einzelne 
Lamblien oder Lambliengruppen so dicht von Spirochaten umgeben, daB beide einen kaum 
zu differenzierenden Knauel darstellten. 1m Grampraparat ein ausgesprochenes Uber­
wiegen der grampositiven Kokkenflora. Die Granulosereaktion zeigenden Bakterien nicht 
vermehrt. Keine Blaufarbung der Spirochaten und der fusiformen Bacillen mit Jod nach­
weisbar. 

Der Zustand des Patienten besserte sich auf Methylenblaumedikation wesentlich. Eine 
Nachuntersuchung nach 3 Tagen ergab im Stuhl ziemlich zahlreiche Lambliencysten, nur 
vereinzelte vegetative Formen, keine Vermehrung der Spirochaten und der fusiformen 
Bacillen. Deutliches Zuriicktreten der grampositiven Kokken. Der Stuhl war diinn­
breiig, enthielt aber noch betrachtliche Mengen von Schleim, Leukocyten und Darm­
epithelien, jedoch waren keine Erythrocyten nachweisbar. 

Methylenblau wird ausgesetzt. Nach weiteren 8 Tagen ergab die Stuhluntersuchung 
ein hinsichtlich der in Rede stehenden pathologischen Befunde negatives Resultat. Patient 
gibt an, regelmaBig Stuhl zu haben. Es bestehen keinerlei Beschwerden seitens des Intestinal­
traktes. 

Ebenso eine zweite Krankengeschichte eines Falles, in welchem Dysenterie­
amoben, Lamblien und Spirochaten nachgewiesen werden konnten. 
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A. P., 50jahriger Armenier, kam am 20. Juli 1918 im Hospital St. Antoine in meine 
Beobachtung. Seit 2 Jahren bestehen an Intensitat wechselnde, jedoch niemals ganz aus· 
setzende dysenterische Beschwerden. Die typisch dysenterischen Stiihle ergaben ver­
einzelte Amoben Yom Typus der Amoeba histolytica, daneben Lamblien, zahlreiche, weit 
gewundene Spirochaten, Schleim, Leukocyten, Darmepithelien und Erythrocyten. Aus 
dem weiteren Verlaufe sei nur hervorgehoben, daB die Emetinbehandlung, wenigstens fiir 
die Zeit von iiber einem halben Jahre, durch welche Patient in meiner Beobachtung stand, 
klinisch einen vollen Erfolg brachte. Die Amoben verschwanden sehr rasch aus dem Stuhl. 
1m spateren Verlauf waren nur vereinzelte Amobencysten nachzuweisen und schHeBlich 
war der Befund vollig negativ. Interessant war das Verhalten der Lamblien und Spirochaten 
in diesem Fall. 1m allgemeinen traten sie mit der eintretenden klinischen Besserung im 
Stuhlbild zuriick und waren schlieBlich gar nicht, die Spirocha.ten in normaler Menge nach­
weisbar. Wa.hrend der ersten Periode der Behandlung zeigte sich jedoch kein strenger Paral­
lelismus zwischen Amoben, Lamblien und Spirochaten oder aber zwischen beiden letzteren. 
Zu einer Zeit, wo sich die Stiihle schon wesentlich gebessert hatten, nur mehr vereinzelte 
Amoben nachweis bar waren, traten noch immer voriibergehende Schiibe von DurchfiiJlen 
auf, die durch den Befund sehr zahlreicher Lamblien und Spirochaten charakterisiert waren. 
Es machte den Eindruck, als ob man es hier mit zwei, wenigstens bis zu einem gewissen 
Grade, selbstandigen kombinierten Erkrankungen zu tun hatte. Es ist dabei wohl kaum 
zu entscheiden, ob der schlieBliche Erfolg der Therapie durch den Effekt des Emetins auf 
beide Komponenten bedingt war, oder ob der das schlieBliche Ausbleiben der Lamblien­
Spirochatenschiibe auf die Heilung der Grundaffektion, der Amtibendysenterie, zuriick­
zufiihren ist. 

Schon dieser Fall zeigt neben Lamblien auch Amoben. Ein derartig kom­
biniertes Auftreten verschiedener protozoarer Infektionen mit gleichzeitiger 
Vermehrung der Darmspirochaten ist nicht vereinzelt. Wir selbst verfiigen iiber 
hierhergehorige Erfahrungen bei gleichzeitigem Auftreten von Amoeba histolytica 
und Blastocystis hominis (Luger), Entamoeba coli und Blastocystis hominis 
(S i I b e r s t ern), Amoeba coli und Trichomonas intestinalis und Limax­
amoben, Chilomastix mesniJi, Trichomonas intestinalis und Bodo (Silberstern), 
jeweils mit Vermehrung der Darmspirochaten. Prowazek und Werner und 
Rogue berichten iiber Befunde in Stiihlen, welche Trichomonas hominis und 
Chilomastix mesnili aufwiesen, Luger iiber Lamblien und Trichomonas, Yaki­
moff iiber Prowazekia, Copromastix Prowazeki und Uronema caudatum. 
Beim Affen weist Macfie auf das gleichzeitige Vorkommen von Entamoeba 
cercopitheci, Trichomonas und Blastocystis mit Spirochaten hin. Silber­
stern fand bei der Nilgauantilope, der Mendesantilope, dem Leierhirsch, Gayal, 
Kulau und Schimpansen, Protozoencysten und Spirochaten. Auch auf Spiro­
chatenvermehrung nach Ablauf protozoarer Darminfektionen wird von Brough­
ton - Alcock, Igino, de Lavergne, Le Dantec u. a. aufmerksam gemacht. 

Sehr sparlich sind die Berichte, welche das Vorkommen von Spirochaten 
bei Infektion mit Ciliaten und Coccidien erwahnen. Beziiglich der letztgenannten 
Gruppe scheint nur eine Mitteilung von Rudowsky vorzuliegen, welcher bei 
einem Runde in einem FaIle von Enteritis neben Isospora auch Spirochaten 
nachweisen konnte. 

Ciliateninfektionen betreffend sind uns nur die FaIle von Luger und Korkes 
und Mello und Mesquita bekannt. Bei ersteren handelte es sich urn eine 
ulcerose Balantidienkolitis, bei welcher bei rectoskopischer Entnahme von 
Abstrichen aus dem Geschwiirsgrund Spirochaten in auBerordentlich groBer 
Anzahl vorgefunden werden konnten, wahrend Mello und Mesq uita in ihrern 
FaIle trotz darauf gerichteter Aufmerksamkeit keine Spirochaten nachweisen 
konnten. 
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Es sei hier auf die Bedeutung dieser Verhaltnisse fiir die Therapie hingewiesen, 
urn die Aufmerksamkeit auf die Kombination antiprotozoarer mit antispiro­
chetarer Medikation und - insbesonders nach dem Verschwinden der Protozoen 
des Krankheitsprozesses - auf letztere allein zu lenken (de Lavergne und 
Florentin, Roux und Tribondeau, Vanheuverswyn u. a.). 

DaB gelegentlich bei Spirochatenvermehrung im Stuhl mit oder ohne gleich­
zeitiger protozoarer Infektion auch Wurmeier gefunden werden konnen, ist 
verstandlich und auch im Schrifttum belegt. Wir erwahnen nur die Mitteilung 
ABmys iiber gleichzeitiges Vorkommen von Spirochaten, Ascaris-, Ankylo­
stoma- und Trichocephaluseiern und Lamblien, die Cammer meyers iiber 
Spirochaten, Trichomonas und Strongyloides stercoralis, sowie die Peckers 
iiber Trichocephaluseiern, Lamblien und Spirochaten und Mellos und Mes­
quitas iiber Ascaris, Trichocephalus und iiber Ankylostomiasis. Bei Tieren 
konnte Sil berstern Wurmeier (neben Protozoencysten) und Spirochaten beim 
Kulau, und ascarisahnliche Eier und Eier von Trichocephalus dispar neben 
Spirochaten beim Leopa,rden nachweisen. 

Bevor wir uns der Besprechung jener Erkrankungen des Darmtraktes zu­
wenden, bei denen mit einiger Wahrscheinlichkeit den Spirochaten eine patho­
genetische Rolle beigemessen werden kann, miissen wir eine ganze Reihe 
intestinaler Affektionen beriihren, bei welchen, wenn auch nicht konstant, 
so doch gelegentlich eine Vermehrung der Stuhlspirochaten gefunden werden 
kann. 

Es scheint, daB derartige Vermehrungen bei katarrhalischen und entziind­
lichen Zustanden, aber auch bei reinen Dyspepsien gelegentlich ·vorkommen. 
Unter den letztgenannten scheint speziell die Faulnisdyspepsie den geeigneten 
Boden fiir die Vermehrung der Darmspirochaten zu liefern (siehe auch Goiffon, 
Schmidt-Noorden, Waldorp, sowie die friiher bei derBedeutung der Erniih­
rung auf den Spirochatengehalt des Stuhles erwahnten Autoren, ferner auch 
Luger und Silberstern). Wir finden hier im Stuhlbild nicht selten eine ziem­
lich reiche polymorphe Spirochatenflora mit oder ohne fusiforme Bacillen; 
gelegentlich konnen auch diese dominieren. 

Auch groBere Blutmengen im Darminhalt scheinen die Entwicklung der 
Spirochaten zu begiinstigen. So haben Delamare, Delamare, Djemil und 
Architouv dies besonders bei den blutigen Stiihlen Skorbutkranker hervor­
gehoben; eine besondere Beziehung zum Skorbut wird jedoch auch von diesen 
Autoren trotz eines analogen Befundes beim experimentellen Skorbut des Meer­
schweinchens nicht angenommen (siehe auch Aschoff und Koch). DaB auch 
bei der Melana lokale VerhiHtnisse eine Rolle spielen, dafiir spricht der Umstand, 
daB nach eigenen Beobachtungen am Wiener Krankenmaterial derartige Spiro­
chatenvermehrungen bei Blutstiihlen nicht nachzuweisen waren, im Gegensatz 
zu den aus Konstantinopel stammenden, an armenischen Fhichtlingen erhobenen 
Befunden Delamares und seiner Mitarbeiter. Delamare unterscheidet weiter­
hin zwischen der sekundaren Vermehrung der Spirochaten im Stuhl bei der 
Melana und der primaren Spirochatenenteritis hamorrhagischen Charakters 
(Typus Luger) und setzt dieses Verhalten in Parallele zum Verhalten der Spiro­
chaten im Sputum bei hamorrhagischem Charakter des Auswurfes anderweitiger, 
z. B. tuberkuloser Genese (Typus Branch, Sinclair, Etchegoin u. a.) und 
der primar hamorrhagischen Spirochatenbronchitis von Castellani. 
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Ob die bei der Quecksilbervergiftung beschriebene Vermehrung der Spiro­
chaten (Latzel u. a.) gleichfalls auf den Blutgehalt des Stuhles zuriickzufiihren 
ist, erscheint fraglich, nach eigenen Beobachtungen kann eine Spirochaten­
vermehrung im Darm bei schwerer Quecksilbervergiftung fehlen. Parr sah 
wohl unmittelbar nach Verabreichung von groBen Dosen Kalomel eine starke 
Ausscheidung von Spirochaten, ohne daB jedoch eine dauernde Vermehrung 
derselben nachweisbar war. Silber stern konnte bei der experimentellen 
Quecksilbervergiftung des Meerschweinchens und bei einer Sublimatvergiftung 
beim Menschen keine Spirochatenvermehrung nachweisen. 

Bei Enteritiden verschiedenster Art, unter Umstanden, wie eigene Erfah­
rungen zeigen, auch bei nervosen Diarrhoen, kann eine Vermehrung der Spiro­
chaten im Stuhl zur Beobachtung gelangen (Delamare, Mesnil u. v. a.). 
Latzel weist auf ihr Vorkommen, allerdings in wechselnder Starke, bei der 
Amyloidose des Darmes, bei hepatal bedingten Stauungszustanden, beim Morbus 
Basedowi und bei der Nephritis hin. Auch bei sprueartigen Durchfallen ist 
gelegentlich von Carter auf eine Vermehrung der Spirochaten hingewiesen 
worden. Auf ihr Vorkommen bei Enteritiden, gemeinsam mit Enterokokken, 
weisen Pestana und Bettencourt, mit dem "griinen Bacillus" von Lessage, 
Courmont und Lesieur, mit Bacterium coli und anderen Keimen eine groBere 
Anzahl anderer Autoren hin. 

Nachdriicklicher Erwahnung wert scheinen jene Hinweise in der Literatur, 
welche sich mit den Beziehungen der Spirochaten resp. fusiformen Bacillen 
zur Appendicitis und deren Folgezustanden beschaftigen. Zunachst haben 
Niclot und· Marotte klinisch auf Zusammenhange der Appendicitis mit 
durch die Plaut-Vincentschen Symbionten hervorgerufenen Anginen und 
Stomatitiden aufmerksam gemacht. Maresch hat anscheinend als erster im 
Jahre 1907 fusiforme Bacillen mittels des Levaditischen Verfahrens in der 
Appendix nachweisen konnen und hat die Frage diskutiert, ob dieselben nicht 
vielleicht mit sekundaren Erscheinungen, wie Nekrose und Perforation, in Ver­
bindung zu bringen seien. Diese Beobachtung blieb nicht vereinzelt. Eine 
Reihe von Autoren hat teils in der Appendix, teils im Eiter pericocaler Abscesse, 
appendikogener, pylephlebitischer und peripylephlebitischer, Leberabscesse, auch 
in den Narben nach solchen und in anderweitigen appendikogenen metastatischen 
Abscessen auf die Bedeutung der Spirochaten und fusiformen Bacillen hingewiesen 
(Brumpt, Comandon, Coronini und Priesel, Courmont, Lesieur, 
Dufour und Marchand, Ellermann, Ghon, Ghon und Mucha, Heyde, 
Kaspar und Kern, Larson und Barson, Le Blaye, Maresch, Rosenow 
und Tunicliff, Veszpremi, Veillon und Zuber, Weinberg und Prevot 
u. a.). Zum Teil handelt es sich eher urn eine einfache, an sich ja nichts besagende 
Vermehrung der Darmspirochaten im Stuhl, zum Teil aber auch um den Nach­
weis von Spirochaten und fusiformen Bacillen in der entziindeten Appendix 
selbst (Comandon u. a.). Soweit kulturelle Ergebnisse und eingehende Unter­
suchungen des Eiters der oben erwahnten Prozesse vorliegen, scheinen ausschlieB­
lich fusiforme Bacillen in Betracht zu kommen. 

Sehr bemerkenswert erscheint die Beobachtung von Thiroloix und Durand. 
Bei einem Falle von chronischer Appendicitis mit akuter Exazerbation konnten 
die genannten Autoren bei wiederholter kultureller Untersuchung des Blutes 
im Eigenserum Spirochaten nachweisen. Sie nehmen an, daB es sich hier um 
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einen appendicitischen oder periappendicitischen Spirochatenherd gehandelt hat, 
von dem aus es zur Ausschwemmung der Spirochaten in das periphere Blut 
gekommen war, und stutzen ihre Meinung mit dem therapeutischen Erfolg, 
den sie durch Salvarsanbehandlung erzielen konnten. Falls die Beobachtungen 
und SchluBfolgerungen von Thiroloix und Durand zu Recht bestehen -
und ein strikter Beweis dafur steht wohl noch aus -, so muB mit der Moglich­
keit einer derartigen Ausschwemmung gerechnet werden, andererseits aber 
auch mit der Moglichkeit einer Infektion der Appendix und des Darmes uber­
haupt durch Spirochaten und fusiforme Bacillen auf dem Blutwege (siehe auch 
Delamare, Fairise und Thirry, Hassenforder, Milian, Richet fils). 
Insbesondere ist mit Rucksicht auf die in der Literatur wiederholt betonten 
Beziehungen zwischen Tonsillitis und Appendicitis an die Moglichkeit einer 
Plaut-Vincentschen Erkrankung fur die Genese der Appendicitis zu denken 
(vgl. die oben erwahnten Autoren). Systematische Blutkulturen bei diesen 
Affektionen liegen bisher nicht vor. Ob in einem FaIle AB mys auch mit einer 
Ausschwemmung von Spirochaten aus dem Magen-Darmtrakt in das Blut 
zu rechnen ist, erscheint zweifelhaft. Es handelt sich um den schon zitierten 
Kranken mit Wurm- und protozoarer Infektion und besonders ausgepragter 
Spirochatenvermehrung im Stuhle, bei welchem auch im peripheren Blute 
Spirochaten nachgewiesen werden konnten, wobei jedoch die Frage offen bleibt, 
ob es sich hier nicht um eine aufgesetzte Recurrenserkrankung gehandelt hat. 

Anhangsweise sei noch erwahnt, daB Milian das Auftreten einer foudroyanten 
Appendicitis bei infektioser Balanitis beschrieben hat und an eine Spirochaten­
septicamie als Ursache der erstgenannten Erkrankung denkt. 

Nur eine kurze Bemerkung zur Frage des Vorkommens von Spirochaten 
im Stuhl, bzw. im Darminhalt bei Spirochatenerkrankungen anderer Art, etwa 
Lues, Febris recurrens, Weilscher Krankheit, gelbem Fieber, usw. Mit Rucksicht 
auf die oben ja eingehend geschilderte Polymorphie der Darmspirochatim ist 
es von vornherein klar, daB eine rein morphologische Differenzierung wohl kaum 
durchfuhrbar sein wird. 

Diese Frage wurde auch bezuglich der Lues von einzelnen Autoren gestreift 
und insbesondere betont Delamare die Schwierigkeit der Unterscheidung der 
Spirochaete pallida von morphologisch ahnlichen Formen der Treponemen im 
Darm. Die bei - zum Teil kongenitaler - Lues des Darmes vorliegenden 
Spirochatenbefunde (Delamare, Frankel, Verse, Warstat u. a.) beziehen 
sich durchwegs auf den Nachweis der Spirochaten in der Darmwand, im Lumen 
der Darmdriisen, zum Teil auch, soweit die beigegebenen Abbildungen einen 
SchluB zulassen, im Innern der Epithelzellen (Sobernheim, Warstat). Bei 
einzelnen wird geradezu hervorgehoben, daB die Spirochaete pallida haupt­
sachlich in den tiefsten Schichten zu finden ist, gegen das Lumen zu abnimmt 
und daB namentlich die Geschwiirsoberflache frei von Spirochaten ist. Nichts­
destoweniger wird gelegentlich mit dem Vorkommen von Spirochaten im Darm­
lumen und damit auch im Stuhl zu rechnen sein, um so mehr, da Spirochaten 
auch im Lumen der Drusen und in den Schleimpfropfen der Becherzellen be­
schrieben wurden. 

Ahnliches muB auch' beziiglich des Vorkommens der Spirochaete ictero­
haemorrhagica bei der Weilschen Krankheit gesagt werden. Eingehend haben 
sich hier Kaneko und Okuda mit dieser Frage beschaftigt, konnten aber beim 
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Menschen doch auch nur in der Darmwand in bestimmten Stadien Spirochaten 
nachweisen. Gelegentlich der Untersuchung der Wand des Magen-Darmtraktes 
experimentell infizierter Meerschweinchen sahen sie wohl Spirochaten auch 
im Darmlumen und betonen, daB mit der Ausschwemmung derselben in den Darm 
gerechnet werden muB, wofiir auch die gelungenen Ubertragungsversuche mit 
dem Darminhalt sprechen (Lins u. a.); aber auch diese Autoren heben die 
Schwierigkeit der morphologischen Identifizierung im Darminhalt bzw. im Stuhl 
hervor, welche um so groBer ist, als auch nach den Erfahrungen Lugers schon 
normalerweise und auch bei polymorphen Darmspirochatosen Spirochaten yom 
Typus der Leptospiren, allerdings nur ausnahmsweise, nachgewiesen werden 
konnen. Es sei hier nochmals auf die diesbeziiglichen, friiher zitierten, den Tier­
darm betreffenden Beobachtungen N oguchis und die Untersuchungen M. Ziil­
zers verwiesen und auch eine Beobachtung M. Ziilzers erwahnt, die bei anderen 
Anlassen den schadigenden EinfluB der alkalischen Reaktion und der Faulnis 
auf die Spirochaete icterohaemorrhagica feststeUten. 

Beziiglich des Auftretens der Spirochaete febris recurrentis im Stuhlliegen 
aus der menschlichen Pathologie keinerlei Angaben vor. Beim experimentellen 
Riickfallfieber der Mause konnte Silber stern ihr Ubertreten in den Darm­
trakt nachweisen, doch bemerkt er ausdriicklich, daB sie, selbst wenn sie im 
Blute und in den GefaBen reichlich anzutreffen sind, sie immerhin relativ spar­
lich in der Darmwand und noch seltener im Darmlumen und auch hier eher 
noch in den Randpartien desselben als inmitten der Stuhlmassen zu finden sind, 
welch letztere fiir sie anscheinend keinen giinstigen Nahrboden darstellen. Das 
Vorkommen der Spirochaete Obermeyeri im Darminhalt der iibertragenden 
Lause und Zecken wird in der Literatur mehrfach erwahnt (siehe J ochmann). 

Kasai miBlang mit dem Stuhl natiirlich oder kiinstlich infizierter Mause 
die "Obertragung der Spirochaete Laverani. 

Wenn wir wieder zur Besprechung der symptomatischen Vermehrung der 
Darmspirochaten bei bestimmten greifbaren Erkrankungen des Magendarm­
traktes zuriil;lkkehren, so sind noch die geschwiirigen Prozesse der verschiedensten 
Art besonders hervorzuheben, welche mehr oder weniger regelmaBig zur Ver­
mehrung der Darmspirochatenflora fiihren. Manche derselben wurden ja bereits 
gelegentlich der bacillaren und protozoaren Erkrankungen und der sich daran 
anschlieBenden ulcerosen Prozesse erwahnt. Weiterhin muB aber vor allem 
das Carcinom des Darmes hervorgehoben werden. Es gelten hier dieselben 
Gesichtspunkte, die bei der Diskussion des analogen Prozesses im Magen 
ausfiihrlich erortert worden sind. Latzel, Luger, R. Schmidt u. a. heben 
den Reichtum an Spirochaten und besonders auch an fusiformen Bacillen im 
Stuhl in Fallen von Carcinom des Rectum hervor. Nach eigenen Erfahrungen 
ist aber eine solche Spirochatenvermehrung auch gar nicht selten bei hoher 
im Darm sitzenden Tumoren festzustellen. Die Ulceration scheint aber immer 
Vorbedingung zu sein. 

Wurden bisher krankhafte FaIle geschildert, bei welchen mit groBer Wahr­
scheinlichkeit die Vermehrung der Darmspirochaten als etwas Sekundares, 
Symptomatisches angesehen werden muB, wenden wir uns schlieBlich jener 
Gruppe von Erkrankungen zu, bei welchen den Spirochaten eine mehr oder 
weniger sicher gestiitzte pathogenetische Rolle zugesprochen werden kann. Die 
Zahl der Falle, in denen das mit gutem Recht behauptet werden kann, ist nicht 
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allzu groB. Wohl aber liegt ein ziemlich umfangreiches Material vor, bei dem 
wir im Zweifel bleiben, ob es sich hier urn eine echte Spirochatenenteritis hzw. 
Kolitis im engeren Sinne des Wortes handelt oder nicht doch einer der oben 
geschilderten Zustande vorliege oder wenigstens seinerzeit vorgelegen ist. 

Zu diesen zweifelhaften Fallen miissen wir zunachst alle jene rechnen, bei 
denen die Autoren Spirochaten - und zum Teil fusiforme Bacillen - in groBer 
Anzahl beschreiben, aber den Krankheitszustand bei sonstigem negativem 
bakteriologischem Befund als Cholera, Cholera nostras, choleriforme Diarrhi:ien, 
Sommerdiarrhi:ien der Kinder und Erwachsenen, Gastroenteritiden, Enteritiden, 
eventuell im Gefolge von Ri:iteln oder Scharlach, Enterokolitis, Dysenterie, 
dysenteriforme Erkrankungen, ulceri:ise Kolitiden usw. bezeichnen. In die 
erste Gruppe der choleraahnlichen Zustande sind die Beobachtungen von 
Aufrecht, Bonhoff, Broughton-Alcock, Comandon, Courmont, Cour­
mont und Lesieur, Courmont, Lesieur und Marchand, Delamare, 
Dufour, Dufour und Marchand, Escherich, Fiirbringer, GraBberger, 
Gruber, Hassenforder, Joltrain und Maillet, Monteux, Miihlens, 
Miihlens und Hartmann (zusammen mit fusiformen Bacillen), Meslay und 
Jolly, Pestana und Bettencourt, Teissier und Richet fils, W aldorp, 
Waldorp und Croveri u. a. zu zahlen, unter den nicht genauer charakteri­
sierten Fallen ein Teil des Materials Dela mares, zum Teil die Mitteilungen 
von Escherich, Grimm, Latzel, Leber und Prowazek, Sabrazes, 
R. Schmidt, Teissier und Richet fils. Mehr dysenteriforme Bilder be­
schreiben, urn nur einige Autoren zu erwahnen, Cammermeyer, Delamare, 
Langendi:irfer und Peters, de Lavergne, Miihlens, Pewny, Van­
heuverswyn, Werner, meist ohne daB die Spirochaten derartig im Vorder­
grund stehen, daB sie nach dem Verlauf des Falles mit der Atiologie der betref­
fenden Krankheit in Zusammenhang gebracht werden miiBten. Aus den Mit­
teilungen von de Lavergne und von Langendi:irfer und Peters scheint 
hervorzugehen, daB die Spirochaten im Bilde der Abstriche der Ulcerationen 
eine wesentlich gri:iBere Rolle spielten, als im Stuhlbilde selbst. Es sei hier noch 
erwahnt, daB Escherich bei den zitierten Diarrhi:ien des Kindes ein Aufsteigen 
der Spirochaten in das Ileum beobachten konnte. 

c) Spirochiiten-Enteritis und -Kolitis. 

Aus dem gesamten Schrifttum iiber den vorliegenden Gegenstand mgt nun 
eine Gruppe von Erkrankungen hervor, die auf Grund gewisser gemeinamer 
Momente die Anschauung rechtfertigt, daB es sich bei ihr urn Darmerkran­
kungen handeln diirfte, bei denen den Spirochaten eine kausale Rolle zukommt. 
Da oben gezeigt wurde, daB wir von einer einfachen, jederzeit reproduzierbaren, 
Methode der Ziichtung der Spirochaten noch weit entfernt und dementsprechend 
weder auf dem Wege experimenteller Ubertragung noch spezifisch immun­
biologischer Tatsachen in der Lage sind, die pathogenetische Rolle der Spiro­
chatenprozesse abzustecken, die friiher erwahnten Agglutinationsversuche 
Sabrazes bediirfen wohl der Bestatigung, kann es sich, bei der Sonderstellung, 
welche wir mit einer ganzen Reihe von Autoren doch der eben erwahnten Gruppe 
von Erkrankungen einraumen wollen, nur urn Argumente indirekt beweisender 
Art handeln. Vor allem mi:ichten wir auf zwei Momente Wert legen, welche 
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klinisch in recht weitgehendem MaBe diese Auffassung stiitzen: der Erfolg 
antispirochetarer therapeutischer MaBnahmen in dem Schwund der Spiro­
chaten unter Zuriickgehen der Krankheitserscheinungen und andererseits epi­
demiologische Tatsachen, die Beobachtung, daB in der Umgebung derartiger 
Kranker ebenfalls gelegentlich Spirochatenenteritiden gesehen wurden. Weniger 
zwingend, aber unserer Meinung nach doch bedeutungsvoll, erscheinen schlieB­
lich auch die wenigstens in manchen Fallen gemeinsamen klinischen Ziige 
und der Mangel sonstiger grober atiologischer Momente bei oft imposanter 
Vermehrung der Spirochatenflora als Argument fiir die nosologische Entitat 
dieser Erkrankungen. 

Wenn wir zunachst auf die Frage eingehen, wie weit entsprechende thera­
peutische Erfolge vorliegen, so miissen wir gewiB einige Bedenken in dieser 
Richtung gelten lassen, auf welche Luger und Pico hingewiesen haben. Gerade 
im Falle der Spirochatenenteritis, bei der, wie ausfiihrlich dargestellt wurde, 
gelegentlich mit dem Vorliegen einer latenten, im gegebenen Momente nicht 
nachweisbaren protozoaren Infektion gerechnet werden muB, ist es gcwiB nicht 
von der Hand zu weisen, daB bei der .Ahnlichkeit der Wirkungsweise der in 
Betracht kommenden Medikamente gerade auf die in Rede stehende Gruppe 
dasZuriicktreten der Spirochaten und die Besserung der Krankheitserscheinungen 
auf die therapeutische Beeinflussung des primar vorliegenden Prozesses zuriick­
zufiihren ist, welche erst sekundar die Spirochatenflora beeinfluBt. Delamare 
hat zwar die Tatsache hervorgehoben, daB bei der rein sekundaren sympto­
matischen Vermehrung der Spirochaten diese gegen Arsen, namentlich gegen 
Salvarsan unempfindlich waren. Eingehende Untersuchungen in dieser Rich­
tung, namentlich der Differenzierung der Spirochatosen bei protozoaren Infek­
tionen stehen noch aus. Nach eigenen Erfahrungen ist jedoch eine Beein­
flussung derselben keineswegs selten. Eine weitere Schwierigkeit liegt in jenen 
Fallen, mehr akuter Art, welche unter Umstanden auch spontan, wie Lugcr 
gezeigt hat, in kurzer Zeit zur Heilung gelangen konnen. Immerhin ist die 
Zahl der vorliegenden Beobachtungen, welche im Sinne einer spezifischen 
Beeinflussung und damit einer atiologischen Bedeutung der Spirochaten zu 
sprechen scheinen, eine nicht unerhebliche, so daB ein SchluB in dieser Richtung 
wohl gestattet ist. Vor allem wurden Arsenpraparate verschiedener Art zur 
Behandlung derartiger Erkrankungen mit Erfolg herangezogen. An erster 
Stelle ist das Salvarsan und das Neosalvarsan zu nennen (Denoeux, Djemil, 
Dumont, Langendorfer und Peters, Lavergne, Lavergne und Floren­
tin, Pecker, Ravaut, Saenz, Vanheuverswyn, Waldorp, Waldorp 
und Croveri). Uber Erfolge mit Stovarsol berichten Dumont, Mello und 
Mesquita, Mesquita, Tremollier und Olivier, Waldorp, Waldorp 
und Croveri. Aus einer Mitteilung von Mello und Mesquita sei die Beobach­
tung hervorgehoben, daB sich das Stovarsol auch in jenen Fallen als wirksam 
erwiesen hat, in welchen, abgesehen von Wismutpraparaten, auch mit Neosal­
varsan bei intravenoser und rectaler Applikation eine Beeinflussung des Pro­
zesses nicht zu erzielen war. DaB unter Umstanden gerade Wismutpraparate 
wirksam sein konnen, dafiir sprechen die Beobachtungen von Dumont, Wal­
dorp, Waldorp und Croveri. Goiffon berichtet ganz allgemein iiber 
Erfolge mitArsenikalien, Luger iiber solche mit Methylenblau und mit Chinin-
praparaten. 
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Als Illustration seien folgende Beobachtungen von Waldorp und Croveri, 
Langendorfer und Peters und Vanheuverswyn etwas ausfiihrlicher wieder­
gegeben. 

Der erste Fall von W aldorp und Croveri stellt eine bereits 5 Jahre dauernde chronische 
Kolitis, mit Schmerzen, schleimigen und stinkenden DurchfiWen und zahlreichen Spiro­
chaten dar; der zweite eine bereits seit 24 Jahren bestehende Diarrhoe mit 8-10 Stiihlen im 
Tag, die von Perioden der Verstopfung unterbrochen werden. In diesem FaIle verzeichnen 
Waldorp und Croveri eine Alveolarpyorrhoe mit reichlich Spirochaete dentium und im 
Stuhl, abgesehen von den zahlreichen Spirochaten, das Fehlen irgendwelcher anderer 
Parasiten. Bei diesen Fallen trat nach zwei Serien Stovarsol eine schnelle und vollkommene 
Heilung ein. Der dritte Fall wurde von einer seit 21 Jahren bestehenden, schleimigen, 
gelegentlich blutigen, Diarrhoe mit Tenesmen, schlechtem Allgemeinzustand und Gewichts­
verlust von 12 kg, Pankreasinsuffizienz und chronischer Colopathie mit Faulniserscheinungen 
reprasentiert, bei der die Spirochaten, ebenso, wie die in diesem FaIle vorhandenen Lamblien, 
unter Wismutsalicylat verschwanden. . 

Der Patient von Langendorfer und Peters litt seit 5 Jahren mit Unterbrechungen 
an blutigen Stiihlen, die auf Hamorrhoidalknoten mit Darmgeschwiiren zuriickgefiihrt 
wurden. Es fanden sich bei ihm tatsachlich Hamorrhoidalknoten, die Leber war vergroBert 
und druckschmerzhaft, die Wa.R. negativ. Er hatte dickbreiige Stiihle mit gelblichen 
Fetzen und Blut durchsetzt, taglich 2-3 Stiihle. Es fanden sich keine Dysenteriebacillen, 
dagegen massenhaft Spirochaten. Der Patient bekam hohe Tanninklysmen und zehnmal 
0,6 Salvarsannatrium intravenos in achttagigen Intervallen. Schon nach der zweiten Injek­
tion war der Stuhl frei von Blut und die Spirochaten fanden sich nur mehr in geringer 
Zahl. Heilung. 

Vanheuverswyn, der jeweils, auch bei Amobelldysellterien und atypischell 
dysenteriformen Krallkheitsbildern, wenn er auch nur zeitweise eine Spiro­
chatenvermehrung feststellen konnte, 2-3 mal in fiinftagigen Intervallen 0,2 Neo­
salvarsan gab, bemerkt das staunenswerte Zusammenfallen des Verschwindens 
der Spirochaten und der Riickkehr des Stuhlganges und Stuhlbildes zur Norm 
und meint, daB "diese Tatsache, wenn sie auch mangels experimenteller und 
pathologisch-anatomischer Feststellung nicht geniigt, urn die Existenz einer 
Spirochatendysenterie zu beweisen, doch die pathogene Rolle der Spirochaten 
zu gewissen Perioden und in gewissen Formen der dysenterischen Syndrome 
zu stiitzen scheint." 

Der eben zitierte Satz Vanheu verswyns erfahrt eine weitere Stiitze in 
der Beriicksichtigung des gelegentlich beobachteten epidemieartigen Auftretens 
und in den Fallen von Kontaktinfektion. Letztgenanntes Vorkommen sei 
durch Wiedergabe von Luger mitgeteilter Krankengeschichten gestiitzt . 

. Fall 3. P.O., 45jahriger Mann. Familienanamnese belanglos. Dber Kinderkrankheiten 
und spatere Erkrankungen weiB Patient nichts anzugeben. Seit 2 Monaten leidet Patient 
an Darmbeschwerden, die sich in folgender Weise auBern: Es treten plotzlich, meistens 
des Nachts, waBrige DurchfaIle mit maBigem, dem Stuhlgang vorhergehenden, nicht schmerz­
haftem Kollern im Leib auf. Dabei besteht kein Tenesmus. Die Stiihle sollen bald braun­
waBrig und iibelriechend, bald leicht blutig verfiirbt sein. Manchmal, gibt Patient an, 
seien die Stiihle fast vollig farblos und ohne iiblen Geruch. Die Durchfalle dauern 3-5 und 
8 Tage und vergingen dann manchmal bei Gebrauch von Opium oder von irgendeinem 
Hausmittel, bald ohne jede Medikation. Wiirme wurde wahrend der Durchfalle stets an­
genehm empfunden. An diese Periode der DurchfaIle schloB sich ein mehrtagiges, einmal 
sogar zweiwochentliches Intervall an, in welchem Patient normalen oder fast normalen 
Stuhl hatte; jedoch gibt Patient an, daB er sich auch wahrend dieser Zeit nicht vollkommen 
wohl fiihlte; wii.hrend der Durchfalle selbst bestand allgemeine Mattigkeit, Gliederschmerzen, 
das Gefiihl des Aufgetriebenseins im Bauche. Fieber soIl angeblich nie bestanden haben, 
nur stellten sich gewohnlich im Laufe des Abends Kopfschmerzen ein. Seit 2 Tagen sind 
die geschilderten Durchfalle neuerdings aufgetreten. Die objektive Untersuchung (10. August 
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1915) ergibt; schwa.chlicher, zarter Mann, betra.chtlich abgemagert, blaB, keine Cyanose, 
keine Odeme, leicht subikterische Verfarbung der Skleren, etwas hallonierte Augen. Herz, 
Lunge bis auf geringgradiges Emphysem, bis auf ein ma.Biges Atherom der Aortenklappen 
ohne abnormen Befund. Bauch leicht aufgetrieben, keine Spannung der Decken, keine 
Hypera.sthesie der Haut. Reflexe o. B. Deutliches Ileo-Cocalgurren. Milz perkutorisch 
und pa.lpatorisch maBig vergroBert. Die Milzkuppe ist deutlich tastbar. Die 1\filz in ihrer 
Konsistenz vermehrt, etwas druckempfindlich. Die Leber etwas tiefstehend, jedoch weder 
palpatorisch noch perkutorisch wesentlich vergroBert. Die Palpation des Leberrandes 
etwas schmerzhaft. Temperatur 36,S. Puls SS. 1m Ham Spuren von EiweiB. Urobilinogen 
und Urobilin deutlich vermehrt, kein Gallenfarbstoff. 

Blutbefund: 4200 000 rote Blutkorperchen. Hii.moglobin Tallquist 70, Leukocyten 5000. 
Keine pathologische Verschiebung des Leukocytenbildes. 
Stuhlbefund: Sehr viel Schleim, Leukocyten und Darmepithelien, ziemlich zahlreiche 

rote Blutkiirperchen. In den Schleimflocken massenhaft, sonst maBig zahlreiche, langwellige 
Spirochii.ten (3-6 Windungen), ziemlich zahlreiche fusiforme Bacillen. Grampositive 
Kokkenflora vielleicht etwas vermehrt, jedoch nicht iiberwiegend. 

12. August. Allgemeinbefinden unverandert. Die Durchfii.lle andauernd. Milz- und 
Leberbefund wie oben. 1m Stuhl massenhaft Spirochii.ten, wenig Fusiforme, iiberwiegend 
grampositive Flora, zahlreiche Darmepithelien und Leukocyten, sparlich Erythrocyten. 
keine Parasiten. Therapie: 1 g Methylenblau taglich. 

15. August. Besserung des Allgemeinbefindens, Zahl der Durchfa.lle abnehmend, seit 
gestern abend keinen Stuhl. Milztumor nicht nachweisbar. Leberrand palpabel. etwas 
empfindlich. Aldehydreaktion nicht priifbar. Methylenblau ausgesetzt. 

16. August. WohlOOfinden. Ein fast geformter, dickbreiiger Stuhl. Mikroskopisch 
noch zahlreiche Leukocyten, vereinzelte Darmepithelien, Spirochaten nicht vermehrt, ganz 
vereinzelte Fusiforme, sehr spa.rliche Erythrocyten, keine Parasiten. 1m Stuhl zahlreiche 
grampositive Kokken, jedoch deutliches lJOOrwiegen der gramnegativen Stii.bchenflora. 

Eine Nachuntersuchung nach etwa 2 Wochen ergab subjektives Wohlbefinden, regel­
mii.Bigen Stuhlgang, normale Darmflora. 

Fall 4. E. 0., 30jahrige Frau, Gattin des friiheren Patienten. Familienanamnese belang­
los. Keine Kinderkrankheiten. Auch spater angeblich stets gesund. Nur behauptet Patientin 
stets einen empfindlichen Magen gehabt zu haben. Jedoch bestanden nie DurchfiiJIe. Erst 
vor wenigen Tagen, am 7. August, also ungefahr gleichzeitig mit der letzten Krankheits­
periode des Mannes, traten mittags pliitzlich nach vorhergehendem leichten. allgemeinem 
Unwohlsein kolikartige Schmerzen im Leib, namentlich in der rechten Unterbauchgegend. 
imperatorischer Stuhldrang und fliissige Stiihle auf, welche ohne Tenesmus abgesetzt wurden. 
Der Stuhl soIl angeblich kein Blut enthalten haOOn, von braunlicher FarOO und normalem 
Geruch gewesen sein. Die Durchfii.lle dauerten 1 Tag, dann hatte Patientin 3 Tage diinn­
breiige Stiihle, bei zeitweise auftretendem Kollern im Leib, fiihlte sich jedoch auch wa.hrend 
dieser Zeit sehr abgeschlagen und appetitlos. Am 4. Tage traten neuerlich stiirmisch Diar­
rhoen auf, diesmal mit noch sta.rkeren Schmerzen, welche angeblich von der rechten unteren 
Bauchseite nach oben wanderten. Diesmal sollen die Stiihle deutlich blutig gefarbt und 
wii.Brig gewesen sein. Es bestand kein Tenesmus. Zu Beginn dieser letzten Attacke soll 
leichtes FrOsteln aber kein wirklicher SchiitteIfrost aufgetreten sein. 

Die objektive Untersuchung am II. August ergab: grazil gebautes Individuum von 
gutem Erna.hrungszustand. Patientin macht keinen schwerkranken Eindruck. Aussehen 
frisch. Temperatur 36,8, Puls SO. Leicht subikterische Verfarbung der Skleren, keine 
Cyanose, keine Odeme. Augen nicht haloniert. Mund, Rachenhiihle o. B. Keine Gingivitis. 
GebiB auffallend gut.- Herz, Lunge o. B. Abdomen leicht aufgetrieben, aber weich eindriick­
bar, nirgends eine Defense. Reflexe o. B. Deutliches Quatschen in der Ileo-Ciicalgegend: 
Keine umschriebene Druckempfindlichkeit entsprechend dem Mac Burneschen Punkt. 
jedoch leichte diffuse Druckempfindlichkeit der ganzen rechten unteren Bauchgegend und 
auch des Epigastriums. Leber perkutorisch und palpatorisch nicht vergroBert. LeOOrrand 
nirgends druckempfindlich. Milzdampfung deutlich verbreitert, von der 9. Rippe bis zum 
Rippenbogen reichend. Milzkuppe eben erreichbar. 

Harnbefund bis auf eine deutlich vermehrte Urobilinogen- und Urobilinreaktion negativ_ 
Blutbefund: 4600 000 Rote, Hamoglobin (Talquist) 75, Leukocyten 6500. 
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Die Differentialzahlung ergab: Polymorphkernige Neutrophile 72% (keine Verschie­
bung), Eosinophile 2%, Basophile 0,5%, Lymphocyten 22%, groBe Mononucleare 3,5%. 

Keine Besonderheiten der roten Blutkorperchen, Blutplattchen in normaler Menge. 
Stuhlbefund: waBriger, brauner, jedoch deutlich hamorrhagisch verfiirbter Stuhl von 

etwas schleimigem Charakter, ohne zusammenhangende Schleimflocken oder Fetzen. Die 
mikroskopische Untersuchung ergibt ziemlich zahlreiche Starkekorner, pflanzenreste, 
Detritus, tJberwiegen der gramnegativen Stabchenflora und sehr zahlreiche, weit gewundene, 
Hache Spirochaten, bis zu 15 im Gesichtsfeld, und ziemlich zahlreiche fusiforme Bacillen, 
bis zu 5 im Gesichtsfeld. Daneben ziemlich viel Schleim, Erythrocyten, Leukocyten und 
sehr zahlreiche, ZUlli Teil gut erhaltene Darmepithelien, zahlreiche Zellreste und freie Kerne, 
sehr sparliche Lambliencysten und vereinzelte Trichomonaden. 

Eine Behandlung wurde nicht eingeleitet; bei neuerlicher Untersuchung nach etwa 
8 Tagen gibt Patientin an, daB die Durchfalle schon am Tage nach der Untersuchung sistiert 
hatten, ebenso horten die Bauchschmerzen auf, es trat ein zunachst breiiger, spater 
geformter Stuhl auf. Die objektive Untersuchung ergab im Bereich des Abdomens nichts 
Abnormes. Milz weder perkutoriseh noeh palpatoriseh vergroBert. Leber frei. 

Die neuerliche Untersuchung des Stuhles ergab wieder vereinzelte Lambliencysten 
und Trichomonaden. Die Spirochaten und Fusiformen treten jedoch in der Stuhlflora 
vollstandig zuriick, es finden sich 1-2, in manehen Gesichtsfeldern gar keine Spirochaten. 
Fusiforme sind im ganzen Praparat nur an vereinzelten Stellen zu sehen. Es besteht 
noeh ein etwas vermehrter Schleimgehalt, jedoch keine Darmepithelzellen, wesentlich 
weniger Leukocyten als bei der ersten Untersuchung. 

Fall 5. M. 0., 6jahriges Miidchen, Kind beider friiheren Patienten. Bisher auBer Masern 
keinc Kinderkrankheiten. Ais Saugling durch lange Zeit DiarrhOen. Am 8. August traten 
nachmittags plotzlich starke Bauchschmerzen und diinnfliissige Stiihle auf, welche 3 Tage 
andauerten. Es sollen im Tag bis zu 10 Stiihle abgesetzt worden sein, auch nachts haufige 
Entleerungen. Nach der Schilderung der Mutter soIl aber bei jeder Entleerung eine ziemliche 
.Menge wii.Brigen Stuhles abgesetzt worden sein. Tenesmus scheint nicht bestanden zu haben. 
Ob der Stuhl blutig gefiirbt war, ist nicht zu eruieren. Temperatur 37,8, PuIs 85. 

Die objektive Untersuchung ergab ein gut genahrtes Kind von entsprechender GroBe 
und Entwicklung. Kein lkterus. Mund, RachenhOhle o. B., Herz, Lunge o. B. Abdomen 
etwas aufgetrieben, aber weich. Sonst o. B. MHz, Leber nicht tastbar. 

1m Ham sehr deutliche Aldehydreaktion sonst o. B. 
Stuhlbefund: Wii.Briger, nicht hamorrhagisch verfarbter, bralmlicher, sehr stark 

schleimiger Stuhl. Mikroskopisch viel Schleim, massenhaft Leukocyten und Darmepithelien, 
sparlich Erythrocyten, Spiroehaten stark vermehrt, stellenweise in groBen Biiseheln, Fusi­
forme nicht sicher nachweis bar, deutliches tJberwiegen der grampositiven Kokkenflora. 

Eine weitere Untersuchung war aus auBeren Griinden nicht moglich. Nach spateren 
Aussagen der Mutter sollen die Diarrhoen unter Tannalbin, welches verordnet worden war, 
in 2 Tagen sistiert haben." 

Weitere Beitrage zum Kapitel Kontaktinfektion lie£ern Monteux nnd 
Conrmont und Lesieur. Allerdings mnB bei einzelnen der von den genannten 
Autoren mitgeteilten Fallen hervorgehoben werden, daB mitunter von einem 
ansdrucklichen Nachweis der Spirochaten bei den miterkrankten Personen 
nicht berichtet wird, wenn anch nach der Art der Darstellung ein solcher Befund 
vorge1egen sein diirfte. 

Ein epidemieartiges Au£treten wird von PIa u t berichtet, der im Sommer 1911 
eine kleine Epidemie von "Dysenterie spirillaire" in einem Baracken1azarett 
beobachtete. Diese verlief giinstig. Interessanterweise konnten zur gieichen 
Zeit auch in der Bevolkerung einzeine FaIle festgestellt werden. Die Diarrhoen 
setzten akut ein und die Patienten hatten alle 10-15 Minuten StiihIe, in denen 
sich eine "Reinkultur von Spirochaten" fand. 1m gieichen Jahre wurde ein 
derartiges epidemieartiges Auftreten von Spirochatenenteritiden in Paris von 
J 01 train und Maillet beobachtet. Hierher gehoren ferner anscheinend auch 
einzeine Beobachtungen von Le Dantec. 

27* 
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Ganz anders zu werten, aber doch in diesem Zusammenhang nicht uninter­
essant und fiir die Infektiositat der Darmspirochatosen sprechend, sind jene. 
Falle, bei welchen eine Mitiibertragung der Spirochaten bei Infektionen anderer 
Art beobachtet wurde. In dieser Richtung mochten wir zwei an der zweiten 
medizinischen Universitatsklinik beobachtete Falle anfiihren. 

E. B., 28 Jahre alt, Bankbeamter. Mutter an Tuberknlose gestorben, hatte einen 
Abortus. Sonstige Familienanamnese belanglos. Er hat als Kind Diphtheritis und mit 
7 Jahren Varicellen und Mumps mitgemacht. Mit 9 Jahren Lungen- und Rippenfell­
entziindung. Mit 12 .Tahren machte er einen Magenkatarrh mit, in dessen Gefolge er durch 
2 Monate Gelbsucht hatte. Sonst war Patient, abgesehen von fieberhaften Verkiihlungen 
in jedem Winter, bis zum Jahre 1914 immer gesund. Damals machte er einen Lungenspitzen­
katarrh mit, der aber folgenlos ausheilte. 1916 traten, angeblich im AnschluB an den GenuB 
verdorbenen Fleisches, heftige kolikartige Bauchschmerzen auf, die stundenlang andauerten 
und nach dem Stuhlgang leichter wurden. Er hatte starken Stuhldrang auch unmittelbar 
nach dem Stuhlgang; hatte im Tage bis zu 40 fliissige, erst rostbraune, dann eitrige Stiihle 
mit Beimengungen von Blut und hatte Fieber bis zu 40,2 0 C. Er wurde auf unsere Klinik 
eingeliefert. Die damalige Krankengeschichte verzeichnet als Ergebnis der physikalischen 
Untersuchung Sensorium frei, halonierte Augen, zugespitzte Nase, Lippen feucht, kein 
Herpes, Zunge feucht und geschwollen, etwas belegt, leichte Pharyngitis, keine Driisen 
am lIaIse, Brustkorb und Lungen ohne Besonderheit. Am Herzcn ist der erste Ton etwas 
unrein, die Herzaktion regelmaBig, leichte Tachykardie, der zweite Aortenton ist leicht 
betont. Das Abdomen im Thoraxniveau. Bauchdeckenspannung vermehrt. Druck­
empfindlichkeit im Bereiche des Colon descendens und sigmoideum. Waden nicht druck­
empfindlich, Narbe am linken FuB. Patellarsehnenreflexe schwach auslosbar. 1m Harn 
war Albumen nachweis bar, Urobilinogen vermehrt, Diazo negativ. Die Temperatur bewegt 
sich bis zu 39,0 0 C, PuIs 104. Der Stuhl ist eitrig, sehr iibelriechend, enthielt Leukocyten und 
wenige Erythrocyten. Kulturell waren Dysenteriebacillen yom Typus Flexner nachweisbar. 
Rectoskopisch waren bis zu 16 cm katarrhalische Veranderungen der Schleimhaut mit 
einzelnen. oberflachlich teilweise diphtherisch belegten Ulcerationen nachweis bar. Therapie: 
Dermatol, Aspirin, D,vsenterieserum. N ach zwei Seruminjektionen trat eine Urticaria mit rheu­
matischen Schmerzen und Husten auf, die bald wieder abklang, Nach 3 Monaten wurde Patient 
entlassen. Diagnose: Dysenterie. Dann war er wieder gesund bis zur jetzigen Erkrankung. 
Diese begann 3 Tage vor der neuerlichen Spitalsaufnahme mit Miidigkeit und Glieder­
schmerzen. Tags darauf hatte er 3-4 braune, fettige, schleimige Stiihle. Die Temperatnr 
stieg von 37,5 0 morgens auf 38,80 Mittag und 39,20 abends. Er hatte nur geringe Schmerzen 
in der Lendengegend und beiderseits in den Rippen, die im Giirtel in den Riicken ausstrahlten 
lmd besonders beimAtmen starker wurden. Sie waren diskontinuierlich und traten ungefahr 
stiindlich fiir eine halbe Stunde auf. Er hatte keinen Appetit, kein Erbrechen, aber Auf­
stoBen ohne besonderen Geschmack. In der Nacht kamen mehr Stiihle, die immer fliissiger 
wurden und eine mehr rostbraune Farbe annahmen. Die Schmerzen wurden mehr kolik­
artig und zogen sich mehr nach links. Potus, Nicotinabusus nnd Venerea ncgiert. 

Aktive Riickenlage, Sensorium frei, Rant in Falten abhebbar, Haut o. B., Narbe an der 
linken Tibia. Pupillen und Pupillenreaktion o. B. Conjunctiven blaB, leichte Rhinitis, 
Mundschleimhaut blaB, die Uvula deviiert leicht nach links. Hals und Brustkorb o. B. 
Am Herzen ist der zweiteTon an derHerzspitze, demErbschenPunkt und der Aorta etwas 
betont, sonst normale Verhaltnisse. Perkussion der Lungen o. B. Uber dem linken Ober­
lappen verscharftes, sonst iiberall normales Vesicnlaratmen. Keine Phrenicusdruckpunkte. 
GefaBe und PuIs o. B. Abdomen etwas unter dem Thoraxniveau. Keinerlei Druckempfind­
lichkeit. Bauchdecken weich. Leber normal. Milz etwas vergroBert, eben erreichbar. 
Nieren nicht tastbar. Genitale o. B. Nervenstatus normal. 

Temperatur his 39,5 0 C, PuIs 92. Harn hochgestellt, enthalt etwas Albumen. Die 
Blutkultur enthielt Streptokokken, ebenso eine Harnkultur, in der Stuhlkultur konnten 
Dysenterie- oder Typhusbacillen nicht nachgewiesen werden. Die Agglutinationsproben 
mit Blutserum waren negativ. \Venige Tage darauf waren auch die Harn- und Blutkulturen 
schon negativ. Die Untersuchung des Blutes ergab: Leukocyten 3000, davon polymorph­
kernige neutrophile Jugendformen 34,7% (1 045), Segmentiertkernige 37,3 % (1119), degenera­
tive Formen 3,9% (116). Keine Eosinophilen. Monocyten 12,0% (360), Lymphocyten 12,0% 
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(360). Die Monocyten waren meist Ubergangsformen, unter den Lymphocyten mehrfach 
Riederformen. 

Augenfundus normal. Der Stuhl war diinnfliissig, rostbraun gefarbt, die Benzidin­
und die Guajakprobe stark positiv. Er zeigt im Nativpraparat wenig Pflanzenderivate, 
keine Muskelfasern, zahlreiche Erythrocytcn und gut erhaltene Leukocyten, Kokken und 
Stabchen jeder Art und Amoben, die sich hier wie im Giemsapraparate als Entamoeba 
coli erwiesen, aber reichlich phagocytierte Erythrocyten, Leukocytentriimmer und Bak­
terien aufgenommen hatten. Es waren reichlichst Spirochaten und ziemlich viel fusiformc 
Bacillen nachweis bar. Unter dem EinfluB der Therapie ging die Temperatur, die Zahl 
der Stiihle und die Beschwerden zuriick. Der Blutbefund zeigte wenige Tage spater 
6000 Leukocyten, von denen 8,0% (480) neutrophile Jugendformen, 55,5% neutrophile 
Segmentiertkernige (3330), 1,0% Eosinophile (60), 8,5% (510) Monocyten und 27,0% (1620) 
Lymphocyten waren. Der Stuhlbefund kehrte zur Norm zuriick und Patient konnte nach 
10 Tagen entlassen werden. 

Genau 4 Wochen spater kam sein Vater auf die Klinik. 
A. B., 67 Jahre, Offizier und Landwirt. Vater an Nierenentziindung, Mutter an 

Diphtheritis, eine Schwester an einem Frauenleiden, seine Gattin an Lungentuberkulose 
gestorben, letztere hat einmal abortiert. Mit 12 oder 13 Jahren Masern, mit 24 Jahren 
Magenkatarrh, der mit K",rlsbader und Marienbader Kuren behandelt wurde. In seinen 
Garnisonsorten (Galizien) sind mehrfach Choleraepidemien vorgekommen, doch sind 
die Truppen immer davon verschont gebIieben. Seit einer Gonorrhoe im Jahre 1914 
hatte er immer etwas EiweiB im Harn. 1915 trat im AnschluB an eine neuerliche Gonorrhoe 
eine Nierenentziindung mit EiweiB und Zylindern im Harn auf. Es bestanden Schwache­
und Schwindelanfalle. 1918 beiderseitiger Leistenbruch. 1919 litt er unter starker Polyurie 
und Harndrang. Vor 5 Tagen trat ohne nachweisbaren Vorlaufer Schiittelfrost und ein 
Temperaturanstieg bis 40 0 C3in. Er erbrach gallige Massen von bitterem Geschmack 
ohne Blutbeimengungen. Es trat eine ununterdriickbare Kotflut von diinnbreiigem, dunkel­
bis schwarzbraunem Stuhl ein. Er hatte an diesem Tage ungezahlte Stiihle, die im Ver­
laufe des Tages immer lichter bis lichtbraun wurden und penetrant stanken. Vor jedem 
Stuhlgang bestanden heftige, krampfartige Schmerzen, die manchmal potzlich eintraten, 
manchmal einen langsamen Anstieg und Abfall zeigten. Nach dem Stuhlgang und in der 
Zwischenzeit bestanden keine Schmerzen. Tags darauf waren die Stiihle noch lichter und 
waBriger, und es bestanden die Schmerzen auch in der Zwischenzeit. Die Temperatur 
sank auf 39,0-38,5 0• Tags darauf war der Patient nur mehr subfebril (37,5) und hatte 
nur mehr fiinf Stiihle, die diinnfliissig, noch lichter und iibelriechend waren. Am 
nachsten Tag war Patient fieberfreiund hatte 6-8 Stiihle. Keine Gelbsucht. Die Harn­
menge war vermehrt, der Harn dunkel. Nunmehr kein Erbrechen und kein Brechreiz. 
Es besteht Schwindel, Mattigkeit und Appetitlosigkeit. Abusus von Alkohol und Nicotin. 
Seit dem 22. Lebensjahr mehrfach rezidivierende GonorrhOe mit Strikturen der Harnrohrc 
und Cystitis. Mit 47 Jahren Lues. . . 

Abgemagerter Mann von eher zartem Knochenbau und diirftiger Entwicklung der 
Muskulatur. Fettpolster sparIich, starke Pigmentierung des Gesichtes und Halses. Pupillen 
und Pupillenreaktion o. B. Hirnnerven frei. Sichtbare Schleimhaute blaB, Zunge feucht, 
etwas belegt. Collum o. B. Thorax mit Andeutung von Kahnform und durch maBige 
Skoliose nicht ganz symmetrisch. Lunge nur maBig gut respiratorisch verschieblich. Vesi­
cularatmen mit stellenweise verscharftem Inspirium und verlangertem Exspirium. Unteres 
pleurafreies Dreieck nicht nachweisbar. HerzspitzenstoB kaum tastbar, Herz normal groB 
und normal konfiguriert, der zweite Aortenton etwas klappend. Die GefaBe etwas verdickt 
und geschlangelt, deutlich unregelmaBig auftretende Extrasystolen. Bauchdecken weich, 
eindriickbar, keine pathologischen Resistenzen, keine ausgesprochene Defense musculaire, 
aber diffuse Druckschmerzhaftigkeit von unterhalb des Nabels bis in die Ileococalgegend 
reichend, Leber und Milz o. B. Der linke untere Nierenpol ist deutlich palpabe!. In inguine 
beiderseits harte indolente Driisen, beiderseits offene Bruchpforten, der Inhalt des Bruch­
sackes laBt sich leicht reponieren. Nervenstatus o. B. 

Blutdruck nach R.R. 137/75. 1m Harn Albumen in Spuren, Urobilin vermehrt, im 
Sediment granulierte Zylinder. Wa.R. negativ. Die hochste Korpertemperatur ist 37,3, 
PuIs 68. Der Stuhl ist diinnfliissig, gelbbraun und enthalt schleimige Membranen. Blutproben 
stark positiv. 1m Nativpraparat keine Nahrungsreste, dagegen Tripelphosphatkrystalle, 
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reichlich Leukocyten und gut erhaltene Erythrocyten, Stabchen und Kokken jeder 
Art und Amoben, die sich hier wie im Giemsapraparat (feuchte Fixierung) als Ent­
amoeba coli erweisen, aber ebenfalls reichlich phagocytierte Leukocytentriimmer, Erythro­
cyten und Bakterien enthalten. Die Spirochaten sind immens vermehrt, fusiforme Bacillen 
reichlich nachweisbar. 1m Grampraparat iiberwiegt die grampositive Flora. Therapie: 
Thermophor, Pantopon, Tannalbin. Der Stuhlgang lieB nach, gelegentlich traten noch unter 
plotzlichem Drang stark stiukende Stiihle auf. Nach wenigen Tagen trat aber auch hierin 
und im Allgemeinbefinden eine wesentliche Besserung ein. Die Stiihle kehrten zur Norm 
zuriick. Die Abgeschlagenheit lieB nach und Patient konnte nach der zweiten Woche ent­
lassen werden. 

Ob es sich in allen diesen Fallen um ein Virulentwerden im Darm ansassiger 
Spirochatentypen handelt, oder ob die besprochenen Krankheitsbildel' dadurch 
zustande kommen, daB eine darmfremde Spirochatenart hier zur Ansiedlung 
gelangt, laBt sich gegenwartig nicht entscheiden. Vereinzelte Beobachtungen 
in der Literatur scheinen dafiir zu sprechen, daB gelegentlich eine Infektion 
mit dem Trinkwasser oder Trinkgeschirr, be im Baden verschlucktem Wasser usw. 
zustande kommt (Bach, Buchanan, BurgeB, Etchegoin, Hindle, 
Hiscock und Rogers, RaiIlet, Schiirer, Silberstern, Stirl u. a.). 

An dieser Stelle ware ferner eine Reihe der schon oben gelegentlich der Be­
sprechung del' Cholera angefiihrten Autoren zu nennen, aus deren Mitteilungen 
hervorzugehen scheint, daB es sich oft um ganz bestimmte Epidemien gehandelt 
hat, bei welchen eine derartige Begleitspirochatose nachzuweisen ist, wobei 
man wohl auch den Gedanken einer Mitiibertragung der Spirochaten nicht ganz 
von der Hand weisen kann, wenn auch andererseits, wie ja schon oben betont, 
in solchen Fallen mit einer einfachen Vermehrung der autochthonen Spirochaten 
gerechnet werden konnte. 

Uberblicken wir schlieBlich die in del' Literatur niedergelegten Erfahrungen 
liber das klinische Bild der mit Darmspirochaten in Zusammenhang gebrachten 
Zustande, so besteht eine derartige Fiille variierendster Bilder, daB es zunachst 
fast hoffnungslos erscheint, das fiir die Darmspirochatosen in unserem Sinne 
Bezeichnende herauszugreifen. Man konnte vielleicht sogar geneigt sein, in 
dieser Vielheit ein Gegenargument gegen den spezifischen Charakter der Spiro­
chatenerkrankungen des menschlichen Darmes zu erblicken. Demgegenliber 
muB aber hervorgehoben werden, daB eine kritische Sichtung des vodiegenden 
Materials, wie sie ja im Vorhergehenden vielfach versucht wurde, den Ein­
druck hinterlaBt, daB, abgesehen von vielem nicht oder nur wenig Verwert­
baren, abgesehen von wenig scharf gezeichneten Krankheitsbildern, doch 
bestimmte Symptomenkomplexe ihren Platz behaupten. Die Mehrzahl der 
Autoren hat den vagen Schritt unternommen, aIle Erscheinungsformen zu 
rubrizieren und ist dementsprechend zu einer ganzen Reihe von Krankheits­
begriffen gekommen. Wir mochten es fiir ersprieBlicher halten, zunachst zwei 
Formen herauszugreifen, bei denen Zweifel vielleicht am wenigsten am Platze 
sind: die benigne hamorrhagisch -enteritische Form und den choleriformen 
Symptomenkomplex. Auf die interessanten, vielfach mitgeteilten dysenteri­
formen, fOtiden, membranbildenden und katarrhalischen Prozesse werden wir 
noch weiter unten einzugehen haben. 

Die benigne hamorrhagische Spirochatenenteritis, welche von Saenz als 
"Typus Luger" bezeichnet wurde, sei durch Darstellung des folgenden von 
Luger mitgeteilten Fanes illustriert. 
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Fall!. K. H., 32jii.hriger Mann. Am 12. April 1918 in meine Beobachtung gekommen 
(Chichli bei Konstantinopel). Familienanamnese belanglos. Als Kind Blattern, mit 15 Jahren 
angeblich Lungenentziindung, im Alter von 28 Jahren erkrankte Patient an einem regel­
mallig aIle 3 Tage wiederkehrenden Fieber, mit einleitendem SchiitteHrost; im BIute wurden 
damals angeblich Malariaparasiten nachgewiesen. Nach 3 Wochen trat unter Chininbehand­
lung allmii.hlich Entfieberung ein, gelegentlich einer Reise nach Kleinasien vor 2 Jahren 
neuerlich einsetzende Fieberanfalle, die trotz Chinin durch 4 Wochen anhielten und dann 
verschwanden. Sonst war Patient stets gesund, namentlich bestanden nie irgendwelche 
Beschwerden seitens des Magendarmtraktes, niemals, auch nicht voriibergehend, Durch­
falle. Auch an Erkrankungen der MundhOhle kann sich Patient nicht erinnern. Der Appetit 
war stets gut, bis auf die Zeit seiner Malariaerkrankung. Damals trat auch erhebliche 
Gewichtsabnahme ein, doch erholte sich Patient stets wieder rasch. 

Vor 3 Tagen traten nachts plotzlich, zunachst volikommen schmerzlose, Durchfii.Ile 
auf. Irgendeine dem Patienten bekannte Veranlassung (Diatfehler, Verkiihlung usw.) 
Bchien nicht vorzuliegen. Patient fiihlte plotzlich gegen Mitternacht imperatorischen Stuhl­
drang und entleerte ohne jeden Zwang einen ganz wii.llrigen Stuhl von normalem Geruch. 
Ober das nahere Aussehen des ersten Stuhlgangs weill Patient nichts anzugeben. In der­
selben Nacht traten drei weitere Durchfille auf; in der Friih nahm Patient Opium und hielt 
tagsiiber Diii.t, jedoch traten trotzdem an diesem und am folgenden Tage 8-9 voll­
kommen willrige Stiihle, wihrend der Nacht 3-4 Stiihle auf. Patient behauptet auch, 
nunmehr blutige Verfarbung der Entleerungen bemerkt zu haben. Die Stiihle sahen aus 
"wie diinnes Himbeerwasser". Teilweise verspiirte Patient vor dem Stuhlgang ein leichtes, 
kaum schmerzhaftes Kollern im Unterleib, das Patient nicht naher lokalisieren kann. Aus­
gesprochen kolikartige wandernde Schmerzen im Bauch werden jedoch nicht angegeben. 
Patient fiihlt sich wihrend der garizen Zeit sehr matt und abgeschlagen, appetitlos; ob 
Fieber bestanden, weiB Patient nicht zu sagen; Schiittelfroste oder Frosteln traten nicht 
auf. Von ahnlichen Erkrankungen in seiner unmittelbaren Umgebung ist Patienten nichts 
bekannt. 

Die objektive Untersuchung ergab: Auffallend kleiner, normal proportionierter, etwas 
graziler Mann, von entsprechend entwickeltem Skelet, gut entwickelter Muskulatur, maBigem 
Panniculus adiposus, jedoch lallt sich die Haut nicht in Falten abheben. Man hat nicht 
den Eindruck einer wesentlichen Abmagerung. Kein Ikterus, keine Odeme. Hautfarbe 
blaB, mit einem Stich ins Gelbbraunliche. Keine deutliche Verfarbung der Skleren. Nor­
maIer Behaarungstypus. Auffallende Trockenheit der Haut, der Mund- und Rachen­
schleimhaut. Die Schleimhaut fiihlt sich klebrig an. Die Zunge ist trocken, nicht belegt. 
Zungenfollikel nicht vergroBert (auch sonst nirgends vergrol3erte tastbare Driisen). Herz, 
Lunge und periphere Gefal3e ohne abnormen Befund. PuIs 79, rhythmisch, aqua!. Temperatur 
36,8°, BIutdruck schii.tzungsweise eher niedrig. Das Abdomen des Patienten ist gleichmaBig 
aufgetrieben, die Bauchdecken sind jedoch allenthalben weich und eindriickbar, es besteht 
keine Hyperasthesie oder Hyperalgesie der obersten und tieferen Schichten der Decken; 
keine Rigiditii.t der Muskulatur. Bauchdeckenreflexe vorhanden. Die Palpation des Ab­
domens wird nirgends schmerzhaft empfunden. Keine abnormen Resistenzen, jedoch ist 
allenthalben Gurren und Quatschen auszulosen, besonders deutlich in der Ileococalgegend, 
aber auch sonst im Bereich des Dick- und Diinndarmes. Die Perkussion ergibt allenthalben 
hochtympanitischen Schall. Die Milzdampfung reicht von der 8. Rippe bis einen Quer­
finger unterhalb des Rippenbogens, nach vorn bis zur Linea sterno-costo-clav. Die Milz ist 
deutlich etwa einen Querfinger unter den Rippenbogen zu tasten. Ihre Konsistenz ist wesent­
lich vermehrt. Der Rand ist stumpf und nicht druckempfindlich. Ober der Milz ist kein 
Reibegerii.usch nachweisbar. Die absolute Leberdampfung reicht nach oben in der Para­
sternallinie bis zum oberen Rand der 6. Rippe, nach unten bis einen Querfinger unter den 
Rippenbogen, die relative Dampfung nach oben bis zum unteren Rand der 4. Rippe. Der 
linke Rand des linken Leberlappens reicht perkutorisch fast bis in die linke Medioclavicular~ 
linie, der Leberrand ist deutlich palpabel, et'Was plump und wenig, aber ausgesprochen 
in seinem ganzen Verlauf druckempfindlich. 

Nieren nicht deutlich palpabel. Extremitaten frei. Reflexe o. B. Genitale o. B. 
Die Untersuchung des Harns ergibt bis auf deutlich vermehrte Urobilinogen- und 

Urobilinreaktion normale VerhiiJtnisse. Spez. Gew. 1028. 
Blutbefund: 4500000 rote Blutkorperchen. Sahli 75. Farbeindex 0,8, Leukocyten: 5000 
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Neutrophile polymorphkernige L. 
Eosinophile polymorphkernige L. 
Mastzellen ......... . 
Lymphocyten . . . . . . . . . . . . 
GroBe Mononucleiire und Ubergangszellen 

55% (davon 4% Jugendformen) 
3% 
2% 

28% 
12%. 

Stuhlbefund: Die Stuhlentleerung stellt eine wiWrige, etwas fadenziehende, fleisch· 
wasserfarbige Fliissigkeit dar, in welcher einzelne Schleimflockchen und Schleimfaden 
herumschwimmen. Keine groberen Nahrungsreste. Geruch fast nicht fakulent, fade. Die 
mikroskopische Untersuchung des Nativpraparates ergibt neben nicht char.akteristischer 
Detritusmasse, zahlreichen Kokken und Stabchen, viele Leukocyten und zum Teil gut 
erhaltene, zum Teil ausgelaugte rote Blutkorperchen, sehr zahlreiche Darmepithelien, 
zum Teil mit gut erhaltenen Kernen und Zellsa.umen. Keine Cysten, keine Amoben, sehr 
sparlichen Trichomonaden. AuBerdem waren im Durchschnitt in jedem Gesichtsfeld vier bis 
fiinf langwellige, bis acht Windungen aufweisende, schwach bewegliche Spirochaten nacho 
weisbar. Die fusiformen Bacillen traten den Spirochaten gegeniiber in den Hintergrund. 
Es waren in manclylU Gesichtsfeldern gar keine, in anderen 1-2 fusiforme Bacillen zu 
sehen. AuBerdem wUrden sparliche Pflanzenreste und vereinzelte"St&-kekorner vorgefunden. 
Die Untersuchung der oben erwahnten Schleimflocken hingegen ergab ein durchaus anderes 
Bild. Dieselben bestehen fast ausschlieBlich aus Spirochaten, Darmepithelzellen und Leuko· 
cyten. Die Spirochii.ten bilden formliche Rasen, Knauel und Zopfe. Hie und da ein fusi· 
former Bacillus. 

1m Grampraparat neben zahlreichen gramnegativen Kurzstabchen eine iiberwiegend 
grampositive Kokkenflora. Sparliche Hefen. 

Von diatischem Regime abgesehen wurde vorlii.ufig keine Therapie eingeleitet. 
13. April. Fiinf waBrige Stiihle, abendliche Temperatursteigerung bis 37,9. Eine Spur 

Ikterus, ausgesprochene allgemeine Hinfii.lligkeit des Patienten, etwas halonierte Augen, 
jedoch kann Patient seinem Berufe nachgehen. 1m Stuhl zahlreiche Spirochaten. 1m 
Harn Urobilinogen und Urobilin stark positiv. Kein Gallenfarbstoff. Blutbefund unver­
ii.ndert. Bei dreimaliger Untersuchung im dicken Tropfen keine Plasmodien nachweisbar. 
Therapie: Fiinfmal 0,5 Tanalbin. 

14. April. Morgentemperatur 36,8, I Uhr mittags 37,8, abends 38,1. Zwolf waBrige 
Stiihle, die unter ziemlich schmerzhaftem Kollern und Grimmen im Bauch und mii.Bigem 
Tenesmus abgesetzt werden. Mikroskopisch massenhafte Spirochaten von gleichem Typus. 
Wenig Fusiforme und enorme Mengen von Darmepithelien. Therapie: Pantopon dreimal 
20 Tropfen. 

15. April. Nachts kein Stuhl, friihmorgens starker Tenesmus mit Entleerung von etwas 
blutigem Schleim, in dem neuerlich groBe Mengen von Spirochaten nachweisbar sind. Hochste 
Abendtemperatur 37,9. Tagsiiber kein Stuhl. Am Abend eine diinnbreiige Entleerung 
mit nur ·sparlichen Spirochaten. 

16. ApriL Kein Stuhl, mittags auf Einlauf nur braungefarbter, waBriger Inhalt mit 
massenhaften Spirochaten. Hochste Temperatur 37,1. 

17. April. Wesentliche Erholung des Allgemeinzustandes, guter . Appetit, ein breiiger 
Stuhl mit mii.Big zahlreichen Spirochii.ten, nur vereinzelten Darmepithelien, sparlichen 
Leukocyten, rote Blutkorperchen nicht mehr nachweisbar. 1m Grampraparat noch ein 
deutliches Dberwiegen der grampositiven Kokkenflora. 

18. April. Kein Stuhl, allgemeines Wohlbefinden, keine Temperatursteigerung. 
19. April. Ein geformter Stuhl mit 2-3 Spirochii.ten im Gesichtsfeld. Darmepithelien, 

Leukocyten nur vereinzelt nachweisbar, kein Blut. 
Seither Patient beschwerdefrei, eine Untersuchung des Stuhles 2 Wochen spater ergab 

ein normales mikroskopisches Bild, ein deutliches Uberwiegen der gramnegativen Stabchen­
flora, nur vereinzelte langwellige und kurze, zarte Spirochaten und nach langem Suchen 
sparliche . fusiforme Bacillen. 

"Es scheint, daB es Falie akuter, benigner Enteritis haufig von hamor­
rhagischem Charakter gibt, welche durch das Auftreten massenhafter Spiro­
chaten und relativer Vermehrung der fusiformen Bacillen charakterisiert 
erscheint. DaB es sich in diesen Fallen vielleicht nicht·um eine sekundare Ver­
mehrung der Spirochaten handelt, darallf weisen einige Punkte in dem klinischen 
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Verlauf dieser Falle hin. Zunachst sei hervorgehoben, daB die Untersuchung 
auf andere, bekannte, darmpathogene Bakterien oder Protozoen stets negativ 
ausfiel oder daB letztere - dies gilt fiir den Lamblien-. und Trichomonaden­
befund - so sparlich sind, daB ihnen kaum eine wesentliche Rolle zugesprochen 
werden darf. Auffallig ist ferner der hamorrhagische Charakter der Erkrankungen, 
welcher allerdings, wie die obigen Krankengeschichten zeigen, verschieden stark 
betont sein kann. Die Stiihle konnen schon makroskopisch ein deutlich blutiges 
Aussehen haben, andererseits kann aber auch erst die mikroskopische Unter­
suchung vereinzelte Erythrocyten entdecken lassen. Abgesehen von dem starken 
Schleim- und Leukocytengehalt, erscheint das Auftreten so auBerordentlich 
zahlreicher Darmepithelien in den Stiihlen sehr auffallig: Wenn auch vereinzelte 
Epithelzellen oder selbst eine maBige Vermehrung derselben gewiB bei Durch­
fallen aller Art, auch bei den einfachen, alimentar bedingten Diarrhoen keinen 
seltenen Befund darstellen, so ist doch die Zahl und die Konstanz derselben 
bei der in Rede stehenden Affektion bemerkenswert und weist wohl darauf 
hin, daB es sich urn eine schwere Lasion des Epithels handeln muB. Wenn 
wir versuchen, den ProzeE im Darm zu lokalisieren, ·so muB, wie ich glaube, 
eine Ausdehnung desselben auf den Diinndarm und den Dickdarm angenommen 
werden, wenn auch der erstere starker betroffen erscheint. Dafiir spricht wohl 
das Fehlen von Tenesmus, der Charakter der Stiihle, die im al1gemeinen sehr 
diffusen Kolikschmerzen, die haufig al1gemeine, leichte Blahung des Darmes;. 
Andererseits weisen gewisse Symptome, wie der wandernde Kolikschmerz in 
einem der geschilderten FaIle, das relativ haufige Ileo-Cocalgurren und schlieB­
lich die in Fall 4 im Vordergrund stehenden objektiven und subjektiven Sym­
ptome in der Appendixgegend auf eine Mitbeteilung des Dickdarmes hin. Ab­
gesehen von den lokalen Erscheinungen am Darme waren in unseren Fallen 
mit ziemlicher Regelma13igkeit Symptome und Befunde zu erheben, welche 
wohl im Sinne einer Al1gemeinerkrankung, viel1eicht einer Allgemeininfektion 
sprechen. Wir finden Temperatursteigerungen, initiales Frosteln, fast in allen 
Fallen scheint eine akute Milzschwellung zu bestehen. Die Leber ist haufig 
vergroBert. Der Leberrand bei der Palpation empfindlich. Der Ham zeigt 
haufig einen vermehrten Urobilinogen- und Urobilingehalt. Das Blutbild lieB 
al1erdings in den daraufhin untersuchten Fallen keine Reaktion erkennen." 

Das choleriforme Krankheitsbild wird vielleicht am besten durch die FaIle 
von Courmont und Lesieur, Courmont, Lesieur, Dufour und Marchand, 
Monteux gekennzeichnet, welchen sich die FaIle von Courmont, Lesieur 
und Marchand, Dufour, Gruber, Joltrain und Maillet, Marcel Leger, 
Nitsen und Bequaert, Sangiorgi und Touchard und 9-irard anreihen. 

Courmont und Lesieur beschreiben folgende, in Kiirze wiedergegebene 
Krankengeschichte: 

Josef A., 30 Jahre alt, suchte wegen starker, seit 8 Tagen bestehender Durchfalle am 
6. Oktober 1905 das Spital auf. Seine Mutter und Schwester hatten in den abgelaufenen 
Wochen ebenfalls Durchfalle, an denen die Mutter noch immer leidet. 1m allgemeinen sind 
jedoch seine Mutter und Schwester gesund. Eine andere Schwester war mit 12 Jahren an 
einer dem Patienten unbekannten Krankheit gestorben, der Vater ist einem Hirnschlag 
erlegen. Er selbst hat keine ernsthafte Krankheit mitgemacht, als eine fieberhafte Bron­
chitis mit 6.Jahren und Mumps mit 8 Jahren. 8 Tage vor seinem Spitalaufenthalt ergriff 
ihn ein starker Schiittelfrost und stiirmische Durchfalle, seit 3 Tagen sind die Allgemein­
erscheinungen besonders schwer, er hat abundante Durchfalle, 3-4 Stiihle in der Stunde, 
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ohne faIschen Stuhlzwang, ohne Tenesmen, aber mit lebhaften Koliken, besonders im linken 
Darmbeinteller. Die Stiihle sind stinkend, massig, fliissig, griinlich, ohne Pseudomembranen, 
ohne Blut. Vereinzelt schleimiges Erbrechen. 

Der Allgemeinzustand ist sehr schwer; eingefallene Gesichtsziige, spitze Nase, umran­
derte Augen, auffallende Schwache, lebhafter Durst, die Zunge ist belegt, aber noch feucht. 
Der Bauch etwas aufgetrieben und schmerzhaft, die Bauchdecken setzen dem Druck einen 
leichten Widerstand entgegen. Keine Roseolen. Die Milz ist nicht tastbar, zeigt aber eine 
Dampfung von drei Querfinger Hohe. Die Leber iiberragt den Rippenbogen leicht. Puls­
frequenz 125. HerzspitzenstoB im vierten Intercostalraum innerhalb der Brustwarze. 
Reine HerzWne. Normaler Auscultationsbefund der Lunge. Widal-Grubersche Serum­
reaktion negativ. Temperatur morgens 37,9, abends 38,6. Rotlicher Ham mit etwas 
EiweiB. 

Behandlung mit 15 Tropfen Opium und 6,0 Bismutum subnitricum, Eau de tournaillon, 
zwei Kapseln zu je 0,25 Methylenblau. 

In den folgenden Tagen bleiben die Stiihle unverandert, der Allgemeinzustand wird 
schlechter, die Kachexie nimmt zu, die Bindehaut wird leicht subikterisch, die Extremitaten 
cyanotisch, vereinzelte Wadenkrampfe. Die Leber wird groB, iiberragt um zwei Querfinger 
den Rippenbogen, die Milzdampfung ist fiinf Querfinger hoch. Der Harn wird spii.rlich, 
enthiUt aber kein EiweiB mehr, die Blutkultur ist negativ. Die Behandlung besteht in der 
Enteroclyse und in 4 g Milchsii.ure im Getrank im Tag, sterilisierte Gelatine nach Lumiere 
per os, Injektion von serum arteficiel su bcutan. 

Am 5. Tage begann der Patient zu delirieren, steht auf, geht durch den Krankensaal 
und will fortgehen. Die Extremitaten sind kalt, ebenso die Nase, der PuIs, der morgens 
eine Frequenz von 120 Schlagen hatte, ist kaum mehr zu fiihlen. Die Glieder sind trocken 
und blaulichrot, die Temperatur steigt. Exitus. 

Es wird nachgetragen, daB die Mutter und Schwester des Patienten, die derzeit bereits 
gesund sind, in ihrem Stuhl jetzt kaine Spirochaten aufweisen. 

Die Autopsie ergab die Darmschlingen zusammengeballt, vom ganzen Netz bedeckt, 
das stellenweise mit ihnen verklebt ist. Sie sind braun belegt. Ihre Oberflache ist nicht 
von der gewohnlichen Geschmeidigkeit. Sie sehen wie ausgetrocknet aus. Sonst zeigt die 
Oberfli.i.che des Darmes, abgesehen von ihrer dunklen Farbe und ihrem pergamentartigen 
Ausschen nichts Auffi.i.lliges. Nach seiner Eroffnung sieht man im Diinndarm 50-60 cm 
vor der Bauhinischen Klappe und im Dickdarm 50 cm hinter derselben (Colon ascendens) 
eine Reihe sehr kleiner, etwa hirsekorngroBer Ekthymaflecken, von denen einzelne vor­
springen und leicht exulceriert sind, einzelne an bestimmten Stellen konfluieren. In ihrem 
Bereich umgeben hyperamische Zonen die Flecken und trennen sie voneinander. Die 
Peyerschen Plaques sind normal, keine Vorspriinge auf dem Peritoneum. Die Leber ist 
etwas vergroBert und blaB, die Milz zeigt keine Besonderheiten. Die Nieren sind etwas 
blaB. Das Herz ist normal. In den Lungen findet sich Odem und beiderseits an der Basis 
bronchopneumonische Herde mit Peribronchitis. 

Die wiederholt wahrend des Lebens und bei der Autopsie vorgenommene morpho­
logische und kulturelle Untersuchung des Stuhles ergab Kolibacillen und andere ihnen 
ahnliche, weniger bewegliche, Gelatine nicht verfliissigende Stabchen, die auf verschiedenen 
NahrbOden sich anfangs mehr gelbgriin, spi.i.ter ofter griin darstellten, sich als gramnegativ 
erwiesen und keine Pyocyaneusreaktion ergaben. Es handelte sich um den von Lesage 
beiden "griinen Diarrhoen der Kinder" beschriebenen Bacillus. Die tJberimpfung dieser 
Kulturen auf das Meerschweinchen zeitigte kein Resultat. Choleravibrionen von Koch 
konnten bei keiner Untersuchung nachgewiesen werden, weder durch ein Oberflii.chen­
hi.i.utchen auf Bouillon, noch durch Verfliissigung von Gelatine; die Indolreaktion war negativ. 
Die bakterioskopische Untersuchung zeigte keine Vibrionen, dagegen aber wenig bewegliche 
nicht miteinanderverschlungene Spirillen, die auBerst zan und 10-12 fA' lang waren und 
3-5 Windungen und weite Windungen aufwiesen, ii.hnlich, wie man sie gelegentlich im 
normalen Speichel findet. Sie farbten sich sehr zart mit basischen Anilinfarben, mit verdiinnter 
Ziehlscher Losung und entfarben sich mit der Methode von Ziehl-Hauser und von Gram­
Nicolle. Sie sind sehr fragil und waren post mortem im Darm nicht mehr nachweisbar. 
Sie lagen einzeln, gelegentlich in kleinen Haufen von 3--5 Elementen und waren ziemlich 
zahlreich; in jedem Gesichtsfelde fand man 3--5-8. l.JberimpfungeR des Stuhls auf Meer­
schweinchen und Kaninchen ergaben kein Resultat. 
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Monteuxs Patient zeigte in groBen Ziigen folgendes Bild: 
B. F., Reservist in einem Kolonial-lnfanterie-Regiment, 30 Jahre alt, wurde am 

II. September 1912 mittags mit der Diagnose akute Enteritis seit heute morgen, Erbreehen 
und Durehfii.lle, Lypothimie, kalte Schweille, Kxampfe in das Seelazarett von Toulon 
eingeliefert. Er hatte bereits tags zuvor leichte Durchfii.lle, die er aber nicht weiter beachtet 
hatte. Am Morgen des n. September trat abundantes Erbrechen. Durchfalle und Ieichte, 
kurzdauernde Kxampfe der unteren Extremitii.ten auf. Bei seiner Ankunft im Spital war 
seine Korpertemperatur 37°. Er hatte sofort einen farblosen, fliissigen Stuhl mit weiJlen, 
reiskornii.hnlichen Einlagerungen und von griinlichen Massen durchzogen. Oft braunes 
Erbrechen und voriibergehende Kxampfe. Aus der Krankengeschichte erfahrt man von 
einem typhoiden Fieber, das er mit 22 Jahren mitgemacht hatte. Er hatte 3 Tage vorher 
iiber ein Dutzend Austern und ein haibes Dutzend Krebse gegessen, 2 Tage und am Tage 
vorher Wiirste und Sauerkraut_ Der Kxanke ist sehr abgeschlagen, der PuIs fadenformig, 
die Augen sind eingesunken, die Haut der Finger in Falten. Man kann einige Koliken 
verzeiehnen. Die Palpation des Abdomens ist nieht schmerzhaft. Der Kxanke klagt iiber 
Kii.lte im Rauch und in den Fiillen. Er bekommt Wii.rmeflaschen, einen heiJ3en Einlauf 
mit 0,2%0 Kaliumpermanganat und 5,0 Oleum camphorat. subeutan_ Athersirup, Tee 
und Punseh. Abends ist die Temperatur 36,6, der PuIs 74. 

1m Stuhl fanden sich reichlich geschii.digte Leukocyten, aber keine Vibrionen, dagegen 
Kokkobaeillen vom Kolitypus und eine grolle Menge feiner, sieh mit Fuchsin rosa fii.rbender 
Spirillen in Haufen und Nestern. . 

Tags darauf Iallt das Erbrechen und die Kxiimpfe nach, mehrere stark gefarbte Stiihle, 
der Harn ist normal, der Patient fieberfrei. Dieselbe Behandlung. 

Am nachsten Tag keine Kolik, kein Erbrechen. Die Stiihle sind noch fliissig; am 4. Ta.g 
werden die Stiihle fest_ Am 6. ist der Patient wieder hergestellt. 

Von Courmont, Lesieux, Dufour und Marchand werden folgende 
zwei FaIle berichtet (abgekiirzt wiedergegeben). 

H. R., 20 Jahre, wird mit der Vermutungsdiagnose Cholera eingeliefert_ Der Gatte, 
Soldat, ist anscheinend in Beobachtung. Ihr Kind hatte vor 2 Monaten eine Enteritis 
und ist eben genesen_ Die Kxanke hatte mit 3 Jahren Leberkoliken und Gelbsucht. Die 
jetzige Erkrankung begann mit sehr starken Koliken und Sehweillausbriichen. Am 1. Tage 
bestand eine Verstopfung, aber bereits am 2. traten starke Durchfii.lle von anfangs dunkleren, 
spater lichten Stiihlen auf. Das Erbrechen forderte Nahrungsreste und Fliissigkeit zutage_ 

Die Patientin ist stark abgemagert, die Augen tief eingesunken und glii.nzend. GroBe 
Schwii.che. Der PuIs ist klein. Die Glieder cyanotisch und kalt. Der HerzspitzenstoB 
ist nicht fiihlbar, die Herzaktion seheint sehr unregelmaBig zu sein. Keine Vergrollerung 
der Milzdii.mpfung, keine Roseolen, weiche Bauchdecken, kein Ileococalgurren, Blase 
nieht druckempfindlich, Druckpunkt im Oberbauch, wobei Erbrechen eintritt. 1m Ham 
1st Indican vermehrt. Die Temperatur ist 39° und steigt am nachsten Tag bis 41,5. 1m ent­
'leerten Einlauf finden sich klumpige, graue Brocken und reiskorniihnliche Substanzen. 
Therapie: Campherol. Die Patientin stirbt in einer tetaniformen Kxise mit einer Tem­
peratur von 41,7°. 

Die Obduktion zeigte eine Hyperamie aller innerer Organe. Die Leber ist gelblich und 
fettig degeneriert, die Milz etwas vergr6llert, das Herz ist etwas dilatiert, der Herzmuskel 
sehlaff und blall_ Pleurale Adhii.sionen. VergroBerte Mesenterialdriisen. 1m hyperiimischen 
Darm finden sich Ecchymosen_ Der Darm ist mit kleinen, weiBlichen, griellligen Kornern 
iibersii.t, die mehrere Zonen bilden, welche sich zwischen Coecum und Rectum 5-10 cm breit 
ausdehnen. Auch im Ileum finden sich einzelne derartige Zonen und Hyperamie. Die 
Peyerschen Plaques sind vergroJ3ert. Das Jejunum ist schon viel weniger betroffen, das 
Duodenum fast normal, das Rectum dagegen erfiillt mit weiBlichen Kornchen. 1m Magen 
finden sich vereinzelte hyperamische Herde. Der Darminhalt ist fliissig. 

Bakterioiogisch konnten im Stuhl keine Choleravibrionen nachgewiesen werden, es 
fanden sich Kolibacillen und grampositive, 1,5 X 0,6 f" groBe, gelegentlich fadenformige, 
gelegentlich mehr eiformige, Milch nicht zur Gerinnung bringende, Gelatine verfliissigende, 
Lactose nicht vergarende Stii.bchen, die auf Kartoffelnii.hrbOden leicht gelblich wuchsen 
und anscheinend Proteus darstellten. 1m mit verdiinntem Ziehlschem Fuchsin gefarbten 
Ausstrich fanden sich ferner nicht ziichtbare, wenig bewegliche Spirochii.ten, die 10-14 f" lang 
waren, 3-6 Windungen und zugespitzte Enden aufwiesen. Sie waren ii.hnlich den gelegentlich 
im Speichel I'U findenden Spiroehaten. Sie fiirbten sieh mit basischen AniJinfarben, farbten 
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sich mit verdiinntem Ziehlschen Fuchsin und entfarbten sich nach Gram-Nicolle. GroBten­
teils liegen sie in Haufen und Zopfen bis zu 5-10 Elementen beisammen. Sie sind sehr zahl­
reich und man findet bis zu 30 im Gesichtsfeld. Sie sind nicht ziichtbar und Tierversuche 
waren ergebnislos. 

M. X. Erkrankte aus voller Gesundheit heraus mit Leibschmerzen, Brechreiz, bald 
darauf Erbrechen und abundanten Durchfallen. Zunachst erbrach er die Speisen, dann 
galliggriinliche Massen. Die Stiihle folgen bald pausenlos aufeinander. Es bestanden 
Tenesmen. Der Zustand wurde immer schwerer. 

Der Kranke ist benommen und ortlich nicht orientiert, zeigt fortwahrend zitternde 
Bewegungen, die nur von groBen allgemeinen Krampfen, etwa vom Typus der tonischen 
Periode bei der Epilepsie unterbrochen werden. Geringe Asphyxie. Kleine, sakkadierte, 
unregelmaBige Atmung, spitze Nase, blasse Nagel, Cyanose des Gesichts. Fortwahrend 
£liissige, klumpige Durchfalle ohne Reiskorner mit schleimigen Massen. Die Untersuchung 
des Abdomens ergibt nichts Auffallendes. Der Druck scheint Schmerz zu vergroBern, 
gelegentlich fiihrt der Patient in seinem Koma die Hand zum Bauch, als ob er lebhafte 
Koliken hatte und sttihnt dabei, dann entleert sich griinliches Erbrechen und die Stiihle 
iiberschwemmten das Bett so reichlich, daB sie zu Boden tropften. Bald darauf starb er, 
stark cyanotisch unter tetaniformen Krampfen. 

Bei der Obduktion fanden sich alte tuberkulose Spitzenschwielen in den Lungen, aber 
kein fortschreitender ProzeB. Das Herz ist matsch, die Mitralklappen leicht verdiinnt, 
ohne Insuffizienz. Die Leber ist normal, etwas griinlich, die Milz hyperamisch, die Nieren 
cyanotisch. Der Magen ist geblaht und vergroBert, etwas injiziert. In seinem Innern eine 
griinliche Fliissigkeit mit weiBlichen Brocken. Die Schleimhaut injiziert. An der groBen 
Kurvatur eine etwa zweifrancgroBe submukose Ecchymose. 1m Diinndarm im wesentlichen 
dieselben Verhaltnisse. Die Peyerschen Plaques springen etwas vor. 1m Dickdarm eine 
starke Injektion der betroffenen Stelle, zahlreiche Ecchymosen bis zum Anus. 

Die bakteriologische Untersuchung ergab auch kulturell keine Choleravibrionen, wohl 
aber vorherrschend in den Kulturen Kolibacillen und in den Abstrichen von der Magen­
und Darmschleimhaut massenhaft Spirochaten. Bei den Kulturversuchen waren sie bereits 
in den zweiten Kulturen sehr rar und in den dritten nicht mehr nachzuweisen. Sie farben 
sich mit verdiinntem Ziehlschem Fuchsin, entfarben sich nach Gram und hatten 4 bis 
5 Windungen. 

DaB die hamorrhagischen Ziige nicht unbedingt im Bilde vorherrschen 
miissen, dafiir sprechen, abgesehen von den eben geschilderten choleriformen, 
nicht hamorrhagischen Erkrankungen die als einfacher Spirochatenkatarrh 
bezeichneten Faile von Dela mare, M iihlens, Werner u. a., wobei es offen 
bleiben muB, ob es sich hier um graduelle Unterschiede handelt, etwa in dem 
Sinne, daB eine einfache katarrhalische Enteritis in eine hamorrhagische iiber­
gehen kann oder ob nicht etwa Varietaten des Erregers, sei es im Sinne einer 
spezifischen Spirochatenart oder im Sinne von fixierten Virulenzunterschieden 
hierfiir maBgebend sind. 

Was nunmehr die dysenteriformen und als fOtid gekennzeichneten Kolitiden 
mit oder ohne Membranbildung betrifft, so eriibrigt es sich, neuerdings auf 
die schon vielfach betonten diagnostischen Schwierigkeiten in diesen Fallen 
hinzuweisen. Abgesehen von latenten, unerkannt bleibenden bacillaren oder 
protozoaren Dysenterien muB es beim hetitigen Stand unserer Kenntnise fast 
ausgeschlossen erscheinen, scharfe Grenzlinien gegen eine sekundar aufgelagerte 
Faulnisdyspepsie, gegen eine primare Dyspepsie, die zur Kolitis gefiihrt hat, 
gegen die Kombination mit intestinaler Myxoneurose u. a. zu ziehen. Einzelne 
FaIle, wie die von Barbouth und Alalou, Delamare, Le Dantec, Doreau, 
Rispal u. a. sprechen ja bis zu einem gewissen Grade fiir die Einheitlichkeit 
des Krankheitsbildes und die Bedeutung der Spirochaten. (Vgl. dagegen Mello 
und Mesquita, sowie Sangiorgi.) Uns erscheint es fruchtbarer, sichindieser 
Richtung eine gewisse Reserve aufzuerlegen. 
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I. Entstehung der Bronchographie. 
Versuche, den menschlichen Bronchialbaum der Medizin zuganglich zu 

machen, gehen bis ins Altertum zuriick. Die Uberlieferung berichtet von Ver­
such en, Stoffe in den Bronchialbaum zu bringen zwecks Besserung resp. Heilung 
von Krankheiten desselben und zwar wurden Versuche unternommen, Medika­
mente durch die Trachea direkt in die Bronchien einzuspritzen, um auf diese Weise 
verschiedene Erkrankungen der Lunge zu behandeln (Reinberg). Der auiler­
ordentlich langsame Fortschritt des Studiums nach dieser Richtung hin, kann 
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nicht wundernehnien, wenn man iiberlegt, wie schwierig der Bronchialbaum 
zuganglich ist. Die versteckte Lage der endothoracischen Atemwege war ja 
seit jeher die Ursache der verhaltnismaBig geringen Kenntnisse iiber diese Organe 
im Vergleich zu anderen Organen des menschlichen Korpers. Andererseits 
muBte es nahe liegen, daB bei der Menge von Erkrankungen, als deren Eintritts· 
pforte der Bronchialbaum angesehen werden muB, dieser immer wieder als 
Objekt der Forschung in den Vordergrund trat. Es war zu verschiedenen Zeiten 
die Forschungsrichtung verschieden. Eine Richtung ging dahin, den Bronchial­
baum rein therapeutisch zu beeinflussen. So hat Green in New York vor 
70 Jahren eine groBere Zahl Lungenkranker, meist Tuberkuloser, durch unmittel­
bare Einfiihrung von balsamischen Olen in den Bronchialbaum angeblich 
mit Erfolg behandelt. Die andere Richtung begniigte sich damit nicht, sondern 
wollte denselben den wissenschaftlichen Erkenntnissen erschlieBen. Seit dem 
Bestehen der modernen Medizin finden wir diese beiden Richtungen durch eine 
groBe Anzahl von Autoren vertreten. AUerdings ist das Forschungsergebnis 
beider Gruppen bis in die letzte Zeit ein verhaltnismaBig geringes geblieben. 
Die anatomische Forschung hat uns iiber die Lage des Bronchialbaumes und 
seine Verzweigungen AufschluB gegeben. Die normale und pathologische Physio­
logie hingegen hat nur geringe Kenntnisse infolge der schon oben erwahnten, 
versteckten Lage des Bronchialbaumes geliefert. Der grundlegende AnstoB 
zur Erforschung dieses Wissensgebietes geht von den Laryngologen aus. Man 
befaBte sich anfangs damit, das Verhalten der Weite der Bronchien und die 
Abhangigkeit derselben von den Atembewegungen zu studieren. In erster 
Linie ist Siegenbeck van Heukelom zu nennen, welcher durch Anfertigung 
von Praparaten den ersten objektiven Beweis fUr die Bewegung der Bronchien 
bei der Atmung erbrachte. Er steUte Bronchialausgiisse sowohl bei kiinstlicher 
Inspirationsstellung, wobei das Zwerchfell am Ligamentum suspensorium hepatis 
herabgezogen und die Rippen zugleich nach auswarts bewegt wurden, als auch 
bei kiinstlicher Exspirationsstellung her, wobei das Zwerchfell kranialwi1rts 
gedrangt und der Thorax zusammengedriickt wurde. Der Vergleich solcher 
Ausgiisse ergibt bei moglichst gleich groBen Individuen einen groBen Unter­
schied (Tendeloo). Bei kiinstlicher Exspirationsstellung liegen die Bronchial­
verzweigungen an den Abgiissen ganz nahe aneinander und spitzwinklig, wahrend 
sie bei der Inspirationsstellung weit auseinander und stumpfwinklig stehen. So 
grundlegend diese Tatsachen sind, so konnten sie nicht befriedigen, da sie doch 
nur an kiinstlich hergestellten Praparaten gezeigt wurden, wahrend iiber, die 
Verhaltnis~ beim lebenden Menschen keine Aufschliisse gewonnen wurden. 
Die Schwierigkeiten, ganz besonders die Technischen, hemmten das Weiter­
schreiten dieser Erkenntnisse, da -etwaige Versuche am lebenden Menschen 
nur von sehr geschulter Hand durchgefiihrt werden konnten. Dies ist der Grund, 
daB urspriinglich die Erforschung -dieses Wissensgebietes ausschlieBlich in den 
Handen der Laryngologen lag. Mit der Konstruktion des Kehlkopfspiegels 
begann denn auch der Fortschritt auf diesem Gebiete. Hier sind besonders 
diegroBenMeister der Laryngologie: Tiirk, Czermak, Stork, L. v. Schrotter, 
und spater Kilian und H. v. Schrotter zu nennen. L. v.8cllfotter war 
der erste, der mit Hilfe des Kehlkopfspiegels Bewegungserscheinungen im Gebiete 
der. Bifurkation beobachtete. Schon in der damaligen vorbronchoskopischen 
Zeit. gab es Autoren, welche einen andern Weg einschlugen, um iiber die 
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Vorgange am Bronchialbaum des Lebenden AufschluB zu erhalten. 1886 ver­
offentlichte Sehrwald seine Studien "Uber die percutane Injektion von Fliissig­
keiten in die Trachea und deren Verbreitung in der Lunge". Diese Versuche 
sind zwar nicht am Menschen, sondern am Hund angestellt, sind dessen ungeachtet 
aber in vieler Beziehung sehr interessant. 1889 berichtete Nicaise iiber ahn­
liche Versuche, ebenfalls am Hund angestellt. Das direkte Studium des Tracheo­
Bronchialbaumes fand eine neue Bereicherung durch Kirstein, der im Jahre 
1894 seine neue Methode der Autoskopie des Kehlkopfes veroffentlicht hat. 
Durch diese war es moglich, mit Hilfe eines yom Munde eingefiihrten Spatels 
den Larynx einzustellen und unter Umstiinden den Weg bis zur Bifurkation 
und diese selbst zu iiberblicken. 

Die eigentliche Quelle unserer heutigen Kenntnisse waren jedoch zwei neue 
Methoden, die das exakte Studium des uns interessierenden Gebietes eigentlich 
erst ermoglichten und forderten, die 1895 entdecktenRontgenstrahlen unddie 1897 
von Kilian angegebene direkte, obere Bronchoskopie. Durch letztere war es mog­
lich, einzelne Stellen des Bronchialbaumes zu studieren und die Rontgenstrahlen 
waren ein wertvoller Behelf in der Erganzung und Vervollstandigung der er­
hobenen Befunde. Mit der Verbesserung der beiden Methoden schritt die 
Forschung rasch vorwarts. Leider waren auch diesen beiden Verfahren insofem 
Grenzen gesetzt, als es auf uniiberwindliche Schwierigkeiten zu stoBen schien, 
den Bronchialbaum bis in die feinsten Verzweigungen zu studieren; nur die 
groBen Bronchien waren der Untersuchung leicht zuganglich. Zu einer Zeit, 
als samtliche Hohlorgane des menschlichen Korpers, sogar die Kreislauforgane 
und das weibliche Genitale der Rontgenunt.ersuchung erschlossen waren, galt 
der Bronchialbaum immer noch als Stiefkind der Forschung. Dies lag zweifellos 
an den groBen Gefahren, welche die direkte Untersuchung des Bronchialbaumes 
anscheinend barg. VerhaltnismaBig bald nach der Einfiihrung der Rontgen­
strahlen in die Medizin horen wir von verschiedenen Ansatzen zur rontgeno­
logischen Untersuchung der Bronchien. Jedoch sind alle diese Versuche stecken 
geblieben. 1904 hat Jakob den Versuch untemommen, Medikamente direkt 
am locus morbi zur Resorption zu bringen und bediente sich dazu des Ver­
fahrens der pulmonalen Infusion. Er wollte in erster Linie feststellen, ob man 
groBere Fliissigkeitsmengen in die Lunge einfiihren kann, ohne schwere Suf­
fokationserscheinungen hervorzurufen und ob die Fliissigkeit in geniigender 
Menge resorbiert wird. Er hat zu diesem Zweck Kaninchen, dann Ziegen und 
ein Kalb tracheotomiert und durch eine Kaniile einen Nelatonkatheter bis unter­
halb der Bifurkationsstelle eingefiihrt und nun AnilinblaulOsung ein bis mehrere 
Male injiziert. Der Autor vermerkt ausdriicklich, daB die Infusion sehr gut 
vertragen wurde und schlieBt aus der bei der Sektion gefundenen Blaufarbung 
der Lunge auf gute Resorption der infundierten Losung. Einen zweiten Beweis 
fiir letztere Annahme fand der Autor durch Infusion von Salicyllosung und 
Triibung der Eisen-Chloridreaktion im Ham. Sehr interessant ist auch eine 
zweite Versuchsreihe Jakobs, in welcher er es unternahm, festzustellen, ob 
und in welcher Weise man auf das tuberkulos erkrankte Gewebe einwirken kann 
und welche Mittel sich dafiir am besten eignen. Diese Versuche wurden an 
fiinf tuberkulOsen Kiihen durchgefiihrt. Nach Tracheotomie wurde mittels 
Lungenschlauch 500-lO00 ccm Fliissigkeit infundiert und zwar Losungen von 
Tuberkulin, Kreosot, Hetol, Methylenblau und Pyoktanin. Der Autor konnte 
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feststellen, daB die Infusion durchwegs gut vertragen wurde, es trat verstarkte 
Expektoration und Temperatursteigerungen von 1-3 Graden durch 24 bis 
36 Stunden auf. A. Rosenberg hat das Verfahren der pulmonalen Infusion 
beim Menschen ausgebildet. Es wurden zunachst durch 10% Cocainlosung 
der Kehlkopfeingang und die Stimmbander, dann durch Trachealspray mit 
21/2 Ofo p'-Eucainlosung mit Adrenalinzusatz die Trachea und die groBen Bronchien 
anasthesiert. Dann fiihrte er einen entsprechend gebogenen,. 45 cm langen, 
5 mm dicken Katheter mit Mandrin ein und spritzte nach Entfernung des 
Mandrins 20-30 ccm 0,01-0,02% Tuberkulinlosung ein. Uber die Erfolge 
dieser Versuche solI spater ausfiihrlich berichtet werden. Neben dieser rein 
therapeutischen Einstellung gab es auch Versuche in diagnostischer Richtung. 
1906 demonstrierte Springer in Prag ein Verfahren, durch das es ihm gelungen 
war, Trachea und Bronchialbaum beim Rund im Rontgenbild sichtbar zu 
machen,Organe, die bis dahin nur Schatten lieferten, wenn Verknocherung und 
Verkalkung einzelner Knorpelringe vorlag. Er blies Runden durch den Larynx 
Jodoform und Wismutpulver in feinster Zerstaubung mittels eines elastischen 
Katheters in die tiefen Luftwege ein und erhielt auf diese Weise Rontgenbilder, 
die Kehlkopf, Trachea und den Bronchialbaum bis zu den Bronchien dritter 
Ordnung in deutlichster Weise darstellen. Springer wollte diese Versuche 
in der Weise fortsetzen, daB er schattengebende Dampfe - z. B. Chloroform 
und zerstaubte Fliissigkeiten (Argentum colloidale oder Jodlosung) in ahn­
licher Weise anwendete. Er hob die groBe Bedeutung hervor, die dieses Ver­
fahren fiir Physiologie und innere Medizin hatte, wenn es sich fiir Menschen 
anwendbar erweisen sollte. Ferner machte er auf den eventuellen Wert dieses 
Verfahrens fiir die Chirurgie aufmerksam, der darin bestehe, daB man durch 
die Besta'ubung in den Bronchialbaum eingedrungene Fremdkorper im Rontgen­
bilde nachweisen und so in zweifelhaften Fallen die Diagnose sichern konnte. 
Auch Springer erwiihnt, daB die Methode von den Tieren ohne Schaden ver­
tragen wird. Angeregt durch die Springerschen Versuche hat Eckstein 
im gleichen Jahre Versuche am Menschen unternommen, um die Trachea und 
den Bronchialbaum darzustellen. Er beniitzte, um in einer fiir den Organismus 
ganz unschadHchen Weise vorzugehen, als einziges, vollkommen unschadliches, 
respirables Gas den von Ro binsohn und Werndorf in die Rontgentechnik 
eingefiihrten Sauerstoff. Eckstein berichtete, daB es ihm gelungen sei, die 
Bronchialverzweigungen so deutlich sichtbar zu machen, daB er daraus einen 
groBen Nutzen fiir die Wissenschaft ersehe. Nachpriifungen dieser Methode 
von Weingartner ergaben keine Bestiitigung der Angaben Ecksteins. 
Von Suchanek und mir wurden ebenfalls Versuche angestellt, durch Sauer­
stoffeinblasung den Bronchialbaum darzustellen, doch war das Resultat ein 
negatives. Telemann (1913) HeB am lebenden Kaninchen 8 ccm 100f0ige Wis­
mut-Aufschwemmung in die Bronchien einlaufen und berichtet iiber die gute 
VertragHchkeit dieses Eingriffes. Alle diese Versuche bHeben nur Anfange 
und konnten sich nicht die Sympathien weiterer Kreise erwerben. Die Autoren 
selbst publizierten spaterhin keine neuen Ergebnisse mehr in dieser Richtung. 

Wie schon beivielen Neuerungen in der Medizin hat auch bei der Entstehung 
der Bronchographie der Zufall eine groBe Rolle gespielt. Mit dem Ausbau 
des Rontgenverfahrens und der exakteren Anwendung desselben in schwierigen 
diagnostischen Fallen kam es immer haufiger zur Beobachtung von Bildern, 
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bei denen zufallig der Bronchialbaum am lebenden Menschen sehr gut, oft 
wie ein AusguB zu sehen war. Es kam verhaltnismiiBig haufig zu einem 
ungewoIlten Ubertritt von Kontrastmitteln in die Luftwege. Die Moglichkeiten 
fiir ein solches Vorkommnis sind verschieden und zwar Uberlaufen des Kon­
trastbreies durch den Kehlkopf und nachfolgende Aspiration, dann Perforation 
eines Oesophaguscarcinoms oder Ulcus in die Trachea, FiiIlung von Bronchial­
fisteln, DurchstoBen der Speiserohrenwand mit Sonde. Reiche beobachtete 
Aspiration von Kont.rastbrei bei postdiphtherischer Kehlkopflahmung. Landau 
sah FiiIlung des Bronchialbaumes als Zufallsbefund bei neurogener Schluck­
storung infolge Vaguslasion. AhnIiche FaIle konnten auch RosIer und Miihl­
mann beobachten. GroB ist die Zahl derer, die eine Fiillung des Bronchial­
baumes bei Durchbruch eines Oesophaguscarcinoms sahen (Levi-Dorn, 
Horner, Haudek, Schwarz, Telemann, Weingartner, Zimmern u. a.). 
Auch ich habe bei mehreren Fallen das gleiche erlebt. In Ubereinstimmung 
mit samtlichen Autoren kann es wohl keinem Zweifel unterliegen, daB die Reiz­
wirkung des Kontrastmittels auf die Bronchien iiberraschend gering ist, eine 
Tatsache, auf die spater des Naheren eingegangen werden soU. Es wurden nie 
lebensgefahrHche Storungen beobachtet, daher konnte es nicht verwundern, 
daB infolge der Erkenntnis dieser Tatsachen die Idee immer greifbarere Formen 
annahm, die Darstellung der Bronchien im Rontgenbild durch Injektion von 
Kontrastmitteln zu versuchen. Weingartner hat im Jahre 1919 Thorium 
oxydatum anhydricum verwendet, welches in Mengen von etwa 5 g mittels 
eines Pulverblasers durch einen in das Bronchoskop eingefiihrten Katheter 
in Trachea und Bronchien eingeblasen wurde. Weingartner hat das Mittel 
in drei Fallen zum Zweck anatomischer, rontgenologischer Studien. appliziert. 
Neben der guten Vertraglichkeit des Eingriffes konnte der Autor iiber BHder 
berichten, in denen die Bronchialverzweigungen bis zum Zwerchfellschatten zur 
Darstellung gebracht waren. Auch Linah hat sich im Jahre 1921 mit dieser 
Frage beschaftigt. Er hat eine Suspension von Bismutum carbonicum in OlivenOl 
mit Hilfe des Bronchoskops in die Bronchien injiziert und konnte auf diese 
Weise unter anderem einen LungenabsceB im rechten Mittelappen darsteIlen. 
Der Autor gibt an, daB er nie eine Schadigung des Patienten beobachten konnte. 
Da sich jedoch diese Form des Kontrastmittels offen bar nicht besonders eignete, 
konnte sich die Methode Linahs nicht behaupten. 

II. Kontrastmittel und Methoden. 
Der eigentliche AnstoB zur heutigen Form der Bronchographie ging von 

den Franzosen aus und zwar in erster Linie von Siccard und seinen.Mitarbeitern. 
Die Bronchographie, wie sie heute angewendet wird, besteht im Prinzip in einer 
Fiillung der erkrankten Lungenpartie mit Lipoiodol resp. Jodipin oder Bromi­
pin. Um dieses zu erreichen, sind eine ganze Reihe verschiedener Methoden 
ausgearbeitet worden, die sich vorwiegend nach der manuellen Geschicklichkeit 
und der Technik des Autors richten. Schon Sehrwald hat in den achtziger 
Jahren des vorigen Jahrhunderts an ausgedehnten Versuchen iiber die Toleranz 
fes Bronchialbaumes fiir verschiedene Arzneistoffe berichtet, daB am besten 
~ahe, fliissige Substanzen vertragen werden; und es ist nicht zum geringsten 
feil die gliickliche Wahl des Kontrastmittels, welche del' Bronchographie zum 
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Aufstieg verhalfen. Die Franzosen verwenden das Lipiodol La£ ay, eine 
organische Verbindung von Jod mit Mohnol mit 40% Jodgehalt, resp. 0,54 g 
Jod im Kubikzentimeter. DiesesKontrastmittelwurde zuerst zur epiduralen und 
subarachnoidalen Applikation erfolgreich verwendet und wurde dann erst zur 
Injektion in die I .. uftwege herangezogen. In Deutschland kam man vor aHem 
auf Grund der Tatsache, daB Lipiodol.Original oft schwer zu beschaffen war, 
zu einem Praparat, welches schon vor 30 Jahren von Winternitz zu thera­
peutischen Zwecken in die Medizin eingefiihrt worden war. Es ist dies das 
Jodipin-Original "Merck". Dieses entsteht durch die additioneHe Bindung von 
Jod an die nngesattigten Fettsauren fetter Ole, bzw. deren Triglyceride. 
Gewohnlich wird das 40%ige Jodipin verwendet, ein dunkel gefarbtes 01, 
40°/1} Jod enthaltend. In geringer perzentiger Zusammensetzung wurde dieses 
Mittel schon vor vielen Jahren zur Jodtherapie bei Lues und Tuberkulose 
angegeben und schon damals hat man die schattengebenden Eigenschaften 
dieses Praparates erkannt, letzteres auf Grund von bemerkenswerten diagno­
stischen Irrtiimern. Diese Irrtiimer bestanden darin, daB nach subcutaner 
Verabreichung des Mittels noch lange nach der Injektion in den Weichteilen 
Schatten rontgenologisch sichtbar waren, welche anfangs fUr Verkalkung der 
Muskulatur gehalten wurden. Durch diese Befunde angeregt, hat Fritsch 1911 
Versuche angestellt, welche zu der Erkenntnis fiihrten, daB diese Rontgen­
befunde nicht auf Muskel oder Fascienerkrankungen, sondern auf der Rontgen­
undurchlassigkeit des nur sehr langsam zur Resorption gelangten Jodipins 
beruhten, welches tatsachlich im unveranderten Zustand deponiert wird. Diese 
Erkenntnis wurde vorwiegend durch Tierversuche gewonnen. Gleichzeitig mit 
Fritsch konnten Dahlhaus und Hiirter ahnliche Veranderungen beobachten 
und so als Jodablagerung verifizieren. Fritsch machte schon £riihzeitig dar­
auf aufmerksam, daB die Rontgenbilder nach Jodipininjektion ein bemerkens­
wertes Hilfsmittel in der Darstellung der Hohlorgane bilden. Er selbst unter­
nahm auch Versuche um rontgenographische Darstellbarkeit des Jodipins 
diagnostisch zu verwerten. Besonders wahrend des Krieges zeigte es sich, 
daB~ das Jodipin sich ausgezeichnet dazu eignete, Hohlraume und zwar Fistel­
gange, SchuBkanale undAbsceBhohIen bildlichschon darzustellen. Indiesem Sinne 
ist neben den Arbeiten von Fritsch besonders eine Arbeit von Melchior 
und Wilimofsky zu erwahnen. Es darf immerhin als interessant bezeichnet 
werden, daB diese Mitteilungen in der Rontgenliteratur der spateren Jahre 
groBenteils iibersehe~ wurden. Neben dem Lipiodol und dem Jodipin wurde 
kurze Zeit hindurchein Jodpraparat der Firma Gehe & Co. von einigen Autoren 
angewendet, ein Praparat, welches von der Firma als Praparat "J" bezeichnet 
wurde. Es ist.dies ein 01 mit 37% gebundenem Jod ohne freies Jod. Schelenz 
berichtet, daB ein Kaninchen, 1650 g schwer, 0,04 ccm dieses Mittels i. V. 
ohne weiteres vertrug. Aufmerksam mochte ich machen, daB beziiglich der 
Zusammensetzung des Lipiodols verschiedene Angaben zu finden sind, welche auf 
einem Ubersetzungsfehler beruhen, worauf MeBner hingewiesen hat. Tat­
sachIich handelt es sich, wie' oben gesagt, um eine organische Verbindung von 
Jod mit Mohnol. Manche Autoren halten es fiir eine Jodverbindung mit 
NelkenOl, eine Annahme, die unrichtig ist (Oillet-Nelke, Oilette-Mohn). Der 
Umstand, daB die Kontrastmittel vom Organismus reizlos vertragen wurden, 
fiihrte zur Ausbildung der Myelographie und erst spater zur Bronchographie. 
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Durch zahlreiche Versuche. von Sic card, Forestier und Leroux und zahl­
reichen anderen franzosischen Autoren ermutigt, entschlossen sich auch deutsche 
Autoren, anfanglich das 20 Ofoige, spater das 400f0ige Jodipin zur Bronchographie 
heranzuziehen. Die Anwendung eines kontrastgebenden Oles zur Rontgen­
darsteIlung der Luftwege konnte fUr sich in Anspruch nehmen, den physio­
logischen Verhaltnissen besser zu gentigen als die frtiheren Pulver und Emul­
sionen. Die von Sic card und Forestier zum erstenmal systematisch durch­
geftihrte Rontgenuntersuchung der Bronchien mittels des Lipiodols Lafay 
kam erst dadurch zustande, daB die genannten Autoren sich von der aus­
gezeichneten Eignung des jodierten Oles als kontrastgebende Substanz ftir 
Rontgenuntersuchungen bei subcutancr und intramuskularer Injektion an Hand 
zahlreicher Falle tiberzeugen konnten und die absolute Harmlosigkeit des Mittels 
ftir den Organismus erkannten. 

Die erste Mitteilung tiber die neue Kontrastftillung der Bronchien erfolgte 
im Marz 1922 von Siccard und Forestier. Wahrend nun diese Autoren und 
ihre Mitarbeiter bereits tiber ein Material von mehreren hundert Fallen verftigten 
und immer wieder auf die Unschadlichkeit der Methode hinwiesen, konnte das 
Verfahren erst verhaltnismaBig spat in Deutschland Eingang finden. Die groBe 
Skepsis, mit der man dem Verfahren gegentiber stand, hinderte dessen Anwen­
dung. Erst gewissen, schon oben erwahnten Zufallsbefunden ist es zu danken, 
daB man sich entschloB, die systematische Ftillung der Bronchien zu versuchen 
und auszubauen. Landau war der erste, der in Deutschland dartiber berichtete. 
Der Umstand, daB dieser Autor mehrere FaIle von zufalligen KontrastfUIlungen 
der Bronchien nach Durchbrnch eines Carcino~s beobachtete und dabei kon­
statieren konnte, daB diese Ftillung von dem Patienten auffallend gut vertragen 
wurde, ferner Beobachtungen von Bronchialfistelftillungen, veranlaBten ibn, 
die von den franzosischen Autoren inaugurierte Methode zu versuchen. Und 
in kurzer Zeit entwickelte sich eine umfangreiche Literatur tiber dieses Thema. 
Noch spater als in Deutschland fand die Methode bei uns Anwendung. Luger 
war in Wien der erste, der tiber gelungene Ftillung der Bronchien Mitteilung 
machte 1. Er konnte an Hand mehrerer Rontgenbilder sowohl auf die gute 
Vertraglichkeit des Kontrastmittels als auch auf wertvolle Bereicherung der 
Lungendiagnostik hinweisen. An Hand eines FaIles von Tumor des rechten 
Oberlappens konnte er die Verdrangung der Bronchien durch den Tumor deut­
lich nachweisen. 

1m folgenden sei nun auf die zahlreichen voneinander verschiedenen 
Methoden der Bronchographie naher eingegangen. Es wurden von den 
Franzosen mehrere Methoden angegeben: 

1. Die subglottischeMethode, von welcherClaisse undSerrand berichteten. 
Bei ihr wird die Fltissigkeit ohne Kehlkopfspiegel und ohne Anasthesie mittels 
einer kurzen, gebogenen Kantile injiziert, deren Ende ins Vestibulum laryngis 
eingeftihrt wird. Durch diese Methode gelang es den beiden Autoren eine sehr 
kleine Menge des Kontrastmittels dem sitzenden Patienten zu injizieren und 

1 Gemeinsam mit Ruttin wurden an der zweiten medizinischen Klinik von ihm an 
mehreren Patienten Bronchialfiillungen vorgenommen. Die Technik bestand darin, daB 
nach griindlicher Anasthesie des Pharynx und Larynx mittels eines gebogenen Katheters 
10 cern Jodipin injiziert wurden. 1m AnschluB daran wurden Durchleuchtungen resp. 
Aufnahme des Thorax gemacht. 
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sie konnten nachher wenige baumformige Verzweigungen von Bronchialasten 
in einem der Unterlappen darstellen. 

2. Aimee, Brodin und Wolff, femer Sergent und Cottenot haben 
einen einIachen Weg zur Fiillung des Bronchialbaumes beniitzt, namlich den 
crico-thyreoidalen Weg. Mittels einer Nadel und zwar einer gewohnlichen 
Hohlnadel oder einer gekriimmten Nadel wird die Membrana crico-thyreoidea 
durchstochen und die Kontrastfliissigkeit in die Trachea eingespritzt. Als 
gekriimmte Nadel wurde die von Rosenthal angegebene beniitzt. 

3. Die Injektionsmethode auf natiirlichem Weg, die transglottische Methode. 
Diese besteht darin, daB durch eine lange Kaniile, welche iiber die Rima glottidis 
vorgeschoben wird, nach griindlicher lokaler Anasthesie und unter Kontrolle 
des KeWkopfspiegels die Kontrastfliissigkeit in den Bronchialbaum injiziert 
wird. Die letztere Methode, von Forestierund Lerouxgewohnlich angewendet, 
wurde von den Autoren Lobarinjektion genannt. 

Diese und die vorerwahnten Methoden sind in Deutschland iibemommen 
und in verschiedener Weise ausgebaut worden. Dabei nimmt begreiflicherweise 
die percutane Methode nur einen sehr geringen Platz ein, da sie offensichtlich 
groBere Gefahren in sich birgt. Schon die franzosischen Autoren sahen bei 
dieser Methode unangenehme Zwischenfalle durch Auftreten von pharyngo­
epiglottischem Odem. Auch war durch diese Methode dem Gang der Unter­
suchung insoferne eine Grenze gesetzt, als die Untersuchung nicht oft am selben 
Patienten vorgenommen werden kann, da es in der Membran zur Bildung von 
Narbengewebe kommt. Immerhin gibt es noch bis in die letzte Zeit Autoren, 
welche fiir diese Methode eintreten und sogar eigene Instrumente da£iir angeben 
(Rosenthal, Heuser). . 

Heuser berichtet von sehr guten Erfolgen bei Anwendung der extra­
laryngealen, cutanen Methode. Er anasthesiert den Larynx mit 2-3 ccm 
20f0ige Novocain-Adrenalinlosung und macht 6 Minuten spater eine Injektion 
von Lipiodol Lafay. Die Trachea wird mit der linken Hand festgehalten und 
die Nadel dicht unterhalb des Kehlkopfes zwischen die Trachealringe durch­
gefiihrt bis man das Gefiihl hat in einem leeren Raum zu sein. Der Autor 
bezeichnet den Umstand als nachteilig, da hie und da infolge Hustens 
des Patienten die Nadel zuriickrutscht und die Injektion ins umgebende Gewebe 
erfolgt. Die Patienten bekommen dann Schluckschmerzen durch 24 Stunden, 
im Mediastinum bleibt die Fliissigkeit lange Zeit liegen, ohne Beschwerden 
zu machen. Die Gefahr der Entstehung pralaryngealer Entziindungen und 
Eiterungen scheint bei dieser Methode nicht gering zu sein, so daB der Vorschlag 
gemacht wurde, zur Sicherung des subcutanen, bzw. pralaryngealen Gewebes 
ein dem Troikart ahnlich gebautes Instrument zu verwenden. Nur bei wenigen 
Autoren, welche diese extralaryngeale Methode verwenden, findet man Angaben 
dariiber, ob sie vor Einspritzung des Lipiodols eine Anasthesierungsfliissigkeit 
injizieren. 

Das Hauptkontingent der in Anwendung stehenden Methoden betrifft den 
translaryngealen Weg. Die einfachste Art ist die von Sgalitzer und Nather 
angegebene, bei welcher nur der Larynxeingang anasthesiert wird, so daB der 
Patient beim Schlucken des Jodipins dieses gleichsam in den Larynx und die 
Trachea verschluckt (Verschluckmethode). Dieses Verfahren fordert woW ein 
Minimum an Technik, beinhaltet aber die Gefahr des Verschluckens von Jodol 
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in den Magen. DaB dieses unter Umstanden zu schweren Unzukommlichkeiten 
fiihren kann, beweisen verschiedene Angaben der Literatur, welche iiber die 
ausgelOsten Erscheinungen einer Resorption von freiwerdendem Jod im Ver­
dauUligstrakt berichten (Jodismus). W. Landau iibte die Injektion in die 
Trachea durch die Glottis mittels Kehlkopfspritze. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch die Aspirationsmethode erwithnt, die 
von J. J. Singer empfohlen wurde. Sie wird ausgefiihrt, indem man eine 
Spritze in die Rohe der Uvula bringt, ohne irgendeinen Teil der Kehle zu 
heriihren. Der Patient wird dann aufgefordert, tief zu atmen. Tropfenweise 
gelangt das Lipiodol in die Trachea und findet seinen Weg in die erwahlten 
tiefer gelegenen Anteile durch die Schwerkraft, wobei der Patient vor Beginn 
der Instillation entsprechend gelagert wurde. So wie jede andere Methode 
hat auch diese zweifellos ihren Wert, nur ist sie fur einen groBen Teil der Patienten 
nicht durchfiihrbar. 

Alle diese Methoden mit Ausnahme der Verschluckmethode haben das eine 
gemeinsam, dall die Rontgenuntersuchung der Lunge erst nach erfolgter Ein­
bringung des Kontrastmittels in die Lunge vorgenommen werden kann. Auf 
diese Art muB es natiirlich mehr oder weniger dem Zufall uberlassen bleiben, 
ob jene Partien der Lunge aufgefiillt werden, welche diagnostisch interessieren. 
Die Schluckmethode ist zwar, wie gesagt, technisch wohl die einfachste, jedoch 
abgesehen von der Gefahr des Jodismus, sieher nur an einem sehr besehrankten 
Patientenmaterial anzuwenden. Alle diese Unzulanglichkeiten waren fur ,:iele 
Autoren die Veranlassung, nach Methoden zu suchen, die es gestatten, das 
Kontrastmittel moglichst direkt an den Krankheitsherd heranzubringen. Zu 
diesem Zweck werden durchwegs Sonden oder katheterartige Instrumente ver­
wendet, die mehr oder weniger nahe an den Locus morbi herangebracht werden 
konnen. 

So verwenden Raslinger und Lenk eine von Haslinger angegebene 
biegsame Hohlsonde, welche auf bronchoskopischem Weg in den Bronchus der 
erkrankten Lungenpartie eingefiihrt wird. Das deutlich sichtbare Ende dieser 
Sonde kann durch einen Schraubenmechanismus in beliebige Richtung dirigiert 
werden. Nach griindlicher Anasthesie des Larynx und der Trachea kann nun 
diese Sonde in jeden gewiinschten Bronchus eingefiihrt werden. Diese Methode 
stellt eine wesentliche Verbesserung in der Technik der Bronchographie insofern 
dar, als dabei einerseits eine gewisse Sicherheit gewahrleistet wird, daB das 
Kontrastmittel zum Krankheitsherd direkt gebracht wird und daB andererseits 
dadurch mit relativ geringen Mengen ein besserer Fiillungseffekt erzielt wird. 
Immerhin stellt diese Methode betrachtliche Anforderungen an den Patienten. 

Eine andere Methode beniitzen Beck und Sgalitzer. Diese besteht im 
wesentlichen darin, daB nach Anasthesierung des Kehlkopfes ein halbweieher 
Katheter in diesen eingefuhrt und wahrend der Untersuchung in diesen belassen 
wird. Der von den Autoren zusammengestellte Apparat besteht aus einem 
halbweichen Katheter mit einem Durchmesser von 2 mm; in diesem Katheter, 
der unter die Glottis nach vorheriger Anasthesie des Kehlkopfes eingefiihrt 
wird, ist ein dunner Silberdraht be£estigt, welcher den biegsamen Katheter 
in der jeweils gewiinschten Larynxkriimmung halt und hinter dem Rontgen­
schirm eine genaue KontroUe seiner Lage gestattet. An den im Munde befind­
lichen Teil des Katheters ist eine AufbiBklappe aus Hartgummi angebracht, 
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die der Patient zwischen seinen Zahnreihen fixiert, wodurch wahrend der ganzen 
Fiillung des Bronchialbaumes der Katheter in der richtigen Lage bleibt. Dieser 
Katheter ist durch einen Schlauch mit einem kleinen Junkerapparat verbunden, 
an dessen Verbindungsstiick sich ein Quetschhahn hefindet, dessen Schliellung 
den Einlauf jederzeit stoppt. Am anderen Rohr des Junkerapparates befindet 
sich ein gewohnliches Doppelgeblase. Der Druck, unter dem das Jodipin in 
den Bronchialbaum einstromt, lallt sich leicht regulieren. Nach Anasthesie 
des Kehlkopfes wird der Katheter unter Leitung des Spiegels subglottisch in 
den Larynx gefiihrt. So viele Annehmlichkeiten und Sicherheiten diese Methode 
zweifellos bietet, scheint die von den Autoren angegebene notwendige Umlagerung 
des Patienten bei Fiillung hoher gelegener oder circumscripter Lungenpartien 
ziemlich umstandlich zu sein. 

Eines ahnlichen Weges wie Haslinger und Lenk bedient sich Lorey, 
der unter Spiegelleitung eine Duodenalsonde in die Trachea einfiihrt. Auch 
diese Methode gestattet jeden einzelnen Teil der Lunge getrennt aufzufiillen. 

Ohne Bronchoskopie mit einer Duodenalsonde den Krankheitsherd vor 
dem Rontgenherd aufzusuchen, ist das Bestreben von Mar s mann und S i e me ns , 
Lie bermann, Suchanek. Dabei werden Trachea und Bronchien anasthesiert, 
die Duod.enalsonde unter Leitung des Spiegels durch den Kehlkopf und dann 
vor dem Rontgenschirm in den entsprech-enden Bronchus erster Ordnung 
gebracht. Dieses Verfahren wird derzeit hei allen Fallen von Suchanek und 
mirangewendet. 

Ganz im Gegensatz zu den letztgenannten Autoren weisen D. H. BaIlon 
und H. C. Ballon immer wieder darauf hin, daB moglichst haufig bei Kontrast­
fiillung der Lungen die Bronchoskopie zur Anwendung kommen solI. Sie sehen 
den Wert der Bronchoskopie vor der Kontrastfiillung vor allem in dem Umstand, 
daB genauere Aufschliisse iiber anatomische Veranderungen der Schleimhaute 
und liber die Art und Menge der Sekretion in den Bronchien gewonnen werden 
konnen. Dazu kommt noch die Feststellung des Kalibers, der Wegsamkeit 
und der Rigiditat der Bronchien, Beobachtungen, die oft von groBtem Wert 
sein konnen. Die Autoren sind der Ansicht, dall die Aspiration der Sekrete 
vor der Kontrastinjektion besseres Injizieren gestattet und sehen in diesem 
Verfahren auch eine zweckmaBige therapeutische Mallnahme. Letzten Endes 
meinen sie, daB die Bronchoskopie ein Hilfsmittel bei der Erlauterung der 
radiologischen Bilder darstelle. Bei allen diesen Methoden ist eine griindliche 
Anasthesie des Kehlkopfes unerliiBlich. 

Wir unterscheiden also drei grolle Hauptgruppen: die extralaryngeale 
Methode, die laryngeale Instillation und die bronchiale Instillation. Alle die 
genannten Methoden haben natlirlich ihre Vorziige und Nachteile. Wahrend 
die bronchiale Instillation mit kleinen Jodipinmengen auskommt und dadurch 
sehr an Sicherheit gewinnt, da man ganz an den Krankheitsherd herankommt, 
bildet sie in jedem Fall eine Beliistigung des Patienten. Wesentlich schonender 
ist die laryngeale Instillation, bei der durch bloBe Umlagerung das Kontrast­
mittel an den Krankheitsherd gebracht werden solI, hei der aber naturgemall 
bedeutend grollere Mengen des Kontrastmittels verwendet werden miissen. 
Bei der percutanen Methode ist zwar die Anforderung an den Kranken eine 
auBerordentlich geringe, doch kann dieser Faktor die oben erwahnte Infektions­
gefahr nicht im entferntesten aufwiegen, weshalb diese Methode fast verlassen 
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ist. Auch die Verschluckmethode schont den Patienten sehr, doch ist sie meines 
Erachtens in einer zu geringen Anzahl von Fallen zweckentsprechend. Die 
anderen Methoden haben alle den groBen Vorteil, daB es in der Rand des Unter­
suchers liegt teils direkt, teils durch Lagerung des Patienten das Kontrast­
mittel unter RontgenkontrolIe an die gewiinschte Stelle zu bringen. 

III. Wertnng der Bronchographie. 
Den wahren Wert einer Methode stelIt das Verhaltnis zwischen Erfolg und 

MiBerfolg dar. So viele Vorteile alIe genannten Methoden der Bronchographie, 
sei es in technischer oder, was noch wichtiger ist, in diagnostischer Beziehung 
auch bieten mogen, ist doch in erster Linie die Frage zu beantworten, wie sich 
jene zu den Nachteilen verhalten. 80lche sind in der ziemlich ausgebreiteten 
Literatur iiber dieses Thema immer wieder hervorgehoben. Es fehlt nicht an 
warnenden Stimmen, an Mitteilungen von unangenehmen Zwischenfallen, selbst 
Todesfallen. So warnen Leroux, Darbois und Navarre vor der supraglot­
tischen Methode, da ein groBer Teil der Fliissigkeit in den Oesophagus gelaJJ.gt. 
Bianchini sah bei der percutanen Injektion ein Glottisodem. Leroux 
und Bouchet erlebten sogar eine schwere Phlegmone. Peiper und Klose 
lehnen das Verfahren auf Grund von Versuchen an bloB zwei Kaninchen voll­
kommen abo Sto:sagen: "Der Gedanke der direkten Einfiihrung medikamentoser 
Stoffe ist nicht neu und, wie man zugeben wird, gliicklicherweise schleunigst 
verlassen worden". Sie stehen auf dem Standplmkt, daB es bedauerlich ware, 
wenn diesen Verfahren wieder auferstiinde. "Die vielfach in Frankreich geiibte" 
tracheale JcJdipinspritzung ist ein hochst gefahrliches, schadigendes und daher 
zu verwerfendes VerIahren." Kurtzahn und Wolke glauben, daB die Methode 
nicht durchdringen werde. Sie bezeichnen die Kontrastfiillung der Luftwege 
als unphysiologisches, heroisch anmutendes und nicht ungefahrliches Verfahren. 
Diesen Autoren zufolge liegen keine erlaubten Indikationen fiir die Kontrast­
fiillung vor. Wie bei allen weiteren Perspektiven eroffnenden Neuerungen in der 
Medizin finden wir auch hier allzugroBe Skepsis und andererseits iiberschweng­
lichen Optimismus. Der GroBteil aller Autoren nimmt der Methode gegeniiber 
eine bejahende Raltung ein, wobei der eine Teil zu groBter Vorsicht mahnt, 
wahrend ein anderer Teil den Methoden nur geringe Gefahren zumiBt. Die 
Lebensfahigkeit und der nicht geringe Wert der immerhin neuen Methode 
sind wohl auf Grund der heutigen Erfahrungen nicht anzuzweifeln, was aus 
den folgenden Ausfiihrungen hervorgehen soll, in denen der Versuch unternommen 
wird, die bisher durch die Bronchographie gewonnenen Resultate zusammen­
fassend darzustellen und kritisch zu beleuchten. 

Die Uberlegung, daB das neue Verfahren groBte Moglichkeiten hinsichtlich 
der Lungendiagnostik bieten konnte, war das hauptsachlichste treibende Moment 
fiir AnwendUlig der Methode in groBerem Stil, obwohl zahlreiche wichtige Fragen 
auch heute noch ungeklart sind. Vor allem ist noch nicht in allen Punkten 
Klarheit dariiber gescha££en, ob nicht durch die Kontrastfiillung der Bronchien 
dem Patienten dauernd ernste Schaden erwachsen konnen, daneben gibt es 
eine ganze Reihe von Ge£ahrenmomenten, auf die spater eingegangen werden 
soIl. Wenn trotzdem die Methode im weiteren Umfange Anwendung gefunden 
hat, so geschah dies gewiB in der groBtenteils berechtigten "Oberlegung, daB 



444 S. Singer: 

die Jodolmethode manche Lucken in der Kenntnis der I~ungenpathologie und 
Topographie ausfullen werde. Es muBte die Moglichkeit freudig begruBt werden, 
eine betrachtliche Lucke in der Lungendiagnostik auszufullen, da die Diagnostik 
dcr Erkrankungen der Atmungsorgane in manchen Fallen im Stiche lieB. Es 
war anzunehmen, daB eine Verbindungsbrucke geschaffen ist fur die Falle, 
bei denen eine Diskrepanz des klinischen Untersuchungsergebnisses (Perkussion 
und Auscultation) einerseits und des Rontgenbefundes andererseits hesteht. Man 
denke nur an die Falle von AbsceB und Gangran, die chirurgisch behandelt 
werden sollen und bei denen der einfache Rontgenbefund keine solche Klarheit 
schafft, daB der Chirurg einen Eingriff vornimmt, oder die verschiedenen 
Kavernendiagnosen in Differentialdiagnose zum Pneumothorax. Und an erstel' 
Stelle die Diagnose der Bl'onchiekt.asien, bei denen das Verfahren der Kontrast­
fullung der Bronchien als souveran zu bezeichnen ist. Landau erwahnt einen 
Fall, bei dem die Kontrastfullung den AufschluB brachte, daB sich hinter dem 
Rontgenbilde einer hinteren mediastinalen Schwarte, die zur alleinigen Deutung 
des klinischen Befundes nicht ausreichte, der vollig geschrumpft,e Unterlappen 
barg. Aus diesen Uberlegungen heraus ist zweifellos die Berechtigung des von 
den franzosischen Autoren eingeschlagenen Weges zu bejahen gewesen. Die 
immer regere Stellungnahme zu diesem Thema und die zahlreichen Nachprufungen 
der einzelnen gefundenen Resultate von ernsten und gewiegten Untersuchern 
erlaubt es heute, Fortschritte der Methode zu konstatieren und die Unter­
suchungsergebnisse zu bewerten. Man kann sich wohl ein Bild daruber machen, 
was die Methode heute bereits positiv zu leisten imstande j.st und wo sie 
versagt. 

Der Zweck dieser Arbeit soIl es sein, das Verfahren betreffs seiner Ungefahr­
lichkeit zu beurteilen und das Indikationsgebiet streng und scharf umgrenzt 
zu erkennen. Die Unklarheit des bei jedem derartigen Eingriff bestehenden 
Risikos fiihrte zu vollkommener Ablehnung des Verfahrens durch mancheAutoren, 
von denen die radikalsten bereits 0 ben erwahnt wurden (P e i per und K los e , 
K u r t z a h n und Woe 1 k e) . Erfreulicherweise finden wir diesen pessimistischen 
Standpunkt nur bei wenigen Autoren vertreten. Doch es ist fur eine neue 
Methode ein allzugroBer Optimismus ebenso gefahrlich wie der Pessimismus. 
Nur zu leicht kommt durch zu groBes Draufgangertum eine Methode in MiB­
kredit, weil der Effekt desselben nicht mehr mit den Gefahren in Einklang zu 
bringen ist. Wie bei allen Neuerungen hat es naturlich auch hier nicht an Aus­
wuchsen nach beiden Seiten gefehlt, doch werden alle diese durch exakte 
Beobachtungen und Erfahrungen allmahlich in die richtige Bahn gelenkt.. 

Zur richtigen Einstellung bezuglich der Bronchographie ist in erster Linie 
die Frage zu beantworten, was leistet die Methode, da nur bei richtiger Beant­
wortung dieser Frage die Moglichkeit einer exakten Indikationsstellung gegeben 
ist. Es wird also des Naheren auf die gesamte Indikation zur Bronchographie 
eingegangen werden; dann sollen alle jene Momente in Betracht gezogen werden, 
die auf die Anwendung der Methode hemmend wirken, das Indikationsgebiet 
mehr weniger einengen und schlieBlich Kontraindikationen abgeben. Die 
Gefahrenbreite der Methode ist eine ziemlich groBe, da zahlreiche Momente 
zu beachten sind, Momente, die in der Vorbereitung, in der Ausfiihrung del' 
Methode selbst und endlich in den Folgezustanden nach dem Eingriffe begrundet 
sind. Aligemein betrachtet erscheint es mir wesentlich, zwischen Fullung gesunder 
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und erkrankter Lungen zu unterscheiden, was in der sehr ausgebreiteten Literatur 
wenig beachtet wurde. 

Wer einmal eine Fiillung des Bronchialbaumes hinter dem Rontgenschirm 
zu beobachten Gelegenheit hatte, wird diesen Eindruck schwerlich vergessen 
konnen. Es ist ein iiberraschend plastisches Bild der Verhiiltnisse in den Lungen, 
das sich dem Beobachter bietet. Ein normales Fiillungsbild zeigt uns klar 
und deutlich die Verastelung des Bronchialbaumes bis in die periphersten Bezirke 
und man sieht die so lange und heftige Diskussion iiber die Frage der normalen 
Lungenzeichnung mit einem Schlage geklart. Es zeigt sich die Tatsache, auf 
die ABmann hingewiesen hat, daB die Bronchien gegen die Peripherie nur 
langsam an Querschnitt abnehmen im Gegensatz zu den GefaBen, die sich rasch 
verjiingen. Wir erhalten durch die Fiillungen eindrucksvolle Bilder iiber die 
topographischen Verhaltnisse im Thorax und werden iiber zahlreiche physio­
logische Verhaltnisse aufgeklart, wie es bisher keine Methode imstande war. 
Landa u verweist darauf, daB unsere bisherige Kenntnis der Rontgenbilder des 
Retrokardialraumes, sehr gefordert werden kann. Es kann die Kontrastfiillung 
der Bronchien eine Klarung dariiber bringen, ob der linke Vorhof vergroBert 
ist, da sich dieser nach Gabert auBer in einer Verdrangung des Oesophagus 
auch in einer starkeren Spreizung des Bifurkationswinkels zu erkennen gibt. 
Lenk und Haslinger fanden bei zahlreichen Fiillungen, daB sich das Kontrast­
mittel hanfig, auch entgegen der Schwere, langs der Lappenspalten ansammle, 
offenbar durch eine besonders giinstige Verbindung derselben mit den Haupt­
bronchien. Die Verfasser erklaren daraus den besonders haufigen Beginn von 
Lungenprozessen, namentlich Pneumonien an den Lappenrandern. Auch in 
physiologischer Hinsicht eroffnen sich weite Perspektiven. Die Literatur kennt 
zahlreiche Beispiele, wo Fremdkorper Jahre und J ahrzehnte in den Bronchien 
waren. Die neuen Vorstellungen iiber die hohe Widerstandsfahigkeit der 
Bronchialmucosa ist der Rontgenerfahrung zu danken. Schon vor dieser neuen 
Fiillungsmethode der Bronchien waren es die zufalligen Fiillungen meist mit 
Barium, welche immer wieder zeigten, wie wenig eigentlich solche Vorkomm­
nisse die Patienten in ihrem Befinden storten. Kam es zu schwereren Komplika­
tionen (Pneumonie), so war immer das gleichzeitige Eindringen pathogener 
Keime daran schuld. Nicht das Kontrastmittel an und fiir sich ist es, das die 
Gefahr mit sich bringt, sondern die Art des Grundleidens, welches dieses patho­
logische Eindringen moglich macht. Diese Erkenntnis der guten Vertraglichkeit 
des Kontrastmittels durch die Bronchien veranlaBte Reinberg, die Bewegungs­
phanomene in den Bronchialwandungen zu studieren. Diese waren bis zu seinen 
Beobachtungen vollig unbekannt. Er hat als erster aktive peristaltische Muskel­
kontraktionen der Tracheobronchialwand gesehen und erkannt. Er schlieBt 
aus seinen Beobachtungen, daB das Bronchialsekret unter anderem durch die 
peristaltischen Bewegungen der Bronchialwand aufwarts befordert wird und 
erst in bestimmter Hohe angelangt (in der Nahe der Bifurkation) Hustenreiz 
verursacht und dann durch diesen herausbefordert wird. Neben allen diesen 
Beobachtungen, die zu weiteren Forschungen groBen Raum lassen, ist die 
Tatsache der guten Vertraglichkeit des Kontrastmittels durch die Bronchien 
von ausschlaggebender Bedeutung. Moglichst groBe Vertraglichkeit eines 
schattengebenden Mittels im Bronchialbaum ist ja der springende Punkt fiir die 
Anwendung der Bronchographie. Aus umfangreichen Arbeiten amerikanischer 



446 S. Singer: 

Autoren, vor allem von O. H. BaIlon und H. C. BaIlon, geht diese Tatsache 
zur Genuge hervor. Doch soIl dieser Punkt spater ausfiihrlich zur Sprache 
kommen. 

Als sehr wertvoll hat sich die Kontrastfiillung der Bronchien dem Studium 
der Atembewegungen erwiesen. Die oben erwahnten Autoren BaIlon haben 
Studien uber respiratorische Bewegungen gemacht. Uber Vorschlag von 
W. Pinet wurden nach der .Fullung die Lungeniilme zweimal exponiert undo 
zwar wahrend tiefer Inspiration und vollstandiger Exspiration. Auf diese Weise 
konnten die Autoren die Exkursionen des Zwerchfelles vergleichen, die Be­
wegungen der Rippen und der Clavicula und die Veranderungen, die sich an 
den Bronchien und den Alveolen abspielen. AuBerordentlich interessant sind 
Beobachtungen dieser Autoren uber den Erfolg von Husten nach Lipiodol­
injektion. Sie sahen nicht nur, daB das Kontrastmittel aus den unteren Lappen 
in den Oberlappen geworfen wird, sondern auch, daB es von einer Lunge in die 
der anderen Seite gelangt. Sie erwahnen die interessante Tatsache, daB das 
Lipiodol nach seiner Verbreitung durch Husten denselben Weg zu gehen scheint, 
wie der Primarkomplex der Tuberkulose. Die Bedeutung solcher Beobachtungen 
fiir die Erklarung gewisser Pulmonaliniektionen ist offensichtlich. 

Bei pathologischen Zustanden im Thorax ist die Ergiebigkeit des Verfahrens 
noch wesentlich groBer. Hier kommt es allerdings darauf an, die Indikation 
moglichst genau zu stellen. 

IV. Indikation. 
1m allgemeinen kann wohl die IndikationssteHung zur Bronchographie in 

folgende Punkte zusammengefaBt werden: Es eignen sich l!'aHe von chronischen 
Eiterungen im Thorax und zwar bronchopulmonale und pleurale Eiterungen. 
l!'erner ist von verschiedenen Seiten auf den Wert der Methode der Erkennung 
opaker Fremdkorper hingewiesen worden. Die Differentialdiagnose von eitrigen 
Prozessen in den Lungen oder der Pleura stoBt in sehr vielen Fallen auf fast 
unuberwindliche Schwierigkeiten. Insbesondere bezuglich der genaueren Lokali­
sation und der Ausdehnung des Prozesses. Der besseren Ubersicht halber 
erscheint es mir zweckmaBig, verschiedene Erkrankungen hinsichtlich der 
Ergiebigkeit bei der Anwendung der Bronchographie zu besprechen. 

Die Diagnose der Lungenabscesse hat durch die Bronchographie eine 
auBerordentlich wertvolle Bereicherung erfahren. Seit Anwendung des Ver­
fahrens haben sich die Ansichten sowohl bezuglich der Diagnose als der Therapie 
von Lungenabscessen in manchen Punkten geandert. Die Bronchographie 
ermoglicht es, in den meisten Fallen die Ausdehnung des Prozesses festzustellen 
und ferner durch wiederholte Untersuchungen ein Bild daruber zu erlangen, 
ob die angewandte Therapie zweckmaBig und vor aHem erfolgversprechend ist. 
Speziell in jenen Fallen, in denen ein eventueHer operativer Eingriff erwogen 
wird, ist es von besonderer Wichtigkeit, dem Chirurgen moglichst genaue Angaben 
uber Lokalisation und Ausdehnung des Prozesses zu machen. Es gibt Falle, 
in denen der Chirurg den Eingriff verweigert, da diese Punkte nicht genugend 
geklart sind. Ein zweites sehr wichtiges Moment liegt darin, daB, wie wir heute 
wissen, die Lungenabscesse oft mit andern ahnlichen Prozessen vergesellschaftet 
sind, was sowohl fUr die Prognose als auch fur eine eventuelle Therapie von 
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ausschlaggebender Bedeutung sein kann. In vielen :FaIlen von LungenabsceB 
findet sich daneben eine mehr oder weniger ausgebreitete Bronchiektasiebildung, 
welche, sowohl klinisch als auch rontgenologisch unerkannt, erst durch die 
Kontrastfiillung der Bronchien aufgedeckt wird. Solche Bronchiektasien konnen 
vor einem operativen Eingriff bestehen, oft aber entwickeln sie sich erst nach 
einer Lungendrainage und erklaren dann die unvermutete auBerordentlich 
schwierige Heilung und den schleppenden Verlauf. FaIle von LungenabsceB, 
wo vor operativen Eingriffen aus irgendwelchen Griinden die genaue Aus­
dehnung nicht bestimmt werden kann, geben oft nach der Operation die Mog­
lichkeit einer Kontrastfiillung, die dann einen naheren Einblick gestattet. 
Der oft iiberraschend schlechte Ausgang von Lungenabscessen ist heute dahin 
geklart, daB diese Erkrankung eben durch andere komplizierende Momente 
(Bronchiektasienbildung) wesentlich intensiviert ist. Zahlreiche Autoren Ianden 
in autoptisch verifizierten Fallen von LungenabsceB, daB nur selten ein reiner 
AbsceB vorhanden war, in den meisten Fallen dagegen etwa multiple Abscesse 
oder Abscesse mit Bronchiektasienbildung bestanden. Nicht unerwahnt sollen 
jene FaIle bleiben, bei denen bestehende AbsceBkavernen infolge der pneu­
monischen Verdichtung in ihrer Umgebung nicht erkannt werden, wahrend 
eine vorgenommene Kontrastfiillung unter Umstanden sofortige Aufklarung 
iiber die GroBe und Ausdehnung der Kavernen bringt. 

Die Hauptdomane der Bronchialfiillung bilden zweifellos die Bronchi­
ektasien. Ihre Diagnose kann durch das Verfahren mit absoluter Sicherheit 
gestellt werden. Bei dieser Diagnose zeigt sich besonders der Wert der Methode, 
da es sich ja hier urn jene FaIle handelt, bei welchen sehr haufig die Klinik im 
Stiche laBt. Insbesondere versagt die gewohnliche Rontgenuntersuchung in 
den meisten Fallen. Wenn auch entschiedene Gegner der Bronchographie der 
Ansicht sind, daB diese in jedem Fall entbehrt werden kann wid daB die heute 
geiibte l'ontgenologische Thoraxuntersuchung auch ohne Bronchographie zu 
denselben Resultaten gelangt, vorausgesetzt, daB sie nur exakt genug durch­
gefiihrt wird, so ist dies meinesErachtens sicherlich zu weit gegangen. ABmann 
betont, daB ein negativer Rontgenbefund Bronchiektasien nicht ausschlieBt 
und Cohn sagt, daB klinisch klare Bronchiektasien vorkommen, die kein charak­
teristisches Rontgenbild ergeben. Dies gilt vorwiegend fUr jene FaIle, die links 
basal lokalisiert sind, wo der ProzeB durch den Herzschatten verdeckt wird. 
Diese Stelle bietet ja iiberhaupt fUr die Erkennung dort vorhandener Prozesse 
ein groBes Hindernis. Unsere Vorstellung iiber Bronchiektasienbildung und 
unsere Einstellung beziiglich der Behandlung derselben sind durch die Methode 
befruchtet worden. Von mehreren Seiten wurde der Versuch unternommen, 
die Bronchiektasien zu klassifizieren und beziiglich der weiteren Therapie zu 
differenzieren. Es wird darauf hingewiesen, daB die Bronchiektasien verschieden 
zu beurteilen sind. BaIlon macht darauf aufmerksam, daB es wiinschenswert 
ware, irgendeine klinische Basis zur Differenzierung solcher Falle zu finden, 
urn eine bessere Vorstellung iiber die bei einem Patienten indizierte Behand­
lung zu gewinnen. Er fand bei zahlreichen Patienten mit Bronchiektasien, 
daB gewisse Typen von Bronchiektasien ein bestimmtes bronchoskopisches Aus­
sehen und Lipiodolfiillungsbild haben und unterscheidet beziiglich der Therapie 
Typen, die auf bronchoskopische Behandlung reagieren, wahrend andere radikalere 
MaBnahmen erfordern. Bei beiderseitigen Bronchiektasien konnen nur ;Lage 
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und Lagebehelfe zum Erfolg fiihren. Die Verfasser teilen die Bronchiektasien 
nach dem Fiillungsbild in perlenartige, traubenformige, keulen- und sackformige 
und zylindrische ein. J. Lorey unterscheidet fiinf Formen von Bronchiektasien 
und klassifiziert sie folgendermaBen: leichtester Grad, normaler Rontgen­
befund bei normal klinischem Befund (einfache Bronchitis); 2. Fehlen der nor­
malen peripheren Verengerung der Bronchien - geringgradige zylindrische 
Bronchiektasie; 3. kolbenartige Verdickung der peripheren Bronchialenden -
starke zylindrische Erweiterungen; 4. traubenformige Sackchen am Ende der 
Bronchialaste - sackformige Bronchiektasien und 5. groBe, bis handtellergroBe 
Schatten - bronchiektatische Kavernen. Die Einteilung der verschiedenen 
Formen der Bronchiektasien basiert groBtenteils auf pathologisch-anatomischen 
Vorstellungen. Durch die Kontrastfiillung der Bronchien ist immerhin eine 
etwas geanderte Stellungnahme zu dieser Erkrankung dadurch eingetreten, 
daB eine engere Beziehung mit der Klinik erreicht wurde, indem, wie oben 
erwahnt., verschiedene Formen der Bronchiektasien mehr oder weniger giinstig 
beeinfluBbar sind. 

Uberraschend ist das Resultat der Bronchographie beziiglich der Haufigkeit 
der Bronchiektasien. Bei zahlreichen Erkrankungsfallen; bei denen Bronchi­
ektasien gar nicht vermutet wurden, sind solche aufgedeckt worden. Besonders 
gilt dies bei Tuberkulose, bei welcher weit haufiger als man bisher wuBte, der 
eigentliche ProzeB mit Bronchiektasien vergesellschaftet ist. Die Schwierig­
keit liegt hier allerdings darin, daB die meisten Autoren Bronchialfiillungen 
bei Tuberkulose ablehnen. 1m Gegensatz dazu steht immerhin eine Reihe von 
Autoren, welche sich eingehend mit Bronchialfiillungen gerade bei der Tuber­
kulose beschaftigt und auf sehr befriedigende Resultate hinweisen konnte. 
Es bedeutet einen wesentlichen Fortschritt, eine differentialdiagnostische Methode 
zu besitzen, welche es gestattet, tuberkulose Kavernen von eventuell gleichzeitig 
vorhandenen Bronchiektasien zu trennen oder wie oben gesagt, Bronchi­
ektasien zu diagnostizieren, wo solche gar nicht angenommen worden waren. 

Speziell mit der Frage der Bronchialfiillung bei Lungentuberkulose und 
den Wert der Methode befaBte sich Grill. Er stellte seine Versuche in der Ab­
sicht an, zu ergriinden, ob sich durch Lipiodolinjektion noch weitere diagnostische 
Moglichkeiten bei Lungentuberkulose eroffnen. Die diagnostischen Probleme 
und Fragestellungen waren dabei verschiedener Art. Es wurden rontgenologisch 
suspekte Kavernen, besonders in den Hilusregionen in mehreren Fallen end­
giiltig aufgekliirt. In anderen Fallen war die Differentialdiagnose zwischen 
Kavernen und partiellen Pneumothorax zu stellen. In wieder anderen bestand 
der Verdacht, daB Kavernen, Kavernensysteme oder Bronchiektasien durch aus­
gebreitete Pleuraschwielen verdeckt werden. Dnd schlieBlich ging der Verfasser 
in seiner Indikationsstellung so weit, daB er die Moglichkeit erwog, im einzelnen 
Fall die pathologisch-anatomische Form der Lungentuberkulose naher zu 
bestimmen. Beziiglich der letzteren Fragestellung berichtet Grill, daB es 
ihm gelungen sei, sowohl cirrhotische Formen mit Bronchiektasienbildern als 
auch exsudative Formen mit unregelmaBigen, auf akuten Gewebszerfall deu­
tenden Kavernenbildung zu unterscheiden. Es ist begreiflich, daB derartige 
Feststellungen, deren genauere Uberpriifung wohl unumganglich notwendig 
ist, fUr die Klinik das groBte Interesse beanspruchen. Wahrend die Bronchi­
ektasien aus anderer Genese meistens ihren Sitz an der Lungenbasis haben. 
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Iiegen tuberkulose Bronchiektasien vorwiegend im Oberlappen, ein Umstand, 
der die Schwierigkeit in der Diagnosestellung zwischen Kaverne und Bronchi­
ektasie aufzeigt. Auf die Haufigkeit der Bronchiektasien der Lungentuberkulose 
weist auch G. P ir a ni hin. Sehr interessant ist a uch die ¥ogIichkeit der Ka vernen­
darstellung bei Lungentuberkulose. Die meisten Autoren sind zwar sehr rigoroser 
Ansicht, indem sie die Anwendung der Bronchographie zur Kavernendiagnose 
ablehnen. Hingegen beschrieben andere Autoren brauchbare Fiillungsbilder bei 
Kavernen. Wahrend ein Teil dieser Autoren die Schwierigkeit einer solchen 
Kavernenfiillung darin erblickt, daB sie eine mehr oder weniger hochgradige 
Stenose der zufiihrenden Bronchien annehmen, ist Grill der Ansicht, daB 
es weniger eine Verengerung des Bronchiallumens ist, welche die Kontrast­
fliissigkeit nicht in die Kaverne einflieBen laBt, sondern es scheint ihm eher, 
als ob Schleimhautfalten und Kavernenwandgranulationen die relative Ver­
engerung verursachen wiirden. Der Verfasser meint, daB Kavernen mit weiten 
Bronchiallumen selten sind und daB man daher zufrieden sein muB, wenn man 
nur wenig Lipiodol in die Kaverne bekommt. Grill spricht von einem Meniscus­
bild, welches er bei der Kavernendiagnose fiir ausschlaggebend halt. Er machte 
in der Regel zwei Aufnahmen, eine unmittelbar nach der Fiillung in liegender 
Stellung, wobei sich keine charakteristischen Bilder ergeben, und eine zweite· 
in sitzender Stellung 10-20 min-po i., ein Zeitraum, nach welchem das Lipiodol 
als groBerer oder kleinerer Meniscus am Boden des Cavums liegt. So interessant 
diese Ausfiihrungen auch nach dieser Richtung sein mogen, so i'Bt dabei zu be­
denken, daB wenigstens vorlaufig eine Bronchographie derartiger tuberkuloser 
FaUe in groBerem Rahmen nicht durchgefiihrt werden kann, weil, sowohl nach 
unserer Erfahrung als auch nach Ansichtder meisten Autoren, FaIle von ex­
sudativer Tuberkulose kein geeignetes Material zur Kontrastfiillung der Bron­
chien abgeben. Es sind im Verlauf solcher Bronchialfiillungen des ofteren un­
angenehme Vorkommnisse im Sinne von Verschlechterungen des Prozesses sogar 
mit letalem Ausgang beschrieben worden. 

Die wertvollsten Dienste hinsichtIich der Lungentuberkulose, leistet das 
Verfahren bei Fallen von chirurgischer Tuberkulose, bei welcher es eine sehr 
groBe Hilfe fiir den Operateur bedeutet, iiber die Ausdehnung und LokaIi­
sierung mogIichst genau unterrichtet zu sein. Der Wert der Bronchialfiillung 
ist leicht einzusehen, wenn man an Hand zahlreicher Rontgenographien ohne 
Kontrastfiillung der Bronchien erkennt, wie wenig aufschluBreich die erhaltenen 
Bilder sind. Die genauere Kenntnis der Vorgange im Bronchialbaum und der 
Lunge ist gerade bei solchen Fallen von groBer Wichtigkeit, um einerseits iiber 
das Resultat des chirurgischen Eingriffes AufschluB zu erhalten, andererseits 
zu eventuellen weiteren Eingriffen Stellung nehmen zu konnen. 

Lenk, Haslinger und Presser haben im Jahre 1926 der Bronchographie 
ein neues Indikationsgebiet dadurch erschlossen, daB sie damals an Hand 
zweier FaIle zum erstenmal auf den Wert der Methode bei der Klarung von 
Bronchusstenosen hinwiesen. Sie beschrieben einen Fall von Metastasen 
an der Bifurkation mit Einbruch in den Bronchus und einen zweiten Fall von 
Neoplasma im linken Hauptbronchus. Die Verfasser legten ihr Augenmerk 
beziiglich der Qualitaten des Fiillungsbildes auf Lage, Weite, Form des Bronchus­
fiillungsbiides, auf Form und Scharfe der Konturen, und auf Durchgangigkeit 
des Lumens. Sie wiesen auf die Almlichkeit der gewonnenen Bilder mit den 

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 29 



450 s. Singer: 

MagenfiiHungsbildern hin und gelangen zu dem Schlusse, daB sich mittels der 
Methode nicht nur Ort und Ausdehnung des Prozesses ermitteln lassen, sondern 
meistens auch die Art der Affektion. Dieselben Autoren haben nachher noch 
mehrere Male iiber gelungene Diagnosen von Neoplasma auf Grund der 
Bronchia1fiiHung berichtet. In gleichem Sinne nimmt K. Tr 0 m m er zum 
Thema SteHung. Dieser Verfasser unterscheidet zwei Formen des FiiHungs­
bildes bei Bronchuscarcinom. 

a) Ausgesprochener FiiHungsdefekt, der schIieBlich zum vollstandigen Ver­
schluB fiihrt. Einen solchen Fiillungsdefekt im Bronchus mit vollstandiger 
Stenose des Lumens bezeichnet der Autor in Anlehnung an die Myelographie 
als Bronchusblock und 

b) die Verschmalerung und unscharfe Konturierung des betroffenen Bronchus 
(Lenk). Wahrend die erste Form in allen Fallen eine ziemliche Sicherheit der 
Diagnose zulaBt, ist der Verfasser gegeniiber der zweiten Form skeptisch ein­
gestellt. Er sagt selbst, daB diese zum Gliick die seltenere und unsichere ist. 
Sie kann hochstens als Wahrscheinlichkeitsdiagnose gewertet werden. Soweit 
es sich um die Diagnose Bronchuscarcinom handelt, kann ich mich nicht voll­
standig der Ansicht der Autoren anschlieBen, da ja eine Obstruktion eines Bron­
chus oder teilweise und unregelmaBige FiiHung desselben verschiedene Ursachen 
haben kann. Ich schlieBe mich hier der Ansicht von D. H. BaIlon und 
H. C. BaIlon an, die auf dieses Moment naher eingegangen sind und eine gauze 
Reihe von Moglichkeiten angaben, die zu gleichen Veranderungen fiihren konnen. 

1. Faktoren, die von der Injektion und der Methode abhangen. (Mangel­
hafte Injektion; aktiver Hustenreflex, so daB das Lipiodol herausgeschieudert 
wird, beY~r es Bronchien und Alveolen erreicht hat, ferner auBergewohnliche 
Bronchialsekretion. ) 

2. Fremdkorper, Bronchusstenosen oder verkaste Driisen, die in den Bronchus 
eingebrochen sind. 

3. Entziindungen, entziindliche Granulationen, Stenosen und Odeme der 
Bronchialschleimhaut, die zu Abscessen und Bronchiektasien gehoren. 

4. Luetische Veranderungen. 
5. Neoplasma. 
6. Kompressionen, Faktoren, wie indurierte Lungenatelektasen, extra­

pulmonale Tumoren, welche Druck verursachen. Es erscheint mir daher klar, 
daB iiber Ort und Ausdehnung des Prozesses unter Umstanden ziemlich genaue 
Angaben gemacht werden konnen. Beziiglich der Art der Affektionen hingegen 
wird aus dem einfachen Fiillungsbild aHein, nicht leicht ein sicherer SchluB 
zu ziehen sein, wenn nicht verschiedene Symptome vorhanden sind, die auch 
ohne Fiillung, die bei Bronchusstenosen zu beobachtenden Zeichen darstellen. 
Immerhin ist es zu weit gegangen, wenn manche Autoren die Folgerung ziehen, 
daB die Diagnose eines Bronchuscarcinoms nur auf Grund einer broncho­
skopischen Untersuchung zu stellen sei, eine Untersuchung, die ja in zahlreichen 
Fallen wegen der Lage eines Tumors in kleineren Bronchien ganz zwecklos ware, 
wahrend eine Bronchographie wertvoHen AufschluB iiber eine vorhandene 
Bronchusstenose liefert. Nicht nur die Bronchusstenose ist eine Domane fiir die 
Bronchographie, sondern auch intrathorakale Tumoren anderer Art. Diese 
Tatsache erhellt, wie oben schon erwahnt, aus einem Fall, den Luger demon­
strierte: 
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Es handelt sich um einen 52jahrigen Patienten, der in seinem 51. Lebensjahr unver­
mittelt nach anstrengender korperlicher Arbeit stechenden Schmerz im linken Thorax 
bekam. Der Schmerz strahlte in die linke Schulter und in den linken Oberarm aus. Beim 
Husten und tiefen Atmen wurde der Schmerz starker, er dauerte standig in wachsender 
Intensitat an und war von der Witterung beeinfluBt. Bei Regenwetter und Kalte Ver­
starkung der Beschwerden. Der anfangs gute Schlaf wurde spater durch die Schmerzen 
stark gestort. Es traten periodisch wiederkehrende Hustenanfalle auf. Der Auswurf war 
anfangs mit braunrot ge£ii.rbtem Blut, nach wenigen HustenstoBen aber mit geballtem 
hellrotem Blut vermengt. Bei schnellem Gehen und andauernder korperlicher Arbeit 
stellte sich Atemnot ein. Kein Fieber, kein Schiittel£rost. Heiserkeit trat nicht auf, auch 
war der Hals nicht geschwollen. In letzter Zeit hatte Patient beim Schlucken fester Speisen 
ein Schmerzgefiihl in der Brust. Er hat in letzter Zeit etwa 10 kg Korpergewicht verloren. 
Der Status praesens ergibt nach Aufnahme an der Klinik Folgendes: Der Thorax ist sym­
metrisch. Er wird bei der Atmung kraftig gehoben, jedoch bleibt die ganze linke Seite 
und zwar die oberen Partien desselben bei der Atmung wesentlich zuriick. Die linke Fossa 
supraclavicularis ist ausgefiillter als die rechte. Die Perkussion des Thorax ergibt riickwarts: 
Das rechte Kronigsche Feld ist wesentlich eingeengt und ergibt verkiirzten Perkussions­
schall. Nach abwarts ist der Perkussionsschall normal, entsprechend den basa:len Partien 
eher hypersonor. Die unteren'Lungengrenzen sind beiderseits in der Hohe des ll. B.W.D. 
und zeigen gute respiratorische Beweglichkeit. Dber dem linken Kronigschen Feld besteht 
cine massive Dampfung, welche sich erst in der Hohe des 4.-5.B.W.D. etwasaufhellt. 
Weiter nach abwarts wird die Aufhellung eine starke und yom 8. B.W.D. ein voller eher 
hypersonorer Schall. Ferner ist iiber der rechten Supraclaviculargrube maBig verkiirzter 
Perkussionsschall, wahrend iiber dem rechten Thorax stark hypersonorer Perkussions­
schall besteht. Die untere Lungengrenze rechts ist an der 6. Rippe gut versehieb­
lich. Links ist supraclavicular eine starke relative Dampfung, die bis zum oberen Rand 
der 3. Rippe reicht. Von da nach abwarts wieder hypersonorer Schall. Links reicht die 
untere Lungengrenze bis zum unteren Rand der 4. Rippe. Dber dem Dampfungs­
bezirk ergibt die Auscultation vorne kein Atemgerausch, wahrend riickwarts fortgeleitetes 
Bronchialatmen zu horen ist. Der Stimmfremitus ist riickwarts iiber der Dampfung 
verstarkt, vorne aufgehoben. Die Stimmkonsonanz und Fliisterstimme iiber der ganzen 
Dampfung verstarkt. Beziiglich des Befundes am Herzen ist hervorzuheben, daB die absolute 
Herzdampfung von links her basal eingeengt ist. 1m iibrigen ergibt der Status nichts Wesent­
liches. Der Rontgenbefund lautet: Beide Zwerchfelle zeigen gute und ausgiebige respira­
torische Beweglichkeit. Das linke Zwerchfell bleibt bei der Atmung gegeniiber dem rechten 
etwas zuriick. Die lateralen Zwerchfellwinkel sind frei. Entsprechend dem linken Ober­
lappen besteht eine intensive Verschattung, welche sich nach abwarts entsprechend der 
Lappengrenze in maBig konvexer Linie scharf begrenzt. Die Schattenmasse ist durchaus 
homogen und verdeckt den linken, lateralen Rand des Gefii.Bschattens vollkommen. Bei 
Durchleuchtung im ersten schragen Durchmesser ist das obere, hintere Mediastinum durch 
die Schattenmasse stark verdunkelt. Die Trachea liegt an normaler Stelle und zeigt 
keine pathologischen Veranderungen. Der Oesophagus ist in der Hohe der Aortenkuppe 
deutlich sowohl nach rechts als auch nach hinten ausgebogen. im Lumen jedoch nur un­
wesentlich verengt. Bariumpaste stockt an dieser Stelle ganz voriibergehend. fiillt jedoch 
ein sonst normales Oesophagusrohr auf. Bariumwasser passiert glatt. Die Schattenmasse 
reicht yom Mediastinum bis zur Thoraxwand und nimmt den ganzen Oberlappen ein. Auch 
bei frontaler Durchleuchtung erfiillt die Schattenmasse den linken, oberen Thorax von 
der vorderen bis zur riickwartigen Thoraxwand. Der linke untere Lungenanteil zeigt stark 
vermehrten Luftgehalt. Verdichtunglm sind in dies em Bereiche nicht zu erkennen. Rechter­
seits besteht maBig vermehrte Hiluszeichnung. Vermehrte Lungenzeichnung, besonders 
in den oberen Lungenanteilen. Das rechte Spitzenfeld ist maBig getriibt. Totale Ver­
knocherung des ersten Rippenknorpels rechts, teilweise Verknocherung des 5. Rippen­
knorpels. An deroben erwahnten Schattenmasse sind keine Bewegungserscheinungen 
zu erkennen. 

Eine bei diesem Patienten vorgenommene Bronchographie ergab nun ein 
interessantes Resultat. Es konnte deutlich eine Verdrangung und stellen­
weise Einengung des Bronchus durch die Schattenmasse nachgewiesen werden. 
Diese Befunde sind deshalb von groBem Interesse, weil bei Fallen, wo a priori 
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keine derartig klaren Bilder erhoben werden konnen, der Tumor sicher durch 
die Bronchographie lokalisiert werden kann und vor allem die Beziehung des~ 
selben zum Bronchialbaum erkannt wird. Die eventuelle Moglichkeit der Dif­
£erentialdiagnose zwischen Pleura- oder Lungentumor sei nebenbei erwahnt. 

Es gibt noch eine ganze Reihe anderer Indikationen; die begreiflicherweise 
infolge Umstandlichkeit der Methode wenig betont sind. Es wurde schon oben 
darauf hingewiesen, daB die Methode bei Prozessen im Thorax oft vollkommen 
aufzuklaren imstande ist, wenn z. B. bei Verdickung der Pleura hinter dem 
Schatten ein ProzeB in der Lunge verborgen ist. Hierher gehoren alle jene 
Erkrankungen des Thorax, bei denen es zu mehrweniger schweren Veranderungen 
in der Pleura kommt. Vor aHem ist die diagnostische Schwierigkeit hinlanglich 
bekannt, die bei den mehrweniger ausgebreiteten Pleuraergussen oft die Erken­
nung des eigentlichen Grundubels erschweren, ja sogar unmoglich machen. 
Hinter solchen Ergussen konnen sich alle moglichen Erkrankungen der Lunge 
verbergen, die durch den dichten ErguBschatten nicht differenziert werden 
konnen. Bei solchen Verhaltnissen im Thorax wird es doch unter Umstanden 
moglich sein, durch Kontrastfullung der Bronchien nahere Aufschlusse zu 
gewinnen. Besonders intrapulmonale Hohlraume werden auf diese Weise dem 
Nachweis zuganglich sein. Auch erscheint es mir wichtig, darauf hinzuweisen, 
daB es bei bestehendem Pneumothorax oft von groBem Wert sein kann, uber 
die Verhaltnisse in der komprimierten Lunge moglichst genau unterrichtet 
zu sein. Uber die Moglichkeit diagnostischer Aufklarung bei Veranderungen 
der Lunge durch schwartige Prozesse wurde bereits mehrfach gesprochen. An 
dieser Stelle mochte ich nochmals auf Bereicherung der Thoraxdiagnosen hin­
sichtlich der Lungenfisteln hinweisen, welche durch Jodipin in schoner und 
klarer Weise zu demonstrieren sind. 1m Jahre 1916 haben Melchior und Wili­
mofsky eine ganze Anzahl mit Jodipin gefullter Fistelgange demonstriert. 
Sie beschreiben unter anderem einen Fall von LungenabsceB nach SteckschuB. 
Es kann auf diese Weise deutlich gezeigt werden, wie die Fistel mit der Pleura, 
der Lunge oder den Bronchien in Verbindung steht. Und schlieBlich erscheint 
es mir wesentlich, auf die Wichtigkeit des Fullungsbildes auch eines normalen 
Bronchialbaumes hinzuweisen. Bei den meisten Bronchitiden und bei Emphysem 
der Lungen, werden wir begreiflicherweise ein normales FUllungsbild erwarten, 
doch ist dieser Umstand deshalb von besonderer Bedeutung, weil es ja bei solchen 
Fallen haufig darauf ankommt, ernstere Prozesse, die sich hinter einer Bronchitis 
verbergen, auszuschlieBen. Es bedeutet sicher einen Gewinn, wenn bei einem 
Patienten mit Bronchitis eine Bronchialfullung einen normalen Befund ergibt, 
wodurch eventuelle Bronchiektasien wohl mit Sicherheit zu negieren sind. 

Therapeutische Resultate. 
Was nun die Indikation der Bronchographie im allgemeinen anlangt, erscheint 

die Frage deshalb noch nicht ganz geklart, weil es noch immer eine ganze Reihe 
von FUr und Wider bei Anwendung der Methode gibt. Fur die Anwendung 
der Bronchographie spricht zweifellos die groBe Bereicherung in diagnostischer 
Beziehung. Dazu: erwahnt sei noch der Hinweis mehrerer Autoren auf die Moglich­
keit gleichzeitiger therapeutischer Beeinflussung mancher Krankheitsprozesse 
durch die Kontrastfiillung der Bronchien. Sgalitzer hat uber Vorschlage 
Pals, eine Mischung von 40 0/ 0 Jodipin und Agoleum, einem Silberpraparat, 
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das von Pleschner zur Behandlung der Harnblase empfohlen wurde, aus 
therapeutischen Griinden in den Bronchialbaum injiziert. Es handelte sich um 
Falle von Bronchiektasien. Bei einigen dieser Falle solI entschieden Besserung 
zu verzeichnen gewesen sein und zwar vorwiegend im Sinne einer Sekretions­
verminderung. Diese Angabe ist nicht vereinzelt, sie wird von mehreren anderen 
Autoren bestatigt. Heuser sah bei einem Fall von Syphilis beider Lungen­
spitzen nach Einspritzung von Lipiodol deutliche Besserung. Landau und 
Sgalitzer konnten bei einer groBeren Anzahl von Patienten auffallende Bes­
serung konstatieren, die in einigen Fallen so eklatant war, daB die Patienten von 
Zeit zu Zeit spontan in der Ambulanz erschienen und die Wiederholung des 
Eingriffes verlangten. 

Gaussade, Rosenthal und Sur mont berichten iiber giinstige Wirkungen 
von Lipiodolinjektionen bei Lungengangran. Armand-Delille ferner LOf­
berg und Jakobaus wiesen darauf hin, daB die Sputummenge bei Bronchi­
ektasien kleiner wurde. Sie verwerten diese Tatsache als differential­
diagnostisches· Merkmal gegen Lungenzerfall. Die Idee, therapeutischer Beein­
fIussung pulmonaler Erkrankungsprozesse ist nicht neu. Schon einige Male 
wurde von mir auf die Arbeiten von P. J ako b iiber Lungeninfusion hingewiesen 
und diese dort ziemlich ausfiihrlich wiedergegeben. Auch die Arbeiten von 
A. Rosenberg wurden bereits erwahnt. Wie erinnerlich haben diese Autoren 
in Anlehnung an die Versuche von J ako b das Verfahren der pulmonalen Infusion 
beim Menschen ausgebildet. Die technischen Details wurden schon oben genauer 
besprochen. 

Interessant sind die Resultate, die der Verfasser in therapeutischer Beziehung 
gewonnen hat. Die Patienten wurden nach der Infusion horizontal gelagert 
und aile 3-4 Tage die Infusion wiederholt. Die Anfangsdosis war 1/2 mg Tuber­
kulinlosung. Wenn keine Reaktionserscheinungen auftraten, wurde eine starkere 
Dosis verabreicht. Der Verfasser hat fiinf, im ersten.und zweiten Stadium der 
Phthise stehende Patienten mit pulmonaler Infusion behandelt und hat zufrieden­
stellende Resultate erzielt. Die Anzahl der Infusionen betrug 15-40. Hochst­
tuberkulindosis 5 mg. Die Tuberkelbacillen verschwanden innerhalb weniger 
Wochen im Auswurf. Der Autor machte auch die Beobachtung, daB an Lungen­
tuberkulose erkrankte Individuen bei pulmonaler Infusion schon auf den 10. Teil 
der Dosis Tuberkulin reagieren; auf die sie bei subcutaner Einverleibung reagieren. 
Vielleicht wird es bei weiterem Ausbau der Methode moglich sein, die· 
therapeutische Komponente starker in den Vordergrund zu riicken. 

v. Gef~hren und Kontraindikation der Bronchographie. 
Diesen Argumenten, die fiir Anwendung des Verfahrens sprechen, stehen 

jedoch eine ganze Anzahl gewichtiger Argumente gegeniiber, welche dem Ver­
fahren verhaltnismaBig enge Grenzen ziehen. Es muB immer wieder nachdriick­
lich betont werden, daB die Kontrastfiillung der Bronchien, abgesehen von 
strikter Kontraindikation, eine ganze Reihe von Gefahrenmomenten birgt. 
So wurde schon bald, nachdem die Bronchographie in groBerem MaBe zur An­
wendung kam, die Frage aufgeworfen, was mit dem in die Bronchien einverleibten 
Kontrastmittel geschieht. Diese Frage muBte sich schon 4eshalb aufdrangen, 
weil ja schon lange vor Anwendung des Jodipins zur Bronchialfiillung dieses 
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Mittel zur intramuskularen Injektion verwendet wurde. Es war bekannt, daB 
die durch Jodipin hervorgerufenen schattengebenden Depots Monate und Jahre 
zu beobachten sind. Es wurden von zahlreichen Autoren Untersuchungen iiber 
das Verhalten des Jodipins im Organismus (Winternitz, Boruttau, Wolf) 
angestellt. Die meisten Autoren sind der Ansicht, daB das Mittel fast durch­
wegs als anorganisches Jod ausgeschieden wird. Lesser wies darauf hin, daB 
durch die jodbindenden Substanzen des Hames ein anderes Ergebnis vorgetauscht 
werden kann. Er fand, daB nach oraler Darreichung von Jodipin, Jodfette in 
Lunge, Leber, Niere, Blutplasma und Mesenterialfett nachweisbar seien. Diese 
Jodfette widerstehen in den physiologisch fetthaltigen Geweben (Leber, Fett­
gewebe) langere Zeit der Umwandlung in Jodalkali. In den iibrigen Geweben 
ging diese Umwandlung rascher vor sich. Vielleicht ist darin etwas Ahnliches 
zu erblicken, wie die Annahme der franzosischen Autoren, daB die Lunge eine 
besondere fettspaltende Fahigkeit besitze. Letztere Tatsache wurde besonders 
durch ausgebreitete, experimenteUe Untersuchungen von Roger und Binet 
gestiitzt. Diese Autoren fanden bei Untersuchung des Fettgehaltes von Blut­
proben, die sie beim Hund aus der Vena jugularis externa, aus dem Herzen 
und gleichzeitig aus der Arteria femuralis entnommen hatten, daB das arterielle 
Blut um 10% fettarmer als das Venenblut war und folgerten daraus, daB die 
Lunge eine fettbindende Tatigkeit entfalte, ahnlich wie die Leber gegeniiber dem 
Zucker. Weitere Untersuchungen iiber den Fettabbau in den einzelnen Organen 
ergaben, daB die groBte Fettzerstorung neben Leber und Mesenterialdriisen 
in der Lunge vor sich gehe. Die Autoren nennen diesen Vorgang der fett­
spaltenden Tatigkeit in der Lunge Lipodiairese. Roger, Binet und Verne 
sahen bei Untersuchungen von Lungenstiickchen, welche nach intravenoser 
Injektion von Olivenol zu verschiedenen Zeiten entnommen wurde, die Ver­
ringerung der Olkugeln, das Nachlassen der Fettfarbung. Sie erklarten sich dies~ 
Tatsache dadurch, daB sie ein Ferment in den Lungen annahmen, dessen experi­
mentellen Nachweis den Autoren durch entsprechende Versuchsanordnung 
gelungen ist. Sie folgern daraus, daB die Lunge bei der Fettspaltung durch ihre 
anatomische Lage eine iiberragende Rolle spielt. Aus diesem Grunde erklart 
sich die verhaltnismaBige reichliche Anwendung des kontrastgebenden Oles von 
seiten der franzosischen Autoren und die Angaben von Forestier und Leroux 
beziiglich der in jedem Falle guten Vertraglichkeit des Mittels, Angaben,die auf 
mehr als 300 Kontrastfiillungen basieren. Untersuchungen letzterer Autoren 
ergaben gleichsinnig mit Angaben von Sergent und Cottenot beziiglich des 
Verbleibes des Lipiodols, daB am Tage nach der Injektion zwei Drittel oder die 
Halfte durch Husten entfernt sei und daB nach 3---4 Tagen nur noch .Spuren 
des Kontrastmittels in den Bronchien waren. Allerdings wurde alwh angegeben, 
daB bei einzelnen Individuen nach mehr als einem Monat noch betrachtliche 
Mengen des Kontrastmittels gefunden werden. Der Rest des Kontrastmittels, der 
nicht ausgehustet wird, wird nach Angaben der genannten Autoren ganz oder zum 
Tell durch die Schleimhaut resorbiert, wie die Anwesenheit von J od im Urin in den 
foIgenden Tagen erweist. Sergent und Cottenot verweisen auch auf die Mog­
lichkeit, daB ein Teil des Jods sich verfliichtigt und ausgeatmet wird. Siccard, 
Fabre und Forestier untersuchten den Urin quantitativ auf Jod und fanden 
nach intralumbaler Injektion innerhalb von 5 Tagen nur eine Ausscheidung 
von 0,5%, bei in'tramuskuliirer Injektion von 1,5%, bei intratrachealer 
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Anwendung eine Ausscheidung von 20 0/ 0 des zugefUhrten J ods. Damit versuchten 
Hie die Lipodiairese in den Lungen zu bestatigen. Die Frage der Lipodiairese 
hat begreiflicherweise groBes Interesse hervorgerufen und so wurden auch von 
deutschen Autoren Versuche nach dieser Richtung angestellt. Wenn auch 
Landau bei seinen Untersuchungen im Prinzip beztiglich der Lipodiairese mit 
den franzosischen Autoren tibereinstimmt, verweist schon er auf die Schwierig­
keit genauer Resultate, da die Komponente des Verschluckens von Jodol nicht 
ausgeschlossen worden sei. Auch er hat in seinen Versuchen diese Tatsache 
nicht gentigend gewertet. 1m Gegensatz zur Annahme der franzosischen Autoren 
tiber eine groBere fettspaltende Tatigkeit der Lungen finden sich Untersuchungen 
vonKnipping undPonndorf aus jtingererZeit. Vor aHem verweisen die Autoren 
darauf, daB die bisherigen Angaben der Literatur tiber die Jodausscheidung 
nach Jodipingaben nicht ohne weiteres zu Vergleichen herangezogen werden 
konnen, wenn mit 40% Jodipin gearbeitet wird, da sich samtliche Literatur­
angaben auf das lO%ige Praparat beziehen. Sie verweisen vor aHem nachdrtick­
lich auf den Umstand, daB keiner der Autoren vorher Rticksicht darauf genommen 
hatte, daB selbstverstandlich ein Teil des Jodipins in den Magen-Darmtrakt 
gelangt und von dort aus im Ham erscheint. Auch sie fanden bei Lungen­
fiillungen beim Menschen eine sehr schnelle, in wenigen Stunden einsetzende und 
hohe Ausscheidung von J od. Die Ausscheidung fallt dann zu sehr geringen und 
protrahierten Werten abo An Hand groBerer Versuchsreihen kommen die Autoren 
zu dem Resultat, daB wahrscheinlich die Resorption durch die Lungen selbst bei 
ausgedehnter Ftillung sehr gering ist. Wenn es zu einer starken Jodausscheidung 
kommt, so seien groBe Mengen Jodols durch den Magen-Darmtrakt aufgenommen 
worden. Sie stellen sich vor, daB ein groBer Teil des Jodipins wieder zurtick 
in den Kehlkopf und hoher gelangt, urn auch ohne Hustenreiz zu verursachen 
und ausgespuckt zu werden, mit dem Speichel in den Magen-Darmkanal zu 
gelangen. Jedenfalls scheint die Annahme einer groBeren fettspaltenden Tatig­
keit der Lunge fraglich zu sein. 

Wenn auch das Jodol im allgemeinen gut vertragen wird, so sind doch manche 
Fragen iiber die Vertraglichkeit des Mittels bei langem Verbleiben im Organismus 
noch ungeklart. Darauf beruht ein gewisser Widerspruch in der Ansicht der 
Autoren. Wah rend die Mehrzahl der Autoren durchaus iiber gute Vertraglich­
keit des Mittels berichtet, sind andere gegenteiliger Meinung. W es tenhOfer 
konnte ankniipfend an die Versuche von Jakob und Rosenberg zeigen, 
daB Lungeninfusionen keineswegs ein belangloser Eingriff sind. Er sah das 
Auftreten schwerer Symptome, Verschleppung von Tuberkelbacillen und Aus­
breitung der Lungentuberkulose durch die infundierte Fliissigkeit. Lenk, 
Haslinger und Presser wollten die Kontrastfiillung derart angewendet wissen, 
daB die Alveolen nicht gefiillt werden wegen Gefahr einer Lobularpneumonie. 
1m Gegensatz dazu berichten mehrere Autoren iiber langes Verbleiben des 
.J odoles in der Lunge ohne irgendwelche Parenchymschadigung derselben. So 
schildert Grill an Hand eines histologisch untersuchten Falles, daB weder 
makro- noch mikroskopisch Anzeichen einer Gewebsreizung 5 Monate und 21 Tage 
nach der Lipiodolinjektion zu finden waren. Ich selbst bin auf Grund von Beob­
achtungen eines ziemlich ausgebreiteten Materials der Ansicht, daB die Gefahr 
von Pneumonie keine allzugroBe zu sein scheint. Ich glaube, daB das Postulat 
der oben erwahnten Autoren, die Alveolen nicht zu fUllen, wohl schwerlich zu 
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erfullen ist, da es imme. wieder FaIle geben wird, in welchen das Jodol in die 
Alveolen flieBt. Es scheint nach dem heutigen Stand unserer Wissenschaft 
von den Patienten gut vertragen zu werden, da das Kontrastmittel auch lange 
Zeit in den Alveolen liegen bleibt. GewiB ware es wunschenswert, wenn die 
Bronchien moglichst rasch nach der Fullung entleert wiirden, doch hangt dieser 
Umstand nicht nur von der Technik des Verfahrens ab, sondern ist noch in 
anderen Ursachen begrundet. Eine an sich schlechte Ventilation einer Lunge 
muB bezuglich des Verschwindens des Jodoles aus der Bronchien hemmend 
wirken, z. B. ein Pneumothorax, eine schlechte Beweglichkeit des Zwerchfelles, 
Thorakoplastik usw. Anderseits wird die Lage des Patienten und Husten 
beschleunigend wirken mussen; dazu kommt die Lage des Prozesses, die Weite 
der Bronchien, die Elastizitat derselben, auch der bei der Fullung bestehende 
Zustand der Schleimhaut als hemmendes oder forderndes Agens in Betracht. 
Auf alle diese Details sollte meines Erachtens bei eventueller Anwendung des 
Verfahrens Rucksicht genommen werden. Der V ollstandigkeit halber sei an 
dieser Stelle darauf hingewiesen, daB solche oft lange Zeit liegen gebliebene 
Lipiodolreste in den Alveolen, zu Fehldiagnosen Veranlassung geben konnen. 
Es wurde von mehreren Seiten darauf hingewiesen, daB solche Lipiodolreste 
mit den fleckigen Schatten bei produktiver Tuberkulose, ja sogar Miliartuber­
kulose verwechselt werden. Bei Fallen, in denen gar kein Anhaltspunkt fur ana­
tomische Lungenerkrankungen gegeben ist, sollte man sich immer an die Mog­
lichkeit einer stattgehabten Jodipinfullung erinnern. 

Wie verhalt es sich nun mit den eigentlichen Gefahren der Bronchographie. 
Die Gefahren bei der Kontrastfiillung der Bronchien liegen in verschiedenen 
Ursachen. Sowohl die AuBerachtlassung derselben als auch ihre Uberschatzung 
sind geeignet, die Methode in MiBkredit zu bringen. Diesem Umstand ist es 
zuzuschreiben, wenn ein GroBteil der Autoren die Methode vollig ungefahrlich 
bezeichnet, wahrend andere vor der Anwendung derselben prinzipiell warnen. 
Dieser Gruppe von Autoren geben die bisherigen praktischen Erfahrungen 
zweifellos unrecht. Es ist sicher zu weit gegangen, wenn Peiper und Klose, 
Kurtzahn und Woelke usw. auf Grund von nur zwei Tierversuchen die 
Methode als unverwendbar bezeichnen. Auch kann es nicht wundernehmen, 
wenn manche Autoren zu der Ansicht kommen, daB fur die Methode ausreichende 
Indikationen fehlen. Ein gewisser Pessimismus ist sicher nur als gesund zu 
bezeichnen und auch ich bin der Ansicht, daB auBerste Vorsicht und Exaktheit 
bei der Indikationsstellung zu walten haben. Bei objektiver Beurteilung ist 
dieser Standpunkt schon deshalb berechtigt, weil in der Literatur schwere 
Schadigungen, ja sogar Todesfalle bekannt sind, Auch ich habe unter zahl­
reichen Kontrastfullungen der Bronchien einen Todesfall erlebt und dieses 
Ereignis war fur mich der eigentliche AnlaB, eine Revision der bisherigen Er­
fahrungen vorzunehmen, um ein klares BUd uber den heutigen Stand der Frage 
zu gewinnen. Es ist nach den bisherigen Erfahrungen auBer Zweifel, daB das von 
den Franzosen angegebene Lipiodol und das in Deutschland benutzte Jodipin 
gleichwertige Praparate sind. 

Es wurde viel uber die Frage einer Jodschadigung diskutiert und Publika­
tionen uber einen nach der Fiillung aufgetretenen Jodismus sind nicht allzuselten. 
Ein solcher konnte auf der zweiten medizinischen Klinik bald nach Beginn der 
Anwendung des Verfahrens durch A. Frisch beobachtet werden. Es handelte 
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sich um einen Patienten, bei welchem die Fiillung mittels der subglottischen 
Methode gemacht wurde und bei dem der groBte Teil des Kontrastmittels durch 
den Oesophagus in den Magen gelangte. Lorey beobachtete einen Fall mit 
zwei Tage lang dauerndem Jodismus. Auch Grill konnte bei mehreren seiner 
Patienten Jodismus (Schnupfen und Conjunctivitis) beobachten. Landau 
sah in zwei Fallen leichten J odismus, einmal einen J odschnupfen von eintagiger 
Dauer mit Gesichtsneuralgie, ein anderes Mal ein universelles Exanthem ohne 
subjektive Symptome. Immerhin scheint die Gefahr eines Jodismus keine 
aUzugroBe zu sein, wie die ausgebreitete Literatur beweist, in der immer wieder 
auf die auBerordentlich gute Vertraglichkeit des Mittels selbst dann hingewiesen 
wird, wenn Patienten groBere Mengen des Kontrastmittels in den Magen be­
kommen. Dafiir spricht schon der Umstand, daB z. B. keiner der Patienten, 
die nach der Schluckmethode von Nather gefiillt wurden und oft ziemlich 
betrachtliche Mengen von Jodol in den Magen verschluckten, irgendwelche 
Erscheinungen eines Jodismus zeigten. ErkIarlich wird diese Tatsache unter 
anderem aus den Ausfiihrungen von Winternitz, der - wie oben geauBert -
vor etwa 30 Jahren das Jodipin in die Medizin eingefiihrt hat. Er sagt folgendes: 
"Die Resorption des Jodipins erfolgt bei enteraler Einverleibung erst im Darm. 
Eine Spaltung des Jodipins durch den Speichel findet nicht statt. Ebensowenig 
im Magen, wie Versuche am Hund beweisen. Dagegen unterliegt es nach seinem 
Ubertritt in den Darm allen jenen Veranderungen, denen Fette unter der Ein­
wirkung von Galle, Pankreas und Darmsekreten anheim fallen. Das Jod bleibt 
jedoch bei der Fettspaltung in Fettsauren und Glycerin bis auf minimale Spuren, 
die durch den Alkaligehalt der Darmsafte abgespalten werden, an die Fettsauren 
gebunden und passiert im wesentlichen als jodfettsaures Alkali die Darmwand. 
1m Blut zirkuliert das Jodipin in feinster Emulsion und gibt von seiner Ober­
flache Jodspuren durch Kontaktwirkung an das Alkalisalz des Blutes abo Die 
eigentliche Resorption des Jodipin erfolgt auBerst langsam und dies ist insofern 
von groBter Bedeutung als dadurch keine Intoxikationserscheinungen zu be­
fiirchten sind." Es scheint daher besondere Vorsicht nur bei jenen Fallen 
berechtigt zu sein, bei denen eine Jodidiosynkrasie besteht. Es wurde empfohlen, 
zur Erkennung dieser FaIle vor der Kontrastfiillung der Bronchien eine Gabe 
von 0,5 g Jodkali vorauszuschicken. So einleuchtend dies auch im Moment 
sein mag, so scheint mir der Erfolg dieser MaBnahme nicht beweisend genug, 
da eine einmalige Dosis von 0,5 Jodkali zu gering sein diirfte, um mit Sicherheit 
Jodidiosynkrasie ausschlieBen zu konnen. 

Die Furcht vor einer eventuellen Schadigung durch die Jodinstillation hat 
dazu gefuhrt, daB mehrere Autoren das Jodol nicht in der iiblichen Form 
verwendeten, sondern auBerdem noch Verdiinnungen herstellten. Bezancon 
und Azoulay haben Mohnol im Verhaltnis 1:3 verdiinnt. Giraud und Reynier 
haben eine ebensolche Verdunnung mit Olivenol hergestellt und glauben dadurch 
die Gefahr des Jodfaktors zu vermindern. Rad spricht der Anwendung des 
Bromipins das Wort. Er sagt, das Bromipin ist fur die diagnostische Lungen­
fiillung das Kontrastmittel der Wahl, da seine Anwendung auf weniger Kontra­
indikationen stoBt als die der Jodole. Bromvergiftungen kamen nicht vor. 
Der Autor rechtfertigt die Anwendung des Bromipins durch Angaben von 
Jodschadigungen in der Literatur (Knipping und Ponndorf). Zur Ver­
meidung eventueller Gefahren von seiten des Jod hat Brauer vorgeschlagen, 



458 S. Singer: 

Wismutpulver in feinster Suspensiondurch Spray in die Bronchien zu bringen. Und 
in allerjiingster Zeit haben Bliihbaum, Frick und Kalkbrenner eine ganz 
neue Richtung gewiesen, indem sie die Jodkomponente dadurch ausschalten, daB 
sie das schon oben naher erwahnte Thoriumdioxyd hydrosol anwendeten. Die 
letztere Methode ist noch zu jung, als daB eine ausgedehnte Anwendung bisher 
moglich gewesen ware, da das von den Autoren verwendctc Mittel noch nicM. 
in den Handel gebracht ist. Trotz der Propagierung des Bromipins durch Rad 
konnte sich auch dieses keine gro13ere Anhangerschaft erwerben und so wird 
heute noch von fast allen das Jodol zur Bronchographie verwendet. Es scheinen 
sich tatsachlich mit der Verhesserung der Technik die Gefahren des Jods 
wesentlich vermindert zu haben und wie oben gesagt, halte auch ich das Jodi­
pin fiir wenig gefahrvoll. Prof. Pick yom hiesigen pharmakologischen Institut 
erklart die Gefahrlosigkeit auch groBer Mengen dieser Substanzen durch die 
iiberaus langsame Jodabspaltung. 

Ein zweites Gefahrenmoment winl von mancher Seite in der Einverleibung 
des Kontrastmittels iiberhaupt erblickt. In diesem Belang wird von den meisten 
Autoren darauf hingewiesen, daB im AnschluB an die Bronchographie Tem­
peratursteigerungen auftreten. Diese bewegen sich aber in maBigen Grenzen 
und erreichen nur selten 38°. Die Dauer der Temperatursteigerung betragt 
gewohnlich einige Tage. Ob nun diese Temperaturanstiege als Folge des gesamten 
Eingriffes oder der Einverleibung des Kontrastmittels aufzufassen sind, mag 
dahingestellt werden. Jedenfalls bilden sie kein ernsteres Gefahrenmoment. 
Bei Fiillung gesunder Lungen treten sie nicht auf und eine Reaktion nach dem 
Eingriff in Lungen mit entziindlichen Prozessen ist nicht verwunderlich. Manch­
mal treten die Temperatursteigerungen unter stiirmischen Erscheinungen auf, 
auch Schiittelfroste wurden beschrieben, doch dauerten diese allgemeinen 
Reaktionen nie langer als einen Tag. Nur Schilling erwahnt, daB sich bei 
allen seinen Patienten Kreislaufstorungen und erhebliche Beeintrachtigung des 
Allgemeinbefindens eingestellt hatten. 

Nicht selten ist das Auftreten von mehrweniger starker Dyspnoe beschrieben, 
eine Erscheinung, die meines Erachtens nicht auf Kosten des injizierten Jodoles 
zu setzen ist, da es nicht zu einem vollstandigen AusguB der Bronchien durch 
das Kontrastmittel kommt, sondern nur zu einem Herabrinnen und Haften­
bleiben desselben an den Wanden der Bronchien, worauf Grill und Landau 
besonders hinwiesen. 

1m AnschluB an die Bronchographie kommt es haufig zu mehrweniger 
starkem Husten, wahrend Hamoptysen selbst bei Bronchographie bei tuber­
kulosen Patienten nie beobachtet wurden. 

An dieser Stelle sei schlieBlich auf die Ansicht von Lenk, Haslinger und 
Presser hingewiesen, welche eine Fiillung der Alveolen durch das JodOl infolge 
der Gefahr eventueller Pneumonien vermieden wissen wollen. Dieser Ansicht 
kann ich mich nicht anschlieBen, da ich glaube, daB bei zahlreichen Fallen 
eine unwillkiirliche Fiillung der Alveolen erfolgt und auBerdem mehrere histo­
logische Untersuchungen von Lungen nach ]1'iillung der Alveolen auch nach 
Monaten keinen Anhaltspunkt fiir einen pathologischen ProzeB boten (Grill). 

Ein wesentlich groBercs Gewicht mochte ich auf einen Punkt bei der Fiillung 
der Bronchien legen, welcher Ofters auBer acht gelassen wird, der aber meiner 
Ansicht nach unter Umstanden ein wesentliches Gefahrenmoment beinhaltet. 
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Lenk und Haslinger, ferner Beck und Sgalitzer und zahlreiche andere 
Autoren haben darauf hingewiesen, daB in einer Sitzung hochstens ein Lappen 
gefiillt werden soll. Auch ich glaube, daB dieses Moment eine besondere Beach­
tung verdient, da ja doch bei Fiillung eines zu groBen Lungenbezirkes mit 
Jodol die Gefahr besteht, daB ein groBer Teil der Atemoberflache aus­
geschaltet wird. 

Die meiner Ansicht nach groBte Gefahr bei der Bronchographie beruht auf 
der eigentlichen Methode der Fiillung. Der Eingriff ist an sich gewiB kein belang­
loser, auch nicht bei FiiIlung gesunder Lungen; es ist verstandlich, daB bei der 
immerhin betrachtlichen Menge der zur Anasthesie verwendeten Gifte ein 
betrachtliches Gefahrenmoment gegeben ist. Wenn auch zugegeben werden 
muB, daB die Einverleibung des Jodoles in die Bronchien als fast unschadlich 
zu bezeichnen ist, so gilt dies leider von der Anasthesie keinesfalls. Die meisten 
ernsteren Vorkommnisse bei der Bronchographie werden auf Kosten des 
Anaestheticums gesetzt. Schon vor der eigentlichen Anasthesie des Pharynx 
und Larynx bekommt der Patient zur Ruhigstellung gew6hnlich 0,01 Mo. 
und 0,0005 Atropin resp. Eumidrin. Wir waren in der Lage, mehrere FaIle zu 
beobachten, wo Patienten den Eingriff als solchen zwar gut vertrugen, aber 
nachtraglich oft auffallend stiirmische Erscheinungen bekamen, die groBtenteils 
Atropin- und Adrenalinwirkungen waren. lch glaube, daB sich aus diesen Beob­
achtungen ein groBer Teil der von den Autoren im AnschluB an die Broncho­
graphie auftretende Dyspnoen erklaren laBt. Dazu kommt jetzt noch die Gift­
komponente, der zur eigentlichen Anasthesie des Pharynx und des Larynx 
verwendeten Mittel. Infolge der eminenten Gefahrlichkeit des Cocains wurde 
von einigen Autoren das angeblich urn vieles weniger giftige Alypin vorgeschlagen. 
Brodt und Kiimmel schlagen das Psicain vor und sehen in der Anwendung 
desselben einen Fortschritt fiir die Laryngologie. Auch dieses Mittel soll weniger 
giftig sein als das Cocain und ein doppelt so starkes Anasthesierungsvermogen 
besitzen. Wie dem auch sei, die Ansichten und Erfahrungen iiber alle diese 
Mittel gehen weit auseinander und keines dieser Mittel ist geeignet, das eminente 
Gefahrenmoment wirklich auszuschalten. Wierighat bei iiberempfindlichen 
Patienten, die ja im Vornhinein nicht zu eruieren sind, Kollapse mit epileJ?ti­
formen Krampfen, ja sogar einen Herztod erlebt. Dabei wurde oft nur eine 
sehr geringe Menge des Anaestheticums verwendet. Wittmaak und Runge 
haben darauf aufmerksam gemacht, daB an solchen Zwischenfallen die Resorption 
groBerer Mengen des Anaestheticums schuld sein konnte. Der von Wierig beob­
achtete Todesfall ist in der Literatur leider nicht vereinzelt geblieben. Palasse 
berichtete anfangs 1925 iiber einen Exitus nach Bronchographie. Es handelte 
sich urn einen 74jahrigen Patienten mit Symptomen einer kavernosen Phthise, 
bei welchem wegen Verdachtes auf Bronchiektasien nach schrumpfender Pleuro­
perikarditis eine Lipiodolfiillung vorgenommen wurde. 1m AnschluB daran kam 
es zu vermehrtem Auswurf, Temperaturanstieg und Verschlimmerung des All­
gemeinzustandes. Nach 14 Tagen Exitus. Bei diesem Fall lag offenbar eine 
zu wenig vorsichtige Indikationsstellung vor. Solche Verschlimmerung eines 
bestehenden Allgemeinzustandes und Exitus nach kurzer Zeit, del' ohne Kon­
trastfiillung der Bronchien nicht zu erwarten gewesen ware, sind mehrfach 
beschrieben. Bei allen diesen Fallen glaube ich, daB die Indikationsstellung 
zu wenig strikte gewesen ist. Auf Grund eines solchen Falles warnt auch 
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Lichtwitz besonders bei aktiven oder zur Aktivitat neigenden phthisischen Pro­
zessen zur groBten Vorsicht. Bei ihm handelte es sich um eine 24jahrige, an 
einer kavernos-indurativen Phthise mit ziemlich stationarem Verlauf leidenden 
Patientin. Es wurden 4 ccm Lipiodol intratracheal injiziert. Nach dem Ein­
griff akute Verschlechterung des Krankheitszustandes im Sinne einer lobular­
pneumonischen Komplikation. Nach Abklingen dieser akuten Erscheinungen 
nimmt der phthisische ProzeB einen ausgesprochen progredienten Charakter 
an, der zum Exitus fiihrte. 

Weniger einfach und interessanter sind meiner Ansicht nach zwei FaIle, einer 
davon mit letalem Ausgang. Der erste :Fall wurde von Trommer publiziert. 
Es handelte sich um einen Patienten, welcher klinisch als Lungentumor an­
gesprochen wurde. Rontgenologisch bestand eine diffus homogene Verschattung 
der rechten Lunge, ferner eine Verengerung der Trachea mit Verdrangung nach 
links. Zur weiteren Klarung dieses Falles wurde die Bronchographie heran­
gezogen. Patient vertrug die Anasthesie gut. Nach der Injektion von etwa 
10 ccm Jodipin jedoch trat plOtzlich ein schwerer Erstickungsanfall auf. Der 
Patient wurde stark cyanotisch, schnappte nach Luft. Es bestand ganz kleiner 
PuIs. Auf Hexeton und Sauerstoffatmung erholt sich der Patient langsam und 
konnte nach wenigen Tagen entlassen werden. Trommer gibt fiir diesen 
Zwischenfall die Erklarung ab, daB ein totaler VerschluB des rechten Haupt­
bronchus sehr nahe der Bifurkation vorlag. Infolgedessen muBte durch das 
EinflieBen des Jodipins eine voriibergehende, vollstandige Sperre auch des 
linken Hauptbronchus eintreten und der akute Lufthunger entstehen. Daher 
warnt Trommer vor Anwendung der Bronchographie bei allen jenen Fallen, 
bei denen vermutlich eine ahnliche Diagnose zu stellen ist. Dieser Fall weist 
eine eigentiimliche Ahnlichkeit mit dem von mir beobachteten auf. wenngleich 
ich beziiglich des Ausgangs dieses Falles nicht so gliicklich war wie Trommer. 

Bei unserem Fall handelte es sich urn eine 27 jahrige Patientin. Ihre Familienanamnese 
ist belanglos. Sie selbst litt als Kind an Rachitis und machte Masern und Keuchhusten 
durch. Mit 6 Jahren Mumps. Dann war die Patientin gesund bis zu ihrem 18. Lebensjahr. 
In diesem erkrankte sie an Grippe, die angeblich ohne Komplikation heilte. Mit 24 Jahren 
trat ein Leiden auf, welches mit Schuttelfrost und hohem Fieber begann. Die Patientin 
hatte Schmerzen in der rechten Brust, begleitet von trockenem Husten und geringen Nacht­
schweiBen. Die klinische Untersuchung ergab einen PleuraerguB rechts. Das Ergebnis 
der Pleurapunktion war angeblich eine blutig aussehende Flussigkeit. Wahrend ihres 
dreimonatlichen Spitalaufenthaltes verschwand der ErguB und auch die Temperatur kehrte 
zur Norm zuruck, wahrend der trockene Husten an Intensitat zunahm und nach der Ent­
lassung aus dem Spital noch weiter bestand. Nach einem kurzen Intervall von subjektivem 
Wohlbefinden stellten sich einige Monate spater neuerdings ahnliche Beschwerden ein 
wie die eben beschriebenen: Stechen in der rechten Seite, hohes Fieber bis 39°, Nacht­
schweiBe und Husten, welcher dieses Mal mit grunlichgelbem, eitrigen Auswurf ohne auf­
falligen Geruch verbunden war. Eine neuerliche, dreimonatliche Spitalbehandlung brachte 
nur teilweise Besserung. Sowohl der Husten als auch der Auswurf bestanden weiter, letzterer 
nahm sogar an Menge zu. Die Patientin bemerkte, daB sich lifter bei einer brusken Bewegung 
der Mund mit Auswurf fUllte. Einige Monate spater fiel ihr auf, daB dem Auswurf Blut 
beigemengt war. Von da ab war lifters dunkelrotes Blut beigemengt und es bestand dauernd 
heftige Atemnot. Eine im 25. Lebensjahre eingetretene Graviditat verschlechterte den 
Zustand zusehends. Anfangs stellten sich allmonatlich zur Zeit der Menses Ieichte 
Hamoptoen ohne Fieber ein. Nach mehreren Monaten bekam die Patientin einen Blut­
sturz, der, wie sie angab, aus viel dunkelrotem geronnenem Blu:t bestand. Nach einer zur 
richtigen Zeit stattgehabten Zangengeburt im 26. Lebensjahre der Patientin blieb ihr Zustand 
ziemlich stationar. Ein Unterschied gegen fruher bestand nur darin, daB die Patientin 
zeitweise besonders groBe Mengen von Auswurf aushustete und daraufhin ein Nachlassen 
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des Druckes in der rechten Brustseite verspiirte. Vor der Auinahme an die zweite medi­
zinische Klinik anderte sich das Bild insoferne, als der bis dahin vollkommen geruchlose 
Auswurf einen stark fotiden Charakter annimmt. Bei langerem Stehen desselben bildeten 
sich drei Schichten (schieimig, waBrig und eitrig). Dies veranlaBte die Patientin, sich in 
klinische Behandlung zu begeben. Der Status praesens war folgender: MittelgroBe grazile 
Patientin, von schwacher Muskulatur, leichte Cyanose der Wangen, Blii.sse der Haut. Der 
uns interessierende Befund am Thorax ergab eine auffallende Dampfungszone rechts basal 
mit teils verscharftem Vesicular-, teils Bronchialatmcn mit zahireichen, teils klingenden, 
teils nichtklingenden feuchten Rasselgerauschen. Stimmfremitus verstiirkt, Fliisterstimme 
o. B. Der Rontgenbefund lautet: Linkes Zwerchfell o. B. Das rechte ist deformiert und 
zeigt stark eingeschrankte, respiratorische Beweglichkeit. Der Hilus ist wesentlich ver­
dichtet und verbreitert, die Hiluszeichnung stark vermehrt. Es besteht eine auffallende 
Verdunkelung der basalen rechten Lungenanteile. Diese sind in einer Ausdehnung von 
·etwa drei Querfinger verschattet. Die Verschattung ist stellenweise homogen, stellenweise 
sind fleckige Schatten zu sehen, und auBerdem besteht in der Verdichtung eine unregel­
maBige etwa nuBgroBe Aufhellung. Der Schatten lost sich nach oben ins mittlere rechte 
Lungenfeld unscharf streifig auf. Die rechten, mittleren und oberen Lungenanteile zeigen 
hera bgesetzten Luftgehalt und es besteht hier der Verdacht auf circumscripte Verdichtungen. 
Linke Lunge o. B. 

Der Befund spricht fUr einen infiltrativen ProzeB an der rechten Lungen­
basis. Klinisch und rontgenologisch war die Diagnose von Bronchiektasien un­
schwer zu stellen. Doch konnte man sich iiber ihre eigentliche Ausbreitung und 
vor allem iiber ihre Ursache kein klares Bild machen. Dazu kommt noch, daB 
klinisch trotz negativem Rontgenbefund auch links basal der Verdacht auf 
Bronehiektasien bestand, weshalb zur weiteren Klarung des Falles die Broneho­
graphie vorgesehlagen wurde. Die Patientin bekam eine Stunde vor der Broneho­
graphie 0,01 Mo. und 0,0005 Eumidrin subcutan. Bei der Larynxanasthesie 
wurden etwa 2 cern einer 20%igen Coeainlosung verwendet. Die Broneho­
graphie wurde naeh der oben beschriebenen Methode von Suchanek und mir 
vorgenommen. Bei Einspritzung von 15 ccm Jodipin war es sofort auffallend, 
daB nur ein geringer Teil des Jodipins in den rechten Unterlappen einfloB, 
obwohl die Olive der Duodenalsonde richtig in den oberen Anteilen des rechten 
Unterlappenbronchus lag. Der groBte Teil des Jodipins floB in den linken 
Unterlappenbronchus. Die geringen Mengen von Jodipin, die in den rechten 
Unterlappenbronchus entleert waren, klarten uns dariiber auf, daB reehts basal 
sackformige Bronchiektasien bestanden. Wir vermuteten infolge der eigen­
artigen Fiillung eine Stenose in den oberen Anteilen dieses Bronchus. Der Bron­
ehialbaum des linken Unterlappens war normal. Wenige Minuten nach dieser 
Fiillung kollabierte die Patientin p16tzlich im AnschluB an eine Bewegung 
und es setzen sofort tonisch-klonisehe Krampfe am ganzen Korper ein, wobei 
PuIs und Atmung vollkommen sistiert waren. Die Patientin zeigte hochgradigste 
Cyanose. Wenige Sekunden spater setzte die Atmung und damit ein voller 
frequenter Puls wieder ein. Nach drei bis vier tiefen Atemziigen dasselbe Bild 
wie friiher mit Krampfen und Pulslosigkeit. Dieses Bild wechselte etwa fiinfmal. 
Wahrend dieser Zeit erhielt die Patientin Campher und Coffein, Sauerstoff 
blieb ohne Effekt. Ebenso eine Injektion von Lobelin. Die sofort begonnene 
und durch etwa eine halbe Stunde durchgefUhrte kiinstliche Atmung hatte 
keinen Erfolg. Die Autopsie ergab einen infiltrativen ProzeB im rechten Unter­
lappen und reichlich Bronchiektasiebildung und in den oberen Anteilen des 
rechten Unterlappenbronchus saB der Wand ein etwa kirschgroBer, weiBlicher 
Tumor auf, der bei der histologischen Untersuchung ein Carcinom ergab. 
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Es zeigte sich alBa durch die Autopsie, daB unsere Vermutung bei der Bronchial­
fiillung, daB es sich um eine Stenose im oberen Anteil des rechten Unterlappen­
bronchus handle, richtig war. Nun weist dieser Fall eine gewisse Ahnlichkeit 
mit dem von Trommer beschriebenen auf, da auch dort eine Stenose eines 
groBen Bronchus bestand, welche eine Jodipinfiillung verhinderte. Als Erklarung 
fiir den Exitus kann ich mich allerdings bei unserer Patientin der Ansicht Trom­
mers nicht anschlieBen, schon aus dem Grund nicht, weil bei unserer Patientin 
erst geraume Zeit verstrichen war, bevor der Kollaps eintrat. Den direkten 
Grund des plOtzlichen Todes anzugeben, halte ich fiir unmoglich. Als Todes­
ursache ware Shockwirkung denkbar, eine Giftwirkung des Anaestheticums und 
schlieBlich Erstickung. Fiir letztere Moglichkeit ware schon der Umstand ins 
Treffen zu fiihren, daB die Patientin im AnschluB an wenige HustenstoBe unter 
hochgradigster Cyanose kollabierte. Es ist immerhin moglich, daB das Jodipin, 
in verschiedene Lappen der Lunge hineingehustet, einen groBen Teil der Atem­
oberfIache verlegte. Fiir am wahrscheinlichsten halte ich eine Summation 
mehrerer dieser Faktoren. Vor allem auch ein dispositionelles Moment, dadurch 
gegeben, daB ein junges Individuum Trager eines Carcinoms ist. Dazu kommt 
sicherlich eine gewisse Shockwirkung und auch eine Giftwirkung der Anasthesie. 
Wenn wir die Frage aufwerfen, ob die Indikation zur Bronchographie bei dieser 
Patientin nicht etwa zu wenig vorsichtig gestellt wurde, so muB man epikritisch 
wohl sagen, daB der Fall zur Bronchographie ungeeignet war. Jedoch muBte 
der gewiB seltene Befund eines kleinen stenosierenden Carcinoms im rechten 
Unterlappenbronchus, in dessen Gefolge erst offenbar die Bronchiektasien ent­
standen waren, der klinischen Untersuchung entgehen. Trotzdem beweist auch 
dieser Fall, daB man mit der Indikation zur Bronchographie auBerst vorsichtig 
sein soIl. Es ware meines Erachtens an Hand dieses Falles auch darauf hinzu­
weisen, daB es in einer groBen Anzahl von Fallen zweckmaBig ist, der Broncho­
graphie die Bronchoskopie vorauszuschicken, da solche oder ahnliche FaIle 
durch die Bronchoskopie direkt erkannt werden konnen. Es ist als fast sicher 
anzunehmen, daB letzten Endes solche gewiB bedauerliche Vorkommnisse nicht, 
ganz zu vermeiden sein werden. Gliicklicherweise sind sie auBerordentlich selten 
und berechtigen uns nicht, die Methode vollkommen abzulehnen. DaB der 
Eingriff alB solcher ein nicht zu unterschatzendes Gefahrtmmoment unter Um­
standen abgibt, wurde schon mehrfach bei Beschreibung der einzelnen Methoden 
erwahnt und darauf hingewiesen, daB z .. B. die Trachealpunktion auBerst unsicher 
ist, da die Trachea leicht durchgestoBen und eine Mediastinitis verursacht 
werden kann. Heuser, der seine Patienten nur in dieser Weise fiiIlte (die 
Trachea wird mit der linken Hand festgehalten und die Nadel dicht unterhalb 
des Kehlkopfes zwischen die Trachealringe hindurchgefiihrt, bis man das Gefiihl 
hat, in einem leeren Raum zu sein) , bezeichnet als Nachteil, daB hie und 'da 
gehustet wird, die Nadel zuriickrutscht und die Kontrastfliissigkeit in das 
umgebende Gewebe injiziert wird. Bei einem solchen Zwischenfall beobachtete 
er Schluckschmerzen durch 24 Stunden, er sah die Fliissigkeit im Mediastinum, 
ohne daB sie Beschwerden machte, jedoch sind FaIle beschrieben, wo die Patienten 
schwere Mediastinitis bekommen. Es wurde schon oben ein Fall erwahnt, 
bei dem ein schweres Glottisodem auftrat, und iiber FaIle von gefahrlicher 
HalBphlegmone nach Bronchographien durch die subglottische Methode ist in 
der Literatur mehrfach berichtet. Wahrscheinlich ist es nicht immer eine der 
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hier aufgezahlten Gefahrenkomponenten, welche eventuelle Vorkommnisse 
erklaren, sondern ich bin der Ansicht, daB die Summe aller oder mehrerer Fak­
toren bei dem Eingriff ins Gewicht fallt. Als allgemeine Lehre geht jedenfalls 
aus den eben beschriebenen Gefahren hervor, daB jede Indikationsstellung 
zur Bronchographie eine genaueste Untersuchung erfordert. 

Das fiihrt uns zu den eigentlichen Kontraindikationen. Ubereinstimmend 
werden von samtlichen Autoren aIle Herz- und GebBkrankheiten besonders in 
dekompensierten Zustand als strikte Kontraindikation angegeben. Alle akuten 
Infektionskrankheiten sind ebenfalls zur Bronchographie nicht geeignet. Infolge 
der eventuellen Gefahr einer Jodschadigung ist der Eingriff bei Hyperthyreoidis­
mus und Basedow zu unterlassen. In diesem Punkt ware als wesentlicher V orteil 
zu begriiBen, wenn die vonBliihbaum undFrick angegebene Methode sich ein­
biirgern wiirde. Beziiglich der Kontraindikation stellt die Tuberkulose ein ziem­
lich umstrittenes Gebiet dar. Wahrend zahlreiche Autoren, von denen einige schon 
friiher erwahnt wurden, die Kontrastfiillung der Bronchien nur bei den produk­
tiven Formen der Tuberkulose angewendet wissen wollen, lehrt die Erfahrung 
anderer Autoren, die an einem groBen Material auch aktiver Tuberkulose 
Bronchialfiillungen vorgenommen haben, daB die Gefahr nicht so hoch einzu­
schatzen ist, wie man urspriinglich glaubte. Jedenfalls scheint es nur eine 
Ansicht dahin zu geben, daB exsudative Prozesse durch Jodipin schlecht be­
einfluBt werden und besser zu unterlassen sind. Auch schwere Nierenkrank­
heiten bilden eine Kontraindikation zur Bronchographie und schlieBlich sollte 
man bei nerv6sen Individuen die Bronchographie nicht vornehmen. 

Wollen wir uns schlieBlich einen Uberblick iiber den derzeitigen Stand 
der Frage der Bronchographie geben, so ist es wohl erlaubt zwei Fragen auf­
zuwerfen: 1. was leistet uns die Methode Positives und 2. unter welchen Voraus­
setzungen ist sie ergiebig? Der eminente Fortschritt, den uns die Methode durch 
eine Bereicherung unserer Kenntnisse sowohl der normalen als auch der patho­
logischen veranderten Atmungsorgane geboten hat, berechtigt gewiB dazu, 
die Anwendung der Methode zu bejahen. Wenn auch heute, durch die bereits 
gemachten Erfahrungen, der Methode ein verhaltnismaBig enger Rahmen in 
der Thoraxdiagnostik gesetzt ist, so ist doch damit zu rechnen, daB bei weiterem 
vorsichtigen und exakten Ausbau der Methode sich der Rahmen wird noch 
erweitern lassen. Unbedingte Voraussetzung ist natiirlich, daB allerscharfste 
Kritik geiibt wird und eine m6glichst vorsichtige Indikationsstellung Platz 
greift. Der besondere Nutzen der Methode, der darin besteht, daB vieles bisher 
Unklares durch die Bronchographie aufgeklart werden konnte, wird sich noch 
betrachtlich steigern. Andererseits wird es zweifellos m6glich sein, die heute 
noch immerhin bestehenden Gefahren wie bei anderen Methoden auf ein Minimum 
zu reduzieren. Die richtige Auswahl des Materiales und die Anwendung der 
jeweils dem Fall entsprechenden Technik der Bronchographie ist natiirlich 
Grundbedingung. Bei objektivem Gegeneinanderhalten der positiven und 
negativen Seiten der Bronchographie iiberwiegen die ersteren urn ein ganz 
Bedeutendes. 

VI. Zusammenfassung. 
Einleitend wird ein Uberblick gegeben iiber die Entwicklung aIler Me­

thoden, die daraufhin zielen, Trachea und Bronchialbaum beim Menschen der 
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Untersuchung zuganglich zu machen. Es wird darauf hingewiesen, daB die Idee 
bis ins Altertum zuriickreicht, daB immer wieder Versuche unternommen wurden, 
den Bronchialbaum teils diagnostisch, teils therapeutisch zu erschlieBen. Diese 
immer wieder gescheiterten Versuche haben sich stets deshalb wiederholt, weil 
eine gewisse klinische Unsicherheit in manchen DiagnosensteHungen geradezu 
dazu gedrangt hat. Besonders erwahnt wird die Entwicklungsmoglichkeit der 
Methode als Bereicherung der anatomischen und physiologischen Forschung. 

2. Ausfiihrung der zahlreichen Methoden, die yom Beginn der Broncho­
graphie bis heute angewendet wurden und kritische Betrachtung derselben. 
Es wird vor aHem darauf Wert gelegt, nicht eine Methode als die einzige der 
Wahl zu bezeichnen, sondern ade mit ihren Vor- und Nachteilen gegeneinander 
zu halten und individueH verschieden jeweils die eine oder die andere als die 
bessere Methode zu erkennen. Besprechung der Methoden hinsichtlich des 
Kontrastmittels, der Anasthesie und der technischen Ausfiihrung derselben. 

3. In d i kat ion e n der Bronchographie in Beziehung zur Pathologie: 
a) allgemeine Gesichtspunkte, b) detaillierte Darstellung der Indikationsgebiete 
mit Hinweis auf die diagnostischen Moglichkeiten iiberhaupt und besonders 
auf die Bereicherung der Differentialdiagnostik der Thoraxerkrankungen resp. 
Respirationserkrankungen durch die Bronchographie. Die Hauptindikations­
gebiete werden gesondert besprochen und zwar: LungenabsceB, Bronchiektasien, 
Lungentuberkulose und verschiedene Pleuraerkrankungen. Hinweis auf den 
Wert der Methode bei Fisteln im Thorax. 

4. Gefahren der Methode. Beziiglich des Kontrastmittels wird auf die 
von den franzosischen Autoren vertretene Ansicht naher eingegangen, daB die 
Lunge eine fettspaltende Tatigkeit entfalte und ein groBer Teil des injizierten 
Jodols von der Lunge aus resorbiert wird (Lipodiairese). Widerlegung dieser 
Ansicht durch deutsche Autoren. Die Einverleibung des Jodoles beinhaltet 
kein groBeres Gefahrenmoment. Auch andere Faktoren, wie verstarkter Husten­
reiz, Temperatursteigerungen, Dyspnoe diirfen als Ursache von Schadigungen 
nicht allzu hoch gewertet werden. Es wird betont, daB in einer Sitzung nur 
hochstens ein Lappen gefiillt werden darf. Das hauptsachlichste Gefahren­
moment bildet die Anasthesie, ein betrachtlicher Teil einer eventuellen Gefahr 
liegt in manchen Methoden (extralaryngeal). 

5. Kontraindikationen. Schwere Herzfehler, akute Infektionskrank­
heiten, exsudative Tuberkulose, Hyperthyreoidismus, Nierenkrankheiten und 
N eurasthenie. 

6. Trotz der dargelegten Differenzen iiber den Wert der Methode steUt die 
Bronchographie bei richtiger und vorsichtiger Anwendung ein wertvolles dia­
gnostisches Hilfsmittel dar und verspricht auch auf therapeutischem Gebiet 
Erfolge. 
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I. Einleitung. 
Es ist wohl zweckmiiBig, einemReferat,das die neuesteLiteratur iiberNieren­

funktionspriifungen zum Gegenstand hat, eine gro.l3ere Einleitung iiber die 
zur Zeit vorherrschenden Anschauungen von der Nierenfunktion im ~llgemeinen, 
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die Lehre von der Harnbildung, vorauszuschicken. Obwohl der Zusammenhang 
mit dem eigentlichen Thema kein unmittelbarer ist, diirfte dadurch das Ver­
standnis vieler Einzelheiten sehr erleichtert und ein tieferer Einblick in den 
ganzen Arbeitsmechanismus des so komplizierten Harnapparates gewahrleistet 
werden. Noch sind allerdings die Anschauungen iiber das Wesen der Urin­
sekretion keine einheitlichen. 

1. Moderne Lehren von der Harnbildung. 
Die alte Kontroverse: Filtration oder Sekretion?, charakterisiert durch die 

Namen Ludwig und Heidenhain, ist noch lange nicht entschieden. Wohl 
verfiigen wir jetzt iiber viel feinere Methoden, die zum Teil mit fabelhafter 
'Technik mikroskopische Einzelheiten zu erfassen gestatten. DaB auch sie noch 
nicht endgiiltig Licht in den Vorgang der Harnabsonderung bringen konnten, 
beweist deutlich, welch groBe Schwierigkeiten sich der Losung des Knotens 
entgegenstemmen. 

Immerhin kann man schon heute mit Bestimmtheit sagen - man konnte 
es vor einem Jahrzehnt noch nicht -: Die Mehrzahl der Physiologen und 
Kliniker hat sich fiir eine modifizierte "Filtrations"lehre, umgeformt von 
Cushny und anderen im Sinne der Filtrations-Riickresorptionshypothese ent­
schieden. 

Auf rein anatomischem Wege der Sache beizukommen, wurde von Tamura 
und seinen Mitarbeitern versucht: sie stellten fest, daB im Normalzustand -
teilweise im Gegensatz zu den Angaben von Richards - aHe Glomeruli gleich­
maBig in Tatigkeit seien, dagegen nach Blutverlust, Urethannarkose usw. nur 
ein Teil. Auf Grund von Druckmessungen - Methodik s. Original - kamen 
sie zu der Anschauung, daB auch der extracapillare, d. h. der in der Glomerulus­
kapsel bestehende Druck von groBer Bedeutung fiir den Glomeruluskreislauf 
ist. Sie beschreiben genau die Veranderungen dec Nierenknauelchen und ihrer 
Kapsel wahrend der Diurese und schlie Ben daraus, daB - in der Froschniere­
der Glomerulus der einzige Ort der Wasserausscheidung ist, daB aHerdings 
die Filtration in ihm kein einfacher physikalischer Vorgang sein kann (etwa 
nur bedingt durch hydrostatische Druckdifferenzen), sondern, daB auch un­
bekannte physiologische Krafte eine wichtige Rolle bei der Wasserausscheidung 
im Glomerulus spielen. 1m iibrigen halt die Wiener Schule - Pick - an den 
Anschauungen von Richards fest. 

Mit der Erforschung der Funktion der tubularen Abschnitte beschaftigte 
sich Kosnyi. Er fand, daB die Epithelzellen die Funktion der Riickresorption 
des ganzen Glomerulusfiltrates und der Elimination del: harnfahigen Sub­
stanzen in den Harnweg als Granuloid haben. Uber die Sekretion dieses Granu­
loids macht er genaue morphologische Angaben, die im einzelnen hier nicht 
Platz finden konnen. 

Die physiologische Seite der Frage wurde in den letzten Jahren von 
einer groBen Anzahl von Autoren zum Gegenstand ihrer Untersuchungen 
gemacht. Es ist kaum moglich, alleArbeiten, die sich dariiber angehauft haben, 
auch nur zu zitieren. N ur die wichtigsten seien hier festgehalten. 

Vor aHem verdient eine experimentelle Arbeit von Tschopp aus dem 
Spiroschen Institut in Basel deshalb Beachtung, weil sie, mit relativ einfachen 
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Hilismitteln durchgefiihrt, zu sehr klaren und einleuchtenden Resultaten 
gekommen ist. Tschopp wies durch analytische Bestimmung der Ca-Werte 
im Ham und Blut nach, daB ohne die Annahme einer Riickresorption die fiir 
die Calciumphosphate im Blut und Ham gefundenen Werte, unmoglich waren. 
Um z. B. die Menge von 246 mg % Ca als Phosphat in Losung zu halten, waren 
4,5 I Ultrafiltrat notwendig. Die tatsiichliche Harnmenge betriigt nur 118 ccm 
(beim Kaninchen). Es miissen demnach 4,3821 (in den Harnkaniilchen) zuriick­
resorbiert worden sein. Tschopp zeigte ferner unter Zuhilfenahme von Modell­
versuchen, daB das Ca im Ham der Griinfuttertiere in iibersattigter Losung 
nicht nur als Phosphat, sondern auch als Carbonat gebunden ist, wahrend 
das im Serum vorhandene Ca nicht in iibersattigter Losung vorkommt. Damit 
ist der Nachweis erbracht, daB eine Riickresorption von Wasser stattge£unden 
hat, denn es kann aus dem Plasma weder eine unlosliche Ca-Verbindung noch 
eine an Ca iibersiittigte Losung durch die Nierenzellen dif£undieren. Besonders 
klar ist die Riickresorption bei den verschiedenen Fiitterungsformen zu beweisen. 
Werden z. B. Kaninchen mit saurer Nahrung-Hafer-ge£iittert, so erhoht sich 
nach einiger Zeit die Wasserstoffionenkonzentration im Ham und gleichzeitig 
sinkt die Alkalireserve im Blut dieser Tiere stark abo Noch anschaulicher als 
an der Niere sind die Versuche Tschopps am Gallensystem, in dem ganz Mn­
liche Verhaltnisse obwalten. Er hat somit das Recht, seine Arbeit zu betiteln: 
Die Riickresorption als physiologisches Prinzip. 1m iibrigen sei hier noch auf 
(lie Arbeiten Augsbergers aus dem gleichen Institut iiber das Wesen und die 
Theorie der Filtration und Ultrafiltration hingewiesen. 

Das Vorkommen einer Riickresorption wurde auch von Anselminoin 
seinen Versuchen an der Ringelnatter ge£unden, doch liegen die Verhaltnisse 
dort ziemlich kompliziert. 

Gewichtige Stiitzen erhielt die Filtrations-Riickresorptionstheorie durch die 
Untersuchungen iiber die -,\usscheidung von Farbstoffen und korpereigenen 
Substanzen; solche Studien wurden durchgefiihrt von Haymann und Richards, 
Mitamura, Crane, der annimmt, daB beim Saugetier die Resorption von 
Wasser in den Henleschen Schleifen gegen den osmotischen Druck stattfindet, 
Akerren, Rehberg, Miyamura, Cordier, White und Clark und vielen 
anderen. Sie alle kommen zu der Auffassung, daB der Glomerulus das Haupt­
ausscheidungsorgan fUr aIle Stoffe und alleiniges fiir Wasser, die Tubuli in 
erster Linie die Statten der Riickresorption darstellen. Holten ist der Ansicht, 
daB das Glomerulusfiltrat auf rein physikalischem Wege gebildet wird und die 
Plasmabestandteile mit Ausnahme der Chloride enthiilt. Es wird in den Tubulis 
durchRiickresorption konzentriert. Dabei treten verschiedene Stoffe verschieden 
leicht durch die KanaIchenzellen hindurch und nur wenige werden durch aktive 
Zelltatigkeit resorbiert: die sog. Schwellenstoffe, vor allem Glucose. 
Das AusmaB des Filtrationsprozesses kann nach Holten rechnerisch erfaBt 
werden. Er vertritt ferner die Ansicht, daB bei Nephrosen der" Filtrations­
vorgang ungestorl bleiben kann und nur bei besonders groBem EiweiBreichtum 
des Hams herabgesetzt wird. Bemerkenswert ist schlieBlich seine Meinung, 
daB die N-Ausscheidung nichts mit den Tubulusepithelien zu tun hat. 

Von den Einzelheiten der Forschungen iiber die Nierentatigkeit und ihre 
Abhangigkeit von. verschiedenen Faktoren sei in Kiirze folgendes berichtet: 
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Adolph fand, daB die Nieren des Frosches ihre Funktion viel weniger den 
Korperbedurfnissen anpassen konnen als die der Saugetiere. 

Die Abhangigkeit der Ausscheidungsfunktion von der Aciditat der Durch­
stromungsflussigkeit wurde von Detering studiert. Der Harn ist stets saurer 
als die Durchstromungsflussigkeit, das Optimum fur die Ausscheidungsleistung 
der Niere ist PH 7,26. Bei Abweichung nach der sauren oder alkalischen Seite 
nimmt die Harnmenge ab und versiegt schlieBlich. Diese Feststellungen sind 
nicht ohne Bedeutung fUr die spater eingehend zu erorternde Sauren- und 
Basenausscheidung, auf die sich bekanntlich jetzt eine wichtige Nierenfunktions­
priifung aufbaut. Auch die sonstige ionale Zusammensetzung der Durch­
stromungsflussigkeit ist fur das quantitative Ergebnis der Ausscheidung von 
Wichtigkeit. So konnte W ohlen berg zeigen, daB Ca-Mangel zu einer Steigerung 
der Harnmenge fiihrt, wohl infolge einer GefaBerweiterung und der allgemeinen 
Permeabilitatssteigerung der Nierenepithelien, wahrend K-Mangel die Diurese 
verringert und eine Schadigung der Ruckresorption von CI, Zucker und· Wasser 
in den Tubulis verursachen solI. Fur normales Arbeiten der Niere ist sowohl 
die Anweseiilieit von K, als auch von Ca erforderlich. 

So viel von den Einzelheiten. Es ist selbstverstandlich, daB nunmehr auch 
die Gegner der Filtrationstheorie zu Worte kommenmussen. 

Unter denjenigen, die nicht restlos die Anschauung von der Glomerulus­
filtration und der Ruckresorption im tubularen System teilen, ist vor allem, 
abgesehen von Volhard, Lich twitz und anderen Kliriikern, Hoeber 
und seine Mitarbeiter zu nennen (Mackuth). Hoeber vertritt die An­
sicht, daB die Harnbildung in den Glomerulis kein reiner Filtrationsvorgang 
sein kann, nicht in einfacher Weise von der Durchblutung des Knauelapparates 
abhii,ngt, sondern vielmehr unter aktiver Mitbeteiligung der Glomeruluszellen 
erfolgt. Seine Auffassung begriindet er durch eine groBe Reihe sinnreich erdachter 
V~rgi£tungsversuche, die es gestatten, Tubulus- und Glomerulussystem einzeln 
auszuschalten und auch die GefaBweite zu regulieren. Einzelheiten der Ver­
suchsanordnung und -ergebnisse mussen in den Hoe berschen Originalarbeiten 
naochgelesen werden. 1m ubrigen erkennt auch er an, daB in den Tubulis die 
Ruckresorption von Chlor, Zucker, Kohlensaure und Wasser stattfindet. 

Die bisher fUr die Filtrationstheorie in Anspruch genommenen Experimente 
stehen nach seiner Ansicht nicht im Widerspruch zu diesen Ergebnissen. Die 
Glomeruli andern beim Hindurchpressen der Filtrationsflussigkeit deren Partial­
konzentration nicht wesentlich. Auch Hoe ber gibt zu, daB die Ausscheidung 
saurer Farbstoffe in den Glomerulis, ihre Einengung durch Ruckresorption 
in den Tubulis erfolgt. Eine aktive Sekretion geloster Stoffe durch die Kanalchen 
halt er fUr moglich, aber bisher fur die isolierte Froschniere nicht fUr bewiesen. 
Er glaubt ferner, daB man auch bei Saugetieren die Glomeruli nicht als passive 
Filter, sondern vielmehr als aktive Sekretionsorgane ansehen muB. 

Eine teilweise ~blehnung erfuhr die rein physikalische Lehre von der Ham­
bildung auch von Condorelli, der bei seinen Kaninchenversuchen fand, daB 
das Glomerulusepithel Lithiumcarmin, Ferrocyankalium und Wasserblau 
sezerniere, ahnlich wie das Epithel der Tubuli. Die Konzentration der ab­
geschiedenen Stoffe ist in den Kanalchen eine hohere also im Glomerulus. 
Trotzdem nimmt Condorelli eine Ruckresorption durch die Tubuli nicht an. 
Er ist fernet der Meinung, daB zwei korperfremde Stoffe nicht durch dieselbe 
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Zelle ausgeschieden werden. Es bleibt zu hoHen, daB uns die Elektrostatik 
hier noch etwas weiter bringt. 

Nun eriibrigt es noch einiger ganz neuer und anders gearteter Hypothesen 
iiber die Nierenfunktion zu gedenken. 

Als erste ware Piitters Dreidriisentheorie der Harnbereitung zu 
nennen. Piitter nimmt an, daB die Niere der Wirbeltiere drei Driisen in sich 
vereinigt: Stickstoff-, Wasser- und Salzdriise. Wahrend die beiden ersteren 
bei niederen Tieren in der gleichen ZeUart lokalisiert sind, und in engster funk­
tioneller Zusammengehorigkeit stehen, entwickelt sich die Salzdriise erst bei 
Saugetieren. Die Wasserdriise wird durch das Epithel der Bowmannschen 
Kapsel dargestellt, die Stickstoffdriise hat ihren Sitz in den Tubulis beider 
Ordnung, die Salzdriise in dem'dicken Schenkel der Henleschen Schleife. 

Mit einer ganz anderen Hypothese ist in der neuesten Zeit Buinewitsch 
hervorgetreten. Er ist der Ansicht, daB in den Kanalchen stets Wasser und 
Kochsalz ausgeschieden wird, in den Glomerulis hingegen Harnstoff, Harnsaure 
usw. Dabei findet in letzteren ein molekularer Austausch statt, indem eine 
aquivalente Menge NaCI durch die Glomeruli wieder in das Blut aufgenommen 
wird und auch Wasser zur Riickresorption kommt. Dadurch kommt in den 
Glomerulis eine Eindickung des Harns zustande. (Also eine der Cushnyschen 
diametral entgegenstehende Anschauung.) Buinewitsch stiitzt diese Auf­
fassung auf die Ubereinstimmung mit den Erfahrungen an tubularen und 
glomerularen Nierenerkrankungen, auf die sich widersprechenden Ergebnisse der 
bisherigen experimentellen Untersuchungen iiber die Harnabsonderung und auf 
die klinischen Erscheinungen an der Stauungsniere. Das NaCl kreist durch die 
Niere wie die Galle durch die Leber, um dem Korper unnotige Kochsalzverluste 
zu ersparen. Das Tubulussekret geht nicht nur papillenwarts, sondern wegen 
der Enge der Henleschen Schleifen und der hoheren Konzentration des 
Glomerulusgebietes auch nach dieser Richtung, so daB hier ein Austaus<;h 
der von den Tubulis ausgeschiedenen Substanzen mit den im Blut befindlichen 
stattfinden kann. 

Die Stellungnahme der Physiologen und Kliniker zu den beiden letzten 
Gedankengangen darf mit Interesse abgewartet werden. 

1m Hinblick auf die spater zu erorternden VerhaltnL,>se bei der Fliissigkeits­
ausschwemmung und die Einwirkung der Hypophyseninkrete darauf ist es wohl 
von Wichtigkeit, hier einige kurze Bemerkungen iiber den EinfluB des N erven­
systems auf die Nierenarbeit einzuschieben. Wichtig ist vor aHem die 
Feststellung von Sham bough und Curtis, - Diureseversuche 1 - daB seit 
langerer Zeit entnervte Nieren normal funktionierten und auch anatomisch 
intakt blieben. Auf eine Reihe hochinteressanter experimenteller 8tudien iiber 
die sog. re£1ektorische Anurie, Oligurie und auch Polyurie (letztere bekanntlich 
ziemlich selten), die von Papin, Leibson u. a. stammen, kann hier nur ver­
wiesen werden. 

Recht bedeutungsvoll ist es iiber den EinfluB des autonomen Systems, ins­
besondere des N. splanchnicus auf die Harnbildung etwas zu erfahren. Hier 
sind vor allem die eingehenden tierexperimenteHen Untersuchungen von Ellinger 
und Hirt iiber die Funktionen der einzelnen Nervenfasern von Bedeutung. 
Die N. splanchnici minores regeln Wasser- und Elektrolytausscheidung, die 
unteren Grenzstrangfasern die Wasserstoffionenkonzentration. Letztere hemmen 
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auch dic Ammoniakbildung und die Gesamtsaure- und Phosphatausscheidung. 
Antagonistisch zu ihnen wirkt der N. splanchnicus major. Der N. vagus besitzt 
einen EinfluB auf die Wasserausscheidung und hemmt die Ausfuhr des Gesamt­
stickstoffs. Auf Grund von Untersuchungen tiber die Carminausscheidung bei 
Kaninchen konnte Condorelli feststellen, daB Vagusrcizung die Farbstoff­
ausscheidung besonders in den Tubulis verstarkt, Faradisation des Hals­
sympathicus und ahnlich Adrenalininjektion sie hemmt. Der EinfluB des einen 
Nervenstammes erstreckt sich stets auf beide Nieren. Auch Durchschneidung 
des N. splanchnic us vermindert die Carminausscheidung der Tubuli. Aus­
ftihrliche Untersuchungen tiber den EinfluB der Splanchnicusanasthesie auf die 
Nierenfunktion -ein Eingriff, der tibrigens in der letzten Zeit zu therapeutischen 
Zwecken recht haufig vorgenommen wird - stellten Schmidt und Siwon, 
Wiedhopf und Lion an. Letzterer fand auf paravertebrale Anasthesie eine 
Vermehrung der Hammenge und der festen Bestandteile beim Menschen, wahrend 
nach S c h mid t und S i won direkte Splanchnicusanasthesie die Hammenge 
und die N-haltigen Substanzen, weniger die NaCI-Ausscheidung herabsetzt. 
(Untersuchungen an Nierengesunden!) 

Ob und welche inkretorischen Leistungen die Niere vollbringt, ist 
noch sehr umstritten. In einem frtiheren Referat habe ich auf ihre von mehreren 
Seiten angenommenen Beziehungen zum Zuckerstoffwechsel hingewiesen 
(Schiroka uer, Biedl u. a.), von neueren Arbeiten dartiber sei nur die von 
Ullmann erwahnt, der an Tieren mit teilweiser Entfemung der Nierensubstanz 
Erscheinungen beobachtete - fibrillare Zuckungen, Muskelzittem, Mattig­
keit usw. - die an die Folgen der Epithelkorperchenentfemung erinnem. 

2. Allgemeines iiber Nierenerkrankungen und 
Nierenfunktionspriifungen. 

Die Einteilung der Nierenkrankheiten wird am zweckmaBigsten nach 
dem bekannten Volhardschen Schema vorgenommen in rein degenerative 
(Nephrosen) und entzundliche Erkrankungen einerseits -letztere zerfallen wieder 
in verschiedene Gruppen: interstitielle Nephritis, diffuse, herdformige Glomerulo­
nephritis im akuten und chronischen Stadium - und arteriosklerotische anderer­
seits; unter diese sind einzureihen sowohl die blande Hypertonie als auch die 
maligne Kombinationsform. 

DaB sich in diesem Schema nicht alles glatt unterbringen laBt, was 
dem Kliniker an Nierenerkrankungen in die Hand kommt, ist klar. Insbesondere 
bereitet die Gruppe der Nephrosen - daB es sich nicht urn ein einheitliches 
Krankheitsbild handelt, ist schon lange festgestellt - Schwierigkeiten insoferne, 
als man einen Teil dieser FaIle moglicherweise uberhaupt nicht unter die primaren 
Nierenaffektionen einreihen darf, da sie nur Teilerscheinung einer tibergeordneten, 
noch naher zu erforschenden Grundkrankheit darstellen sollen. (V gl. dazu die 
Arbeiten von Munk, Shi Kao und Hills, Berglund und Medes, Lowen­
thal u. a.) Eine genauere Analyse gerade dieser Frage wtirde wohl fur die Theorie 
und Klinik der Nierenpathologie von groBer Fruchtbarkeit sein. 

tiber die Entstehung und das Wesen der Amyloidniere finden sich nahere 
Angaben in den neueren Arbeiten von Koch, Alzona und Yamamoto. 
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1m iibrigen leistet, im Vergleich mit anderen Einteilungsversuchen, gerade 
die Volhardsche Differenzierung immer noch die besten Dimo,ic, c.a sie noch 
am meisten den Konnex mit den pathologisch-anatomischen Befunden aufrecht 
crhalt. 

Wenn wir uns die Frage stellen : Was erwarten wir von den Nierenfunktions­
priifungen?, so ist die Antwort eine dreifache. Wir wollen Auskunft haben: 

1. Uber die Prognose der vorliegenden Erkrankung. Ist die Niere suffizient 
oder nicht? 1st die Storung reparabel? 

2. Uber die Differentialdiagnose: Um welche Form von Nierenerkrankung 
handelt es sich? 1st sie primar oder rein sekundar, eine Folge anderer schwerer 
Krankheiten? (z. B. Stauungsniere). 

3. Uber die topische Diagnose. 1st Glomerulus- oder Tubulusapparat affiziert 
oder beide? 

AuBerdem miissen uns die Untersuchungen iiber die Leistungsfahigkeit der 
Nieren und insbesondere ihre verschiedenen Teilfunktionen Fingerzeige geben 
fUr unser therapeutisches Handeln, speziell die Diatvorschriften. 

Unter diesen Gesichtspunkten sollen aIle nachstehenden Erorterungen iiber 
die Nierenfunktionspriifungen betrachtet und zusammengefaBt werden. 

Uber die Einteilung der funktionellen Priifungsmethoden im 
einzelnen konnen wir uns kurz fassen: Am zweckmaBigsten und von den meisten. 
Autoren bevorzugt ist die Gruppierung der Leistungspriifungen in solche, die 
sich mit der Ausscheidung bzw. Retention korpereigener Stoffe befassen und 
solche, die korperfremde Substanzen zur Untersuchung heranziehen. 

Dabei soll in unseren folgenden Darlegungen kein grundsatzlicher Unter­
schied gemacht werden zwischen Ausscheidung im Harn und Retention im Blut,. 
obwohl dieser fiir die Ubersichtlichkeit eines Referates manche Vorteile hatte_ 
Beide Leistungskriterien sind meist so eng miteinander verkniipft und nur 
gemeinsam zu verwerten, daB eine strenge Trennung schwer fallen wurde, zu­
weilen auch ganz unmoglich ware. 

SchlieBlich sei darauf hingewiesen, daB vorliegendes Referat nur uber die 
Literatur der letzten 3 Jahre orientieren soIl, wobei natUrlich die FUlle des. 
zu bearbeitenden Stoffes verbietet, jede Arbeit einzeln zu berucksichtigen. 
Auch das fUr die klinische Technik Wichtige kann nur ganz kurz gestreift werden~ 
im Hinblick darauf, daB vor fast eimm Jahr in <Ifm Lehrbuch von Brugsch­
Schittenhelm, Klinische Laboratoriumstechnik III eine ausgezeichnete, von 
Beckmann stammende Zusammenstellung aller klinisch wichtigen Funktions­
priifungen mit ausfiihrlicher Beschreibung des Methodischen gegeben wurde_ 
Es genuge hier der Hinweis darauf und die Bemerkung, daB im vorliegenden 
Referat, abgesehen von der neuesten Literatur, die in dem genannten Werk 
noch keine Aufnahme finden konnte, mehr auf die theoretischen Grundlagen 
der einzelnen Funktionsprufungen eingegangen werden soIl. Rein technische 
Fragen sollen nur !:loweit gestreift werden, als sie der ganz neuen Literatur ent­
stammen oder zum Verstandnis des Ubrigen unbedingt erforderlich sind. AuBer­
dem sei auch auf mein vor etwa 2 Jahren erschienenes Ubersichtsreferat ver­
wiesen, das auch die altere Literatur eingehend berucksichtigt. Da ich aber 
auch von den neueren Arbeiten selbstverstandlich nicht alle ausfUhrlich be­
sprechen konnte, mache ich noch auf das beigegebene Literaturverzeichnis 
aufmerksam. 
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II. Ausscheidnng korpereigener Stoffe. 

1. Wassel' und feste StoWe insgesamt. 
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a) Einfache Beobachtung der Wasserausscheidung. Der Wasserhaushalt. 

DaB schon die einfache Beobachtung und fortlaufende KontroUe der Urin­
ausscheidung und der Harndichte fur die Beurteilung von Nieren (und Herz-) 
kranken klinisch auBerst wichtige Schlusse gestattet, ist langst bekannt. Ich 
erinnere nur an die Begriffe: Polyurie, Oligurie, Anurie, Hyposthenurie, Isosthen­
urie und Nycturie. Insbesondere auf die Beachtung der letzteren soUte mehr 
Wert gelegt werden, aIs dies bis jetzt noch hiiufig getan wird. Bei jedem Nieren­
patienten und kardial Dekompensierten mussen Tag- und Nachturin getrennt 
gemessen werden. . 

Uber den Wasserhaushalt aIs solchen liegen ubrigens eine Reihe neuerer 
Arbeiten von theoretischem sowohl wie klinischem Interesse vor, von denen 
an erster SteUe 'die Zusammenfassung Sie becks genanut werden soll, der sich 
eingehend mit den Problemen der Wasseraufnahme und des Flussigkeitswechsels 
zwischen Blut und Geweben beschaftigte und auch die zentral nervose Regulation 
besprach: Bei Trinksuggestion ohne Wasseraufnahme tritt die gleiche Blut­
verdunnung und Diurese auf wie nach Flussigkeitszufuhr! - In pathologischen 
Fallen sind Abweichungen von der Norm nach vielen Richtungen hin moglich: 
Bei Schrumpfniere besteht eine vollige Starre des Wasseraustausches zwischen 
Blut und Geweben. Fiir die Lehre vom Odem, die ubrigens spater bei der 
Besprechung der Salzausscheidung nochmals gestreift werden soU, ist die Ein­
teilung des Wasserbestandes des Korpers in drei Komponenten von Wichtig­
keit: a) In besonderen Systemen flieBendes Wasser, Blut, Lymphe, Sekrete. 
b) Zwischen- oder Gewebsflussigkeit. c) In den Geweben festgebundenes Wasser, 
Quellungswasser. Ein AnstoB an irgendeiner Stelle des Wasserhaushaltes setzt 
alle diese drei Komponenten in Bewegung. Die beim Hydrops am starksten 
gefiillten Wasserdepots sind im wesentlichen in der Zwischenfliissigkeit zu 
suchen. Die ganz auBerordentlich komplizierte Frage der Entstehung der 
Wassersucht wird in dem Sie beckschen Aufsatz ebenfalls aufgeroUt. 

In diesem Zusammenhang sind vieUeicht noch die Untersuchungen Skel­
tons uber die Wasserabgabe der Organe nach AderlaB und Injektion von Salz­
losungen von einigem Interesse. Seine Zahlenangaben mussen im Original 
nachgelesen werden. Das groBte Wasserdepot des Korpers ist die Muskulatur. 
Bes~nders rasch reagieren Leber und Darm auf Wasserschwankungen. Auf 
die koordinierte Funktion von Haut und Niere bei der Wasserausscheidung 
wiesen Kauf und Zack bei ihren Untersuchungen an Kreislaufkranken hin, 
gestutzt auf eine besondere Methode der Messung der SchweiBsekretion. 

Von Wichtigkeit sind hier ferner die Untersuchungen von Govaerts uber den 
osmotischen Druck der SerumeiweiBkorper, die zum Teil auch schon langere 
Zeit zuriickliegen. Denn auch dieser spielt, wie weiter unten noch bei Besprechung 
der Odemgenese und des Saure-Basenhaushalts zu erortern sein wird, eine 
wichtige Rolle fiir die Diurese. Nach den Angaben von Govaerts wachsen 
die Druckwerte mit steigendem Albumin-Globulin- Quotienten, und zwar von 
3,3 auf 6,65 ccm Wasser pro gDfo EiweiB bei einem Anwachsen des Albumin­
Globulinquotienten von 0,36 auf 3. Die Verhiiltnisse bei Nephritikern liegen 



478 Ferdinand Lebermann: 

besonders kompliziert und es muB diesbeziiglich hier auf die Originalarbeit 
ve~esen ~erden. 

SchlieBlich sei noch auf die Arbeiten der Wiener Schule (Pick) iiber die 
mannigfachen Zusammenhange der Leber mit dem Wasserhaushalt 
aufmerksam gemacht. Von neueren Untersuchungen dariiber verdienen ins­
besondere E~ahnung die von Parhon, Marza und Cahane so~ie von Beck­
mann, der sich vo~egend mit der offenbar sehr fein ausgebildeten Regulation 
des Blut-Ionen-MUeus durch die Leber beschiiJtigt. Eine ausfiihrlicheErorterung 
seiner hochinteressanten Ergebnisse muB hier allerdings unterbleiben. 

Besonders zahlreich sind die neueren Arbeiten iiber die nervose und 
hormonale Beeinflussung des Wasserhaushalts. Auf die letztere ~ird 
iibrigens bei Besprechung der Hypophysenextrakte nochmals zuriickzukommen 
sein. Durch Z~ischenhirnnarkose konnten Molitor und Pick eine Aufhebung 
der Coffein- und Theobromindiurese erzielen, ein Be~eis dafiir, daB die Wasser­
diurese von einer zentralen Stelle im Z~ischenhirn beherrscht ~ird; GroBhirn­
aUBBchaltung durch entsprechende Narkotica dagegen fordert die Coffein­
diurese. DenEinfluB der peripherenNerven auf den Wasserhaushalt der Ge~ebe 
untersuchten Parhon, Cahane und Marza: Nach Durchschneidung eines 
Nerven nimmt der Wassergehalt in seinem zentralen Teil zu. Die gleichen 
Autoren studierten auch die Beziehungen des Fliissigkeits~echsels zur inneren 
Sekretion. 

Sehr ausfiihrliche Untersuchungen iiber dieses Thema stammen insbesondere 
von Yamaguchi, der in mehreren Publikationen die hormonale Beeinflussung 
des Fliissigkeitsaustausches an Hunden einer kritischen Analyse unterzog. 
Nur einiges sei davon berichtet: Thyreoglandol verursacht beim gesunden 
Tier anfangs Hydramie (Blutquellung), bei dem mit Cantharidin nephritisch 
gemachten tritt die Ge~ebsquellung friiher auf. Insulin ~irkt quellungsfordernd 
auf Blut und Ge~ebe und verursacht eine Bluteindickung. Adrenalin verursacht 
durch Angiospasmus eine Erhohung der Ge~ebsspannung und eine Forderung 
der Blutquellung und der Ge~ebsquellung. Seine Wirkung ist beim gesunden 
Hund individuell verschieden. Beim nephritisch gemachten Tier be~irkt es 
Hydramie durch ErhOhung der Quellbarkeit des Blutes. AuBerdem lieferte 
Yamaguchi ~ertvolle Beitrage zur Frage der 6dembildung und zum Ver­
standnis des KrankheitsbHdes der Nephrose, auf die einzugehen der Raum­
mangel verbietet. Auch Katos Untersuchungen be~egen sich auf dem gleichen 
Gebiet, insbesondere ist darin die 6dembereitBchaft der Hyperthyreosen hervor­
gehoben. DaB auch die MHz innige Beziehungen mit dem Wasserstoff~e?hsel 
verbinden, zeigte Asher (Dietiker) in einer exakten experimentellen Studie: 
Der Wasse~echsel wd durch die MHz gehemmt, durch ihre Entfernung 
gefordert. Diese Forderung ~ird auf die Schilddriise bezogen. Somit ist ein 
Antagonismus von MHz und Schilddriise in bezug auf den Wasserhaushalt sicher­
gestellt. 1m Zusammenhang damit sei noch der Arbeit Deikes gedacht, der den 
EinfluB des retikuloendothelialen Systems, bz~. seiner Blockade durch Elektro­
kollargol auf den Fliissigkeits~echsel untersuchte. Die Ergebnisse sind indes 
nicht eindeutig. 

b) Der Wasserversuch. 
Die Technik des Volhardschen Wasser- und Konzentrationsversuches ~ird 

als bekannt vorausgesetzt. Er behauptet nach ~ie vor seine Vorrangstellung 
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unter den klinischen Nierenfunktionspriifungen und es ist verstandlich, daB in 
der neueren Zeit verhaltnismaBig wenig mehr dariiber klinisch gearbeitet wird. 

Mehr von theoretischem Interesse sind die Mitteilungen Riochs, der einige 
Studien iiber die Blutveranderungen nach der oralen Zufuhr von 700-2000 ccm 
Wasser anstellte. Die Leitfahigkeit des Serums nimmt dabei rapide ab und steigt 
erst langsam wieder an; der starkste Abfall betrug 3,8%, die Diurese verlief 
der Anderung der Leitfahigkeit parallel oder setzte 30-45 Minuten danach ein. 
Dagegen stieg nach Einnahme von 2000 ccm L 0 c k e scher Losung die Leit­
fahigkeit an, die Diurese war ahnlich wie bei den reinen Wasserversuchen. Die 
Verhaltnisse andern sich je nach der Konzentration der SalzlOsung. Jedenfalls 
wird nach diesen Befunden ein Zusammenhang zwischen Leitfahigkeit des 
Serums und Diurese angenommen. 

Eigentlich in keiner naheren Beziehung zu dem Vorhergehenden und der 
ganzen Theorie und Praxis des Wasserversuches stehen die Arbeiten von W 011-
heim und Brandt iiber die Wirkung der intravenosen Injektion kleinster 
Wassermengen, die hier nur deshalb erwahnt werden sollen, weil ihnen vielleicht 
auch ein gewisses therapeutisches Interesse zukommt. Dieser Eingriff - intra­
venose Injektion von 5-10 ccm destillierten Wassers - ruft recht wesent­
liche Veranderungen der Blutzusammensetzung hervor, wie Abnahme der 
roten Blutkorperchen, des Ramoglobins, des EiweiBgehaltes, Zunahme der 
Kochsalzmenge im Serum. Diese Verschiebungen werden als Wirkung des 
injizierten Wassers auf den Fliissigkeits- und Stoffaustausch in den Capillar­
endothelien angesehen. Bei Nierenkranken finden sich Abweichungen von dieser 
normalen Reaktion. Da die Veranderungen, die eine solche Wasserinjektion 
begleiten, ahnlich denen nach einem AderlaB auftretenden sind, darf das Ver­
fahren als "unblutiger AderlaB" bezeichnet werden. Es handelt sich dabei 
im wesentlichen um den Einstrom einer NaCI-reichen, eiweiBarmen Fliissigkeit 
aus dem Gewebe in die Blutbahn. Dabei wird auch die zirkulierende Blutmenge 
vermindert und der Blutdruck deutlich erniedrigt. 

Mehr auf die praktische Durchfiihrung des Wasserversuches und die Bewer­
tung seiner Resultate beziehen sich die Ergebnisse von Tyrni, der insbesondere 
Trinkversuche an Patienten mit vasomotorischer Ubererregbarkeit anstellte 
(fiir diese Gruppe werden genaue Charakteristica angegeben). In solchen Fallen 
wurde entweder zu viel oder zu wenig Rarn sezerniert, bei einer Trinkmenge 
von 1,5 1. 1m iibrigen geht aus seiner Arbeit hervor, daB Adrenalin bei Nor­
malen die Diurese vermindert. Bei den sog. vasomotorisch iiberempfindlichen 
Patienten sollen Krampfe und Lahmungen in den NierengefaBen bestehen, 
die zu Veranderungen der Rarnausscheidung fiihren und Teilerscheinungen 
der allgemeinen vasomotorischen Storungen sind. 

c) Modifikationen des Wasserversuches. 

Rat sich somit der Volhardsche Wasser- und Durstversuch in seiner ur­
spriinglichen Form unverandert weiter erhalten, so wurde er doch andererseits 
Grundlage fiir mehrere klinisch-experimentelle Arbeiten, die eine Erganzung 
dazu darstellen. Ankiipfend an einen Gedankengang Volhards selbst hat in 
neuester Zeit Le ber mann versucht, durch Kombination der einfachen Ver­
diinnungs- und Konzentrationsprobe mit diuretisch wirkenden Stoffen die 
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auBersten Grenzen der Ausscheidungsfahigkeit del' Nieren fUr Fliissigkeit und 
feste Stoffe zu errnitteln. Dieser Versuch schien urn so lohnender, als aus den 
letzten Jahren keine systematische klinische Bearbeitung einer solchen Funk­
tionspriifung, die Le bermann als Belastungsversuch bezeichnet, vorliegt. 
Nach Hinweis auf die mannigfachen Schwierigkeiten, die die Auswertung seiner 
Ergebnisse erschwerten, kommt Lebermann zu folgenden Sehliissen: 

Bei Herz- und Nierengesunden, die einen volIkommen regelreehten Wasser­
versuch erledigten, zeigten sieh alle dam it gepriiften Funktionen, Wasser­
ausseheidung, Konzentration und Verdiinnung, bei Zulage von Diuretieis -
gepriift wurden nur Harnstoff, Purinderivate, Herzmittel und Gallensauren -
mehr oder weniger steigerungsfiihig, am meisten bei Versuchspersonen mit 
extrarenal bedingter Oligurie - SchweiBe! - am wenigsten bei solchen, die 
schon eine ohnedies iiberschieBende Fliissigkeitsausscheidung in den ersten 
4 Stunden des Wasserversuchs zeigten. Dabei erscheint nach dem Verhalten 
des spezifischen Gewichts zur Priifung del' maximalen Konzentrationsfahigkeit 
die Belastung mit Harnstoff, der auBersten Verdiinnungsgrenze die mit 
Decholin, weniger gut mit Euphyllin geeignet. 

Von akuten und zum Teil auch chronischen Nierenerkrankungen ohne 
Odeme scheinen diejenigen prognostisch am giinstigsten zu liegen, bei denen 
die Belastungen eine ziemlich groBe Variabilitat aller drei damit untersuchten 
Funktionen aufdeckten. Die schlechte Vorhersage bei den Fallen ohne jede 
Schwankungsbreite trotz Belastung wurde klinisch stets bestatigt. Es wird 
von Lebermann die Moglichkeit erwogen, ob sich aus dem Vergleich des kom­
binierten mit dem einfachen Wasserversueh grobquantitative Schatzungen iiber 
die Menge des noch funktionstiichtigen Nierenparenchyms, die "Reservekraft" 
del' Nieren, ermitteln lassen. 

Rein kardiale Odeme reagierten in del' Regel auf Zulage von harntreibenden 
Stoffen bei del' experimentellen Diurese mit einer erheblichen Verbesserung 
del' Fliissigkeitsausscheidung und del' Verdiinnungsfunktion, schwere geringer 
als leichte. Dieses Verhalten scheint so typisch zu sein, daB es sich differential­
diagnostisch vielleicht zur Abgrenzung gegen nephrogene Odeme verwerten laBt. 
Die starksten Diuresesteigerungen erzielte Euphyllin. (Hg-Praparate wurden 
ausgeschlossen. ) 

Bei rein nephrogenen Odemen odeI' Mischformen lagen die Verhaltnisse 
bei den Belastungsversuchen so uniibersichtlich, voneinander verschieden und 
unregelmaBig, daB keine Schliisse daraus gezogen werden konnten. Es hat den 
Anschein, daB diese Formen del' Wasserretention auf alle diuretiseh wirksamen 
Reize beim Wasserversuch recht wenig reagieren. Insbesondere zeigte sich hier 
eine auffallende Wirkungslosigkeit des Euphyllins. 

Sollten sich im Verlauf del' weiteren klinischen Erprobung diese Schliisse 
bestatigen, dann kann man wohl dia Forderung erheben: Del' einfache Wasser­
versuch geniigt nicht zur hinreichenden Information iiber die auBersten Grenzen 
del' Leistungsfahigkeit del' Ausscheidungsorgane. Diese kann uns nur durch 
Kombination del' experimentellen Diurese mit harntreibenden Stoffen ver­
mittelt werden. Jedenfalls ware eine ausgedehnte Nachpriifung del' Leber­
m annschen Ergebnisse wiinschenswert. 

Von anderen ahnliehen Versuchen aus del' neuesten Zeit seien die Blochs 
hervorgehoben, der bei Herz- und Nierengesunden Wasserversuche mit 
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intravenoser Injektion von 15 ccm blutisotonischer NaCl-, KCI, CaCl.:!-, N~SO,­
Losung kombinierte und feststellte, daB eine reichliche Wasserausscheidung 
mit erhohtem PH-Werte im. Urin einhergeht. Die ausgeschiedenen Mengen von 
Cl und Na zeigen weitgehenden Parallelismus. Intraventise KCI-Injektion 
bewirkt eine Mehrausscheidung der meisten Ionen. Dieser demineralisatorische 
Effekt kann sekundar von gesteigerter Wasserausscheidung gefolgt sein. Durch 
intraventise NaCI-Injektion wird eine Verschiebung in den Ausscheidungs­
werten fUr SO, und P04 verursacht. Durch intraventise Verabreichung von 
NlisS04 wird bei starkem Anstieg der S04-Werte im Urin ein Sinken der meisten 
Ionen und der Wassermenge erzielt. Die AusscheidungsgroBe der injizi",rten Ionen 
steht in keinem eindeutigen Zusammenhang mit der erzielten· Wirkung. fiber 
ganz ahnliche, an Studenten angestellten Versuche berichtete White. Die Ver­
suchsperson blieb von II Uhr abends am Vortage ohne Nahrungsaufnahme. 
Am Versuchstage um 8 Uhr morgens nach Entleerung der Blase wurden 500 ccm 
Aqua dest. getrunken, der Urin um 9, 10, 11 und 12 Uhr entleert. In anderen 
Versuchsreihen wurde dieser Portion destillierten Wassers N aCI in versehiedenen 
Konzentrationen sowie HCI beigemischt. 1m Urin wurde auBer der Menge 
und dem spezifisehen Gewicht das Cl naeh Austin und van Slyke, der an­
organisehe Phosphor naeh Briggs, Harnstoff mittels Urease und direkter NeB­
lerisation, NH3 mittels Permutitmethode bestimmt. Ergebnisse: Die Wasser­
diurese wurde in den ersten 4 Stunden bei Vermehrung des NaCl bis auf 0,9% 
vermindert, die Chloriddiurese war im allgemeinen unabhangig von der zu­
gefiihrten Chloridmenge, ebenso die Harnstoff- und NH3-Diurese. Bei einem 
NaCl-Gehalt von 0-0,6% im getrunkenen Wasser kam es zu einem Sinken 
der Phosphatdiurese, wahrend diese bei 0,9% NaCI-Gehalt anstieg. Bei Saure­
verabreiehung (500 eem nj100 Salzsaure) wurden Wasser-, Phosphat- und NHa­
Diurese gesteigert, Chlor und Harnstoff blieben unbeeinfIuBt. Das AusmaB 
der Veranderungen ist individuellen Sehwankungen unterworfen. 

SchlieBlieh wies Litzner darau£ hin, daB zur Priifung eines Diureticums 
bei einem Normalen der Wasserversuch nur unter Beaehtung verschiedener 
VorsiehtsmaBnahmen verwendbar sei: Die Molendiurese ist dabei stets mit 
zu verfolgen. Bei Anwendung einer wasser- und kochsalzreichen Vorperiode 
liegen die Versuchsbedingungen am gunstigsten. Der EIektrolytgehalt des 
zuge£iihrten Wassers ist dabei fur die Ausscheidung bedeutungslos. 

Obwohl eigentlich nur die neuere Literatur Gegenstand unseres Referates 
ist, kann ich es mir nicht versagen, hier nochmals auf eine einfache Probe hin­
zuweisen, die, schon vor langerer Zeit angegeben, anscheinend recht wenig 
Verbreitung und Beachtung gefunden hat, aber doch nicht verdient, ganz der 
Vergessenheit anheimzufallen: Es ist der sog. Kauffmannsche Versuch zur 
Feststellung latenter Odeme, insbesondere bei Herzkranken. Wir fUhren ihn 
auf unseren Abteilungen folgendermaBen aus: Der nuchterne Patient erhalt 
4 Stunden lang stundlich 150 ccm Wasser. Nach der 4. Stunde wird das Bett 
2 Stunden lang am FuBende hochgestellt. Am Ende jeder Stunde des ganzen 
6 Stunden-Versuches wird Urinmenge und spezifisches Gewicht bestimmt. 
Sind latente Wasseransammlungen vorhanden, so steigt in den letzten 2 Stunden 
die Urinmenge wesentlich, wahrend das spezifische Gewicht sinkt, bzw. sieh 
weehselnd verhalt. Auch ohne die nach der Vorsehrift des Autors gieichzeitig 
auszufuhrende Chlorbestimmung hat nns das Verfahren klinisch in vielen 

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 31 
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Fallen recht gute Dienste geleistet, so daB wir seine Anwendung nur empfehlen 
konnen. 

Von sonstigen Modifikationen des Wasserversuchs ware noch die fraktionierte 
Diurese nach VioUe zu nennen, ebenfalls eine altere, sich eng an den Kauff­
mannschen Versuch anschlieBende Probe. Famulari fiihrt sie neuerdings 
in folgender Weise aus: Nachdem der Kranke 3 Tage lang eine N-arme Standard­
kost mit etwa 1250 ccm Gesamtfliissigkeit erhalten hat, nimmt er 4 mal 1/2stiind­
lich 200 ccm Fliissigkeit zu sich. Gleichzeitig wird vor jeder Wasseraufnahme 
ebenfalls 1/2 stiindlich , im ganzen 3 Stunden lang, die Fliissigkeitsausscheidung 
ve:ffolgt. Diese Proben werden im Liegen und Aufsein durchgefiihrt. Bei Nor­
malen werden irinerhalb 2 Stunden 20 ccm Wasser mehr ausgeschieden als ein­
gefiihrt. Nierenkranke ohne Herzaffektion scheiden in dieser Zeit, ganz gleich, 
ob sie liegen oder auf sind, weniger Wasser aus, aIs sie getrunken haben. Kom­
pensierte Herzkranke scheiden im Liegen die gleiche Menge, im Stehen eine 
verminderte Menge aus. Nierenkranke mit Herzleiden verhalten sich ver­
schieden, je nachdem die Herz- oder die Nierenaffektion iiberwiegt. Wo das 
Herzleiden im V ordergrund steht, ist zwar im Liegen wie im Stehen die aus­
geschiedene Urinmenge vermindert, jedoch tritt diese Verminderung besonders 
deutlich beim Aufsein hervor. Gerade im letzteren Verhalten will Verfasser 
einen wichtigen klinischen Hinweis erblicken. 

Bekanntlich iiben die Hormone der Hypophyse, insbesondere des 
Hinterlappens, einen ganz bestimmten EinfluB auf die Diurese aus. Nach 
einem anfanglichen Hemmungsstadium, in dem eine sparliche Ausscheidung 
eines konzentrierten Urins erfolgt, entfalten sie eine beschleunigende Wirkung 
auf die Wasserausscheidung, wobei unter Umstanden auch eine Kochsalzflut 
angeregt wird. Die Tatsache, daB die neueren Untersuchungen dariiber nicht 
nur von groBem theoretischen Interesse sind, - vgl. die Verhandlungen der 
Pharmakologentagung in Wiirzburg 1927, insbesondere das dort gehaltene 
Referat Bijlsmas sowie das von Trendelenburg - sondern auch von 
klinischem, da mehrfach gerade die Hypophysenpraparate zur Priifung be­
stimmter Nierenfunktionen herangezogen wurden, rechtfertigt wohl eine aus­
fiihrlichere Besprechung dieser Frage. (i\.uf die Hinger zUrUckliegenden Unter­
suchungen von Fromherz, Bijlsma u. a. habe ich in meinem letzten Referat· 
schon hingewiesen.) 

Zunachst seien die zahlreichen neueren Arbeiten fiber die Wirkung der Hypo­
physenpraparate auf die Diurese Normalet, bzw. die Ergebnisse der Tier­
versuche erwahnt. 

An der iiberlebenden Froschniere iibten nach Tangl und Hazay Hypo­
physenausziige einen bedeutsamen EinfluB auf die Harnausscheidung aus: 
Die Harnmenge wurde vermindert unter gleichzeitiger Steigerung ihrer Kon­
zentration. 

Der genauerenAnalyse dieser hemmenden Wirkung sind die Untersuchungen 
von Hoff undWermer gewidmet. Sie fanden bei Kombination von Pituitrin 
mit dem Wasserversuch an Gesunden, daB Injektion von Euphyllin oder Nova­
sural diese Hemmung zum groBten Teil aufhebt. Ebenso fehlte bei manchen 
organischen . Hirnerkrankungen, im tiefen Schlaf und in der Hypnose diesel' 
Effekt, was die Verfasser veranlaBte, fiir einen zentral-nervosen Angriffspunkt 
der Diuresehemmung durch Pituitrin einzutreten. Ungefahr in der gleichen 
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Weise vorgehend hat in neuster Zeit Le ber mann systematisch die Beeinflussung 
der Hypophysenhemmung bei. Gesunden durch eine Reihe diuretisch wirkender 
Stoffe und andere Substanzen gepriift. Er kam zu folgenden Schliissen: Die 
Diuresesperre ist vielleicht in der Hauptsache Folge einer direkten Einwirkung 
auf die Nierenzelle, weniger bedingt durch GefaBkontraktion. Denn nur auf die 
NierenzeUtatigkeit selbst wirkende Pharmaka-Novasurol, Purinderivate (? ) - ver­
mogen sie abzuschwachen oder aufzuheben, nicht aber gefaBerweitemde (Cholin, 
Pilocarpin). - AuBerdem fand er, daB diese Diuresehemmung bei jugendlichen 
Personen geringer ausfallt wie bei solchen hoheren Alters und durch Sexual­
hormone unterstiitzt wird, Der EinfluB anderer Inkrete darauf - Insulin, 
Thyroxin - ist noch genauer zu priifen. In teilweisem Gegensatz. dazu vertritt 
Kurose in zwei Arbeiten die Ansicht, daB die in Frage stehende Wirkung des 
Pituitrins zum groBten Teil auf Kontraktion der Nierenarterien beruht. 
Er bezieht darauf auch seine Heilwirkung beim Diabetes insipidus. Etwas 
ganz Ahnliches nimmt wohl auch. Jakoby an, wenn er davon spricht, daB 
Hypophysin eine Kontraktion der Muskelfasem bewirkt. D()ch verwendet 
er diesen Effekt in einem ganz anderen Sinne: namlich, um bei Nieren­
erkrankungen eine plOtzliche Entleerung der Harnkanalchen herbeizufiihren 
und sie von ihrem pathologischen Inhalt zu befreien. 

Mehr mit dem zentral nervosen EinfluB der Hypophysengegend selbst 
beschiiftigt sich in einer klinischen Arbeit Marx, der 14 Kranke mit Anzeichen 
einer hypophysaren Erkrankung auf ihren Wasserhaushalt untersuchte, wobei 
die meisten eine schlechte Wasserausscheidung im Trinkversuch zeigten. Er 
sieht als das Entscheidende fiir die Diuresebeeinflussung den Erregungszustand 
der Zentren an. 

Eine Arbeit von Tung, Chang und Ling priift den EinfluB der Hypophysen­
entfemung auf die Ausscheidung einer Reihe anorganischer Stoffe im Ham 
der Hunde. Die Phosphatausscheidung steigt zuerst an, um alsbald wieder 
abzufallen. 

Welche Moglichkeiten sich fiir die klinische Auswertung all dieser Unter­
suchungen ergeben, zeigten unter anderem Adolph und Ericson. Sie fanden, 
daB Pituitrin die iiberschieBende Wasserausscheidung beim Trinken von Wasser 
und isotonischen Losungen von NaCI, KCl und Hamstoff unterdriickt. Es 
wird dabei nur die Wassermenge ausgeschieden, die zur Elimination des Salzes 
unbedingt notig ist, der WasseriiberschuB wird retiniert. Bei hypertonischen 
Salzlosungen hat Pituitrin keinen EinfluB auf die Menge des ausgeschiedenen 
Wassers. Es wird daraus der SchluB gezogen, daB Pituitrin nur die Wasser­
diurese unterdriickt, nicht die Salzdiurese. Unter seinem EinfluB reagiert die 
Niere nicht mehr auf einen UberschuB von Wasser im Plasma. Man soIl deshalb 
durch die Pituitrinprobe unterscheiden konnen, ob eine Diurese als Wasser­
oder Salzdiurese aufzufassen ist. 

Von unmittelbarem Interesse fiir das Kapitel: Nierenfunktionspriifungen ist 
die Ansichtr Kerppolas, daB es eine "scheinbare Niereninsuffizienz" gabe, bei 
der die Funktion im Wasser- und Konzentrationsversuch zunachst schlecht sei. 
Adrenalin bewirkt aber starke Diurese mit Verdiinnung, PituitrinKonzentration. 
Bei echter Niereninsuffizienz wirken beide Mittel nicht in diesem Sinne, sie 
Hefem also eine Handhabe zur Unterscheidung der beiden Formen von Nieren­
insuffizienz. 

31* 
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1m iibrigen hat auch Lebermann in seiner bereits erwahnten Arbeit die 
Frage angeschnitten, ob es nicht moglich sei, den Konzentrationsversuch durch 
eine kurzfristigere Hypophysinprobe zu ersetzen, die gleich in den ersten Stunden 
des Wasserversuches das Konzentrationsmaximum aufzudecken gestattet, 
wahrend der weitere Verlauf der Diuresekurve auch noch iiber die Verdiinnungs­
funktion unterrichten konnte, im ganzen also gerade das umgekehl'te BUd 
des friiheren Wasser- und Durstversuches werden wiirde. Die Losung all dieser 
Probleme muB der weiteren klinischen Erprobung vorbehalten bleiben. 

d) Feste Stoffe insgesamt. 

Methoden, die die Ausscheidung der festen Stoffe insgesamt, die molekulare 
Konzentrationsfahigkeit der Niere zu erfassen gest!l.tten, sind neben der Bestim­
mung des spezifischen Gewichts die der elektrischen Leitfahigkeit und der Gefrier­
punktserniedrigung im Urin und im Blut. Erstere wurde bereits bei Besprechung 
des Wasserversuches kurz gestreift. -abel' die Kryoskopie, dieiibrigens von 
Beckmann in Brugsch-Schittenhelm ausfiihrlich besprochen wurde, ist 
es in der modernen Literatur ziemlich still geworden. Jones glaubt, daB die 
Abneigung der Kliniker gegen diese Nierenfunktionspriifung weniger auf del' 
Kompliziertheit der Methode beruhe als auf der zweifelhaften Brauchbarkeit 
del' Resultate infolge ungeniigender Vorbereitung des Patient en. Es ist unbedingt 
erforderlich, den Kranken VOl' del' Priifung durch eine Durstperiode aus­
zutrocknen, weil nul' so die Niere zur Konzentrationsarbeit gezwungen wird 
und sich erkennen laBt, wie weit die Funktionsfahigkeit einer Niere gestort 
ist und die andere noch fahig ist, die notige Ausscheidungsarbeit allein zu leisten. 
Demnach hat die Gefrierpunktsbestimmung hauptsachlich fiir die Diagnostik 
und Prognostik einseitiger Nierenerkrankungen Bedeutung. Jones kombiniert 
sie im iibrigen mit der Chromoskopie, da Indigocarmin das Resultat der Kryo­
skopie nieht beeinfluBt. 

e) Anhang: Die Albuminurie. Die Harnfarbe. 

Anhangsweise sollen in diesem Abschnitt noch zwei klinisch wichtige Dinge 
besprochen werden, die in keinem engeren Zusammenhang mit dem· Voraus­
gegangenen stehen, aber hier doch noch am besten eingeordnet werden konnen: 

1. Die Albuminurie,friiher das Wichtigste, jetzt immer noch ein sehr 
wesentliehes Symptom aller Arten von Nierenaffektionen. Neuere teehniilehe 
Angaben iiber die EiweiBbestimmung mittels Ferrocyankaliumprobe s. bei 
Lipowski. Da die HarneiweiBk.orp::lr aus dem Blut stammen, interessieren 
uns am meisten gleichzeitig in beiden Fliissigkeiten ausgefiihrte Untersuchungen, 
wie z. B. die von Hanns und Chaumerliac, die bei einer subakuten Nephritis 
em. parallelgehendes An- und Absteigen der Harn- und BluteiweiBwerte fanden. 
Auch Hewitts Untersuchungen bei chroniseher Nephritis und Schwanger­
schaftsalbuminurie konnten die Identitat der HarneiweiBkorpel' mit dem Serum­
albumin feststellen und Hiller, Me Intosh und van Slyka bestimmten den 
Albumin-Globulinquotienten des Harns, der bei Nephrosen durchschnittlieh 
iibel' 10 betrug, bei akuter Nephritis 5-10, mit Anstieg in der Rekonvaleszenz, 
bei fortgeschrittener azotamischer ehronischer Glomerulonephritis unter 5. 
Der niedrige Quotient solI bei ehronischel' Nephritis von ungiinstiger pro­
gnostischer Bedeutung sein. Den EinfluB der Kost auf die Albuminurie del' 
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chronischen Nephritike:f studierte Frandsen. 1m iibrigen sei des Aul3ergewohn­
lichen halber hier noch eine kasuistische Mitteilung von Stepp und Peters 
zitiert, die einen Fall hochgradigster Albuminurie von zeitweise 28 % EiweiB 
im Urin beschrieben! 

Spezielle Untersuchungen iiber das Verhalten des SerumeiweiB, auf die hier 
nur verwiesen werden kann, stammen von Fahr und Swanson. sowie von 
Kollert und Starlinger. 

fiber die Theorie der orthostatischen Albuminurie, die wegen ihrer differential­
diagnostischen Wichtigkeit auch hier Erwahnung finden solI, veroffentlichte 
Bandolino eine Mitteilung, in der er darauf hinweist, daB nicht nur in der 
Niere, sondern auch in der Nebenniere eine Blutstauung zustande kommt und 
infolgedessen bei solchen 1ndividuen der Blutdruck mit der Korperlage wechselt. 
da die in das Blut gelangende Adrenalinmenge bei aufrechter Korperhaltung 
geringer ist als beim Liegen. Seyderhelm und Goldberg untersuchten die 
Wasserausscheidung bei orthostatischer Albuminurie und fanden eine grol3ere 
Diurese im Wasser- und Salzversuch. Dabei bleibt im Gegensatz zu normalen 
Versuchen die Hemmung der extrarenalen Fliissigkeitsausscheidung bei auf­
rechter Korperhaltung aus, die extrarenale Ausscheidung ist im Aufsein sogar 
vermehrt. 1m iibrigen zeigten die Untersuchungen der Verfasser, daB die Funk­
tionsstOrungen in diesem Zustande nicht von der lordotischen Haltung abhangen, 
sondern vielmehr von Veranderungen im vegetativen Nervensystem, dessen 
starke Labilitat bei diesen Kranken immer nachzuweisen sei. 

2. Die Harnfarbe ist in neuerer Zeit Gegenstand mehrerer Untersuchungen 
gewesen, insbesondere stammt eine grol3ere Serie von Arbeiten von Heil­
meyer, der sich eingehend mit der quantitativen Erfassung dieses Faktors 
bei Gesunden und Kranken verschiedener Art beschaftigte. Zur Orientierung 
iiber Einzelheiten muB auf die Originalarbeiten verwiesen werden, hier sei nur 
bemerkt, daB er bei Schrumpfniere eine Fixation der Farbstoffausscheidung, 
unabhangig von der Salzelimination feststellen konnte. Bei Nephrosen ist die 
Farbstoffausscheidung normal, bei Amyloidose unter Umstanden sogar erhoht. 
Nach Veil, der Untersuchungen iiber die Harnfarbe mit dem Pulfrichschen 
Stufenphotometer ansteHte, geht die Farbstoffkonzentration des Hams dem 
spezifischen Gewicht parallel, ist aber unabhangig yom PH und eine konstant 
bleibende Funktion des Organismus. Drabkin beschaftigte sich mit dem Ver­
haItnis der Farbstoffausscheidung zur Nahrung und zum Stoffwechsel an 
Menschen und Tieren und steHte ihre Abhangigkeit insbesondere von der Schild­
driisenfunktion fest. 

SchlieBIich stammen eingehende neuere Studien iiber die Pigmente und 
Chromogene des Urins von Spiro und Egg. Die Beobachtung, daB sich ver­
diinnte Harne mit AlkalinitritlOsung bei saurer Reaktion intensiver gelb far ben, 
verwendeten sie zur quantitativen Erfassung des Harnfarbstoffes. Beziiglich 
der Methodik sei auf das Original verwiesen. (Die Starke der Farbung wird 
durch Einordnung in eine besonders hergestellte Vergleichsfarbenskala bestimmt.) 
Von klinischer Bedeutung ist vor aHem ihre Angabe, daB diejenigen Harne, 
die eine positive Ehrlichsche Diazoreaktion geben, besonders starke Farb­
intensitaten bei Behandlung mit Nitrit zeigen. Speziell fiir das Kapitel "Nieren­
funktionspriifungen" von groBer Wichtigkeit sind ihre Untersuchungen iiber 
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den Phenolgehalt des Urins, auf den weiter unten nochmals bei Besprechung 
der Xanthoproteinreaktion zuriickzukommen sein wird. 

2. Stickstoff. 
Die Stickstoffausscheidung ist die lebenswichtigste Nierenfunktion, die in 

engstem Zusammenhang mit dem Symptomenkomplex der echten Uramie 
steht. Der ausfiihrlichen Besprechung der auf der N-Bilanz fuBenden Funktions­
priifungen soUen deshalb einige theoretische Erorterungen iiber die modernen 
Anschauungen von dem Wesen der Uramie vorausgeschickt werden. 

a) Die Uriimie. 
fiber die Genese der Uramie - wenn wir zunachst einmal von der Grup­

pierung in echte und Pseudouramie absehen - herrschen immer noch keine 
einheitlichen Anschauungen. Bei genauerem Zusehen lassen sich insbesondere 
drei Ansichten ziemlich scharf voneinander trennen. 

1. Die alte klassische, daB es stickstoffhaltige Substanzen sind, die 
die klinisch Hingst bekannten Intoxikationserscheinungen hervorrufen. Sie 
erhalt neuerdings eine Stiitze durch tierexperimenteUe Untersuchungen, die 
Mar k an Runden durchgefiihrt hat in Form partieUer Nierenarterienunter­
bindung auf der einen und evti. Nephrektomie auf der anderen Seite, wie es 
friiher iibrigens in ahnlicher Weise Briicke durch Eirueitung von Harn in die 
Blutbahn versuchte. Das Ergebnis war ein baldiger Anstieg des Rest-N und 
Blutharnstoff sowie eine verzogerte Harnstoffausscheidung. Trotzdem nimmt 
Mar k nicht an, daB der Harnstoff es sei, der die uramischen Erscheinungen 
hervorruft. Diese konnten dagegen prompt durch Fleischbelastung erzielt 
werden. Nonnenbruch weist in einer neueren Arbeit wiederum auf die Dif­
ferenzierung in eine eklamptische Pseudouramie, die auf zentralen GefaBspasmen 
beruht und eine echte Uramie hin. Letztere ist stets mit einer Erhohung der 
Eiwei6schlacken im Blut verkniipft; die teils auf Retention, teils auf qualitative!' 
und quantitativer Storung des EiweiBabbaues beruht. AuBerdem besteht bei 
der Uramie eine Permeabilitatssteigerung zwischen Blut und Geweben, aber 
nur fiir manche Stoffe, z. B. fiir Kalium, das in Blut und Geweben btii Uramie 
vermehrt ist und wohl aus der starken Gewebseinschmelzung stammt. Auch 
die Acidose muB auf gesteigerten Gewebszerfall zuriickge£iihrt werden. Etwas 
Ahnliches meint wohl auch Cristol, der auEer der renalen Ausscheidungs­
-insuffizienz noch eine Stoffwechseistorung annimmt, die sich in der Acidose 
und physikalisch-chemischen Blutveranderungen auswirkt. 1m iibrigen nehmen 
Galehr und I to auf Grund von Uretervenenfistelversuchen an, daB sich in der 
Niere selbst toxische Substanzen bilden, die den todlichen Ausgang verursachen. 
fiber .die Natur dieser Stoffe ist aber gar nichts bekannt. (Vgl. dazu die bereits 
erwahnten alteren Arbeiten von Briicke.) 

-2. Eine andere Hypothese laBt die Uramie auf Veranderungen der Salz­
konzentration im Blut und den Gewebsfliissigkeiten beruhen. Grund­
legend dafiir sind insbesondere die Untersuchungen von Blum und seinen 
Mitarbeitern iiber die trockene CI-Retention, die an anderer Sielle noch genauer 

. erwahnt werden sollen. Tierexperimentell zeigte Ozorio, daB illtravenose 
Harnstoffinjektion· keine uramischen Erscheinungen hervorruft, wohl aber 
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Harninjektion (nach Vorbehandlung des Urins mit Tierkohle, zur Adsorption 
der Farbstoffe und Gifte). Diese Versuche werden vervollstandigt durch Injek­
tion eines Salzgemisches, welches nach Menge und Zusammensetzung dem 
injizierten Rarn entsprach. Auf eine solche Salzinjektion gingen zwei nephrek­
tomierte Tiere nach wenigen Stunden unter uramischen Erscheinungen zugrunde. 
Der genannte Autor schlieBt fernerhin aus seinen Untersuchungen, daB die 
Unterschiede in der Symptomatologie der menschlichen Uramie auf einer jeweils 
verschiedenim Zusammensetzung des vermehrten Salzgehaltes beruhen und 
auch auBerdem noch von der Nahrung abhangig Seitlll. Goldberger schreibt, 
daB bei echten uramischen Zustanden auBer der Harnstofferhohung im Blut 
auch eine Steigerung der Blut-CI-Werte vorhanden sei, die der Niereninsuffizienz 
parallel geht und ebenso wie die Harnstoffsteigerung iiber 100 mg% bei pseudo­
uramischen Zustanden fehlt. Andrews sah bei doppelseitig nephrektomierten 
oder kiinstlich acidotisch gemachten Runden uramische Symptome in dem 
Augenblick auftreten, wo der Blut-Cl-Gehalt dem bei Uramie beobachteten 
gleichkommt. Intravenos zugefiihrte Chloride gehen schnell in die Gewebe iiller, 
besonders in das Gehirn und die Leber. Letztere wird aIs QueUe der uramischen 
Gifte, angesehen, sie zeigt auch deutliche Degeneration. Eine Besserung der 
so hervorgerufenen Storungen gelang durch Einfiihrung groBer Ca-Dosen. 

3. Die letzte und neueste aber nicht minder wichtige Lehre yom Zustande­
kommen dieses Vergiftungsbildes ist die von Becher und seinen Mitarbeitern. 
Sie besagt, daB es im Darm gebildete aromatische Stoffe, die wahrschein­
lich den Phenolen eng verwandt sind, seien, die uramische Erscheinungen her­
vorrufen. Auch hierfiir konnten tierexperimenteUe und klinische Belege bei­
gebracht werden. Da speziell auf diese Hypothese eine sehr wichtige und dabei 
technisch einfache Nierenfunktionspriifung aufgebaut ist, und fernerhin recht 
beachtenswerte, wenn auch noch in den Anfangen stehende therapeutische 
Versuche basieren, solI ihrer weiter unten in einem besonderen Abschnitt eine 
ausfiihrliche Besprechung gewidmet werden. 

b) Reststickstoff, Harnstoff in DInt und Urjn. 
Die Technik der Rest-N -Bestimmung im Blut, die wir aIs klinisch 

wichtigsten Indikator der Prognostik der Nierenerkrankungen an den Anfang 
stellen wollen, hat in den letzten Jahren bemerkenawerte Verbesserungen 
erfahren. (1m iibrigen sei hier wiederum auf die methodischen Ausfiihrungen 
in Brugsch-Schittenhelm verwiesen.). Saccardi kiirzte die kjeldahlo­
metrische N-Bestimmung durch Zusatz von ~02. bei der Mineralisation mit 
SchwefeIsaure abo Rimmerich bestimmte gleichzeitig .qie Protease im Blut 
durch Ermittlung des Rest-N -Zuwachses nach Autolyse. Die Methode der 
NeBlerisation, die ja in den letzten Jahren durch verschiedene Verein­
fachungen auch dem praktischen Arzte zuganglich gemacht wurde, ist von 
Chiles weiter ausgebaut worden. Er schaltete die storenden groBen Salzmengen 
durch Beigabe eines Schutzkolloides - Gummi arabicum - aus, beniitzte eine 
besondere Veraschungslosung und empfahl die direkte Colorimetrie in dem 
. Veraschungsgemisch. 

tJber die Bedeutung des Rest-N selbst fiir die Theorie und Praxis der Nieren­
krankheiten liegen nur wenige neuere Arbeiten vor. Tscharny stellte in Hunde­
versuchen fest, daB auch in der Lunge eine Retention von Stoffen der 
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Rest-N-Gruppe stattfindet. Denn das Blut des rechten Herzens enthii.lt mehr 
Reststickstoff als das arterielle der Femoralarterie. Die Differenz vergroBert sich 
noch nach Injektion von Pferdeserum in die Vena jugularis. Dabei waren die 
Werte fiir den Gesamt-N im arteriellen und venosen Blut ziemlich gleich, eher 
im Venenblut etwas hoher und stiegen nach der Seruminjektion nicht merk­
Hch an. 

In zwei Publikationen wies Steinitz darauf hin, daB zuweilen bei hoch­
gradiger Niereninsuffizienz der Rest-N des Magensaftes den des Blutes erheblich 
ubersteigen kann, sogar dann, wenn der letztere noch normale Werte zeigt. 
(Der Magensaft wurde durch troekenen Sondenreiz mittels Histamininjektion 
gewonnen.) Man kann infolgedessen ahnlich wie fur den Chlorhaushalt auch 
fiir den N-Stoffwechsel von einer vikariierenden Ausscheidung in den Magen 
sprechen, und in diesem Sinne evtl. den Versuch machen, die Histamininjektion 
therapeutisch zu verwerten. 

Nun zur Harnstoffausscheidung, bzw. Retention! 
Vorausgeschickt darf werden, daB vor 2 Jahren van Slyke eine Modifikation 

der Harnstoffbestimmung angegeben hat: Er fiihrt den Harnstoff durch Urease 
in Ammoniumcarbonat uber und bestimmt die freigemachte Kohlensaure gaso­
metrisch. - mer die Bildung des Harnstoffs im Organismus durch Autolyse 
arbeitete neuerdings Sunzeri. 

Recht wenig ist in den letzten Jahren uber die isolierte Beobachtung der 
Harnstoffausscheidung verofientlicht worden. Polland untersuchte die Wirkung 
einiger Diuretica auf das Vermogen der Niere Harnstoff auszuscheiden sowie 

Blut . 
auf die Veranderung des Harnstoffquotienten: -.-. EmegenauereBesprechung 

Unn 
seiner Ergebnisse wurde den Rahmen dieses Referates uberschreiten. 

Ein groBeres Interesses fand dagegen begreiflicherweise das Studium der 
Harnstoffretention im Blut, die von Peyre in ihrer Beziehung zum EiweiB­
gehalt des Serums - refraktometrische Bestimmung - untersucht wurde. 
Er fand nur bei hochgradiger Anhaufung im Blut auch eine EiweiBvermehrung, 
auBer bei Nierenkrankheiten aueh bei Lebercirrhose, im ubrigen trotz hoher 
Harnstoffzahlen normale EiweiBwerte. Nach Sveensgard ist die HarnBtoff­
konzentration im Capillarblut meist hOher als im Venenblut. Mc Kay 
und Me Kay stellten vergleichende Untersuchungen uber den Blutharnstoff 
und die Menge des noch arbeitstuchtigen Nierengewebes bei Nephritikern an 
und sind der Ansicht, daB eine Blutharnstofferhohung nicht beginnt, bevor das 
funktionierende Nierenparenchym, gemessen durch die Reaktion von Blut- und 

+ . 
Urinharnstoff nach U-Belastung, auf Werte unter 50% vermindert ist und daB 
dann die Blutharnstoffvermehrung schneller erfolgt als die Verminderung des 
Parenchyms. Sie geben ubrigenil als Normalwerte fur den Harnstoffgehalt 
des Blutes 11,0-48,0 mg% an. Die Zahlen sollen bei Mannern hoher sein 
als bei Frauen, tagsuber groBer als nachts und mit dem Lebensalter zunehmen. 

Mumik miBt der Barnstoffbestimmung im Blut fur die Diagnose und 
Prognose der Nephropathien und der Uramie des Hundes groBe Bedeutung bei, 
wahrend er die Indieanbestimmung ohne weitere Daten als unzuverlii.ssig ver­
wirft. In seiner Arbeit findet sich auch eine kritische Wurdigung der ver­
schiedenen Bestimmungsmethoden. 
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Ryffel erortert die klinischen Beziehungen zwischen Harnstoffretention 
und Alkaligehalt des Blutes mit besonderer Beriicksichtigung des Krankheits­
bildes der Pylorusstenose und der Indikationsstellung zu Operationen. Obwohl 
streng genommen nicht hierher gehorend, seien seine klinisch wichtigen und 
interessanten Ergebnisse hier erwahnt: Bei haufigem Erbrechen infolge Pylorus­
stenose ist der Bicarbonatgehalt des Blutes und der Blutharnstoff erhoht, 
die zweite Storung ist die Folge der ersten. Harnstoffwerte iiber lOOmg% infolge 
Alkalistauung verbieten im allgemeinen die Narkose, Werte iiber 200 mg% 
infolge Magen-Duodenalverschlusses aber nicht! Die Alkalireserve des Blutes 
ist im ersten Fall vermindert, im zweiten Fall erhoht, daher fiir die Beurteilung 
des Zustandes von groBer Bedeutung, mehr als der Blutharnstoff. Die genau 
dosierte Zufuhr von Alkali vor und nach der Operation kann azotamische und 
acidotische Nierenkranke operations- und narkosefahig machen, die ohne Alkali­
zufuhr durch den Eingriff in die Oligurie und Uramie getrieben werden miissen. 

SchlieBlich wurde auch der Harnstoffgehalt des Speichels zur funk­
tionellen Nierenpriifung vorgeschlagen. Diese von Hench und Aldrich 
schon vor langerer Zeit angegebene Methode wurde neuerdings von Peracchia 
und Trinchera nachgepriift und in den meisten der zur Untersuchung gelangten 
Falle fUr brauchbar befunden. 

Bestimmungen im Liquor wurden von Lyttle, RosenbergundHearn 
vorgenommen. Der Rest-N der Cerebrospinalfliissigkeit verhalt sich zu dem 
des Blutes normaliter wie 100: 46, bei pathologischen Veranderungen kann 
dieses Verhiiltnis auf 100: 80 sinken. 

DaB das ausgeschiedene Ammoniak in der Hauptsache in der Niere selbst 
gebildet wird, ist seit langem bekannt. Speziell iiber diese Frage arbeitete 
Rafflin, mit dem Ziel einer rechnerischen Erfassung und vor allem der Ermitt­
lung derBeziehungen zum Urin-PH' Die von ihm aufgestellte Gleichung lautet: 

PH NH3-N - + log = K (Konstant) 
4 Gesamt-N 

eine modifizierte Hasselbachsche Forme!' 
Polonowski und Boulanger sind indessen in einer neueren Arbeit der An­

sicht, daB auch das im Blut praformierte Ammoniak nicht ohne EinfluB auf 
die AUS8cheidung ist, im Gegensatz zu Rabinowitsch, Artom, Holmes 
und Watchorn u. a. Uber das Verhaltnilil des NH3 zum Amino-N arbeitete 
Milheiro. 

Speziell mit den Fraktionen des Rest-N beschaftigt sich eine Untersuchung 
von Widal und Laudat: Bei Undurchlassigkeit der Niere sind sowohl der 
absolute Wert als auch die einzelnen Bestandteile des Rest-N-Komplexes ver­
andert. Besonders stark erhoht fanden sie in einem Fall von Brightscher 
Krankheit den Harnstoff-N. Die anderen Bestandteile - die Nichtharnstoff. 
fraktion - reicherten sich weit weniger an. 

c) Ureosekretorische Koeffizienten. 
Die grundlegenden Untersuchungen iiber die Ermittlung gesetz- und zahlen­

maBiger Beziehungen zwischen Stickstoffretention und -ausscheidung stammen 
von Ambard. Die drei von ihm aufgestellten Gesetze sind" so bekannt und in 
den meisten Lehrbiichern iiber Nierenkrankheiten so ausfiihrlich besprochen, 
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daB sich eine nochmalige Wiedergabe hier eriibrigt. Ambards Bestrebungen 
sind auf fruchtbaren Boden gefallen. Denn bis in die neueste Zeit hinein sind 
in der Literatur zahlreiche Publikationen zu finden, die sich mit der Kritik 
und dem Ausbau sowie der klinischen Verwertbarkeit dieser Gesetze be­
fassen. 

In einer ausgedehnten Untersuchung iiber den Wert der Ambardschen 
Konstante kommt Orofino zu dem Schlusse (nach Priifung bei verschiedenen 
Krankheiten), daB sie fur die Beurteilung der ausgeschiedenen festen Substanzen 
Bedeutung habe, nicht aber Storungen der Wasserausscheidung offenbart. 
Besonders wertvoll ist sie ihm fiir die Beurteilung der einseitigen Nieren­
erkrankungen, insbesondere der Nierentuberkulose: Dort zeigt eine normale 
Konstante mit Si(lherheit, daB die eine Niere gesund ist, wahrend-ein abnorm 
erhohter Wert auf doppelseitige Erkrankung hinweist. So wird auch fur die 
Frage der Operation die Bestimmung der Konstante von entscheidendem Ein­
fluB. Millul bestatigte ebenfalls, ,daB Ambards Konstante zur Bestimmung 
der Nierenfunktion vollig den klinischen Anforderungen entspricht. 

Eingehende kritische Studien dariiber stammen von Walker und Rove. 
Sie glauben, daB das erste Gesetz nur innerhalb gewisser Grenzen gultig ist, 
aber mehr als grobe Schatzung aufgefaBt werden musse, das zweite erkennen 
sie iiberhaupt nicht an, wahrend das dritte nach ihrer Meinung brauchbare 
Werte liefert. Der genaue mathematische Ausdruck der Harnstoffausscheidungs­
kurve ist nach ihren eigenen sowie den Untersuchungen von Mc Lean, Addis 
und Adolph: Ur = 0,3401)0,72379, worin Ur = Blutharnstoff in gOfo, D = aus­
geschiedene Harnstoffmenge bedeutet. Einfacher ist die modifizierte Am-

bardsche Gleichung: 7,5 v'D = F (Nierenfunktionsleistung), deren Gultigkeits-
Ur 

bereich festgelegt wird und die innerhalb dieser Grenzen als MaB ffir die Nieren­
leistung empfohlen wird. Sie driickt die Nierenfunktionsleistung nach einer 
Skala von 100 aus, auf die sich die untersuchten Falle folgendermaBen verteilen: 

F fiber 100: NormaHa.lle. 76 % NierenscMdigungen... 4% 
Zwischen 100 u. 75 . . . 20,5% 56% 
Unter 75 . . . . . . •• 3,5% 40% 

Andere Modifikationen der Ambardschen Formeln stammen von van 
Sly ke und seinenMitarbeitern. 

Von den neueren Versuchen, die GesetzmaBigkeiten zwischen Blutharn­
stoff und Urinausscheidung zu formulieren, hat wohl Addis Ratio, der das 

v: h··It· Harnstoff einer einstiindigen Urinmenge b t· t di . te V er a rus ----------- es lIDm e mels er-
Harnstoff in 100 ccm Blut ' 

breitung gefunden. Es betragt bei Gesunden 50,4 mit Abweichungen von ± 6,6I. 
DieseProbe zieht Busch allen iibrigen Nierenfunktionsprufungen als genaueste 
vor, wenngleich er zugibt, daB sie recht umstandlich ist. Die Bestimmung 
wird von ihm wahrend einer Harnstoffbelastung von 30 g und weniger durch­
gefiihrt. Auch nach Gibson kommt die Addissche Probe einer idealen Nieren­
funktionspriifung am nachsten, sie solI einen Index der Reservekraft zugleich 
,mit einer annahernden MaBbestimmung der strukturellen Veranderungen geben. 
Der dabei bestimmte Quotient verschiebt sich nach Addis in direkter Proportion 
zum Gewicht des normalen Nierengewebes. 
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Bernhard, J aco bi und Jensen bezeichnen den Quotienten 
Blutharnstoff-N X Urin-Gesamt-N .. 
" -"- ""---"------ als brauchbaren Index der NlerenfunktlOn 

Urin-Harnstoff-N ' 
der Normalwerte von 15-18 ergibt, wahrend Zahlen iiber 18 eine Storung 
der Nierenfunktion auch dann schon anzeigen, wenn die Blutanalyse allein 
noch keine pathologischen Veranderungen erkennen laBt. Bei schweren Formen 
wurden Werte iiber 40-202 berechnet. Eine fortlaufende Kontrolle dieses 
Verhaltnisses wird als prognostisch sehr wertvoll empfohlen. 

Eine andere von Rabinowitsch stammende Modifikation verwerten Starr 
und Ballard, die folgendermaBen vorgehen: Nach 9 Uhr abends keine Fliissig­
keitszufuhr mehr, friih um 6, 7 und 8 Uhr 2 g NaHC03, um 9 Uhr Entleerung 

+ 
der Blase, Blutentn,ahme, intravenose Phenolsulfonphthaleininjektion, 15 g U 
in 500 ccm Wasser per os, Sammlung der Harnmenge um 10,11, 12und 13 Uhr. 
Nochmalige Blutentnahme um 10 und 13 Uhr. Bestimmung des Harnstoff­
konzentrationsfaktors durch Division des Harnstoffwertes (in mg%) des II Uhr­
Harns durch den Mittelwert des Blutharnstoffzahlen in mgOfo. 

SchlieBlich empfiehlt Kawahara eine Anderung der Mc Leanschen Formel: 

J = ~~t~ffmeng~in 24 Stunde~)( fHarnstoffmenge pro L Ham _~8,96, 
kg Ktirpergewicht X g Harnstoff pro I Blut 

die iibrigens von Walker und Rove abgelehnt wird. Sie erfordert eine Ver­
suchsdauer von 24 Stilnden bei genauer Beriicksichtigung der zugefiihrten 
Nahrung und Fliissigkeit und wurde deshalb von Ka w ah ar a in eine kllU;W~i'" 
Modifikation umgearbeitet, die nur 72 Minuten erheischt, auBerdem unab­
hangig von der Nahrungsaufnahme vorgenommen werden kann. Wahrend der 
Versuchsdauer ist eine Nahrungszufuhr allerdings nicht gestattet. Die Aus­
fiihrung gestaltet sich folgendermaBen: Zu Beginn der Probe wird die Blase 
entleert, nach 36 Minuten wird aus dem Ohrlappchen eine kleine Blutmenge 
entnommen und der Harnstoffgehalt mikrometrisch nach Bahlmann bestimmt. 
Von dem nach weiteren"36 Minuten, also am Ende der Versuchsdauer entleerten 
Harn wird Menge und Harnstoffgehalt bestimmt. Der Index betragt bei Ge­
sunden 60-146, bewegt sich bei akuter und chronischer Nephritis zwischen 
1 und 200. Eine Nachpriifung bei Herzkranken ergab ganz wechseInde Werte. 
Die Probe solI nach Kawahara Fingerzeige fiir die diatetische Therapie geben. 

d) Stickstoffbelastungen. 

In den letzten Abschnitten war schon mehrfach die Rede von Versuchen 
sich iiber die auBerste Leistungsgrenze der N-Ausscheidungsfahigkeit der Nieren 
durch Stickstoffbelastungen zu informieren. Das klassische Verfahren ist die 
altbewahrte, von Monakow und Mc Lean stammende Harnstoffbelastung, 
die in Deutschland insbesondere von H. S t r a u B und seinen Schiilern 

+ 
befiirwortet wird: Verabreichung von 10-30 g U morgens niichtern und 
dauernde Kontrolle der Harnstoffausscheidung bzw. des Blutharnstoffspiegels 
iiber eine langere Zeit. Dabei beweist nach Coope und Jones eine maximale 
Harnstoffkonzentration im Urin von mindestens 20/ 0 intakte Nierenfunktion, 
unter 10f0 sicher geschadigte. Bei Werten zwischen 1,5 und 2% besteht die 
Mtiglichkeit, zwischen 1 und 1,5 die Wahrscheinlichkeit einel' NiereninsuHizienz. 



492 Ferdinand Lebermann: 

Bei guter spontaner Harnstoffkonzentration in den einzelnen Urinportionen 
solI die Durchfiihrung der Belastung unnotig sein. Jones und Cantarow 
modifizierten die Mc Leansche Probe dadurch, daB sie vor der Verabreichung 
von 15 g Harnstoff auch die Konzentrationsfahigkeit der Niere nach Trinken 
der entsprechenden Wassermenge untersuchten. In neuester Zeit bestimmte 
Kohler die Harnstoffausscheidung einer jeden Niere vor und 10, 20 und 
30 Minuten nach intravenoser Belastung mit 5-10 g Harnstoff, dessen Menge 
nach der Injektion bei gesunder Niere prozentual und absolut im Harn ansteigt, 
wahrend dieser Anstieg bei FunktionsstOrungen ausbleibt. Die Methode solI 
besonders geeignet sein, die Funktionstiichtigkeit der zuriickbleibenden Niere 
zu priifen. Mit der diuretischen Wirkung des eingefiihrten Harnstoffs beschaftigt 

+ 
sich eine Arbeit Kings. Der Blut-U ist 24 Stunden nach der letzten Harn-
stoffzufuhr wieder normal. Bei insuffizienter Niere ist die Diurese viel trager, 
der Blutharnstoff bleibt langer erhOht. EiweiBreiche Kost entspricht, soweit 
sie im Stoffwechsel zur Harnstoffbildung fiihrt, voIIkommen dessen Wirkung. 

Die diuretische Wirkung des Harnstoffs bei der Belastung ist vielleicht 
, + 

geeignet das Bild etwas zu verschleiern, da sie ja zu einer rein sekundareIi U-Aus-
scheidung, . infolge der Mehrausschwemmung von Wasser fiihren kann. Diesen 
Nachteil will Lebermann vermeiden, indem er Harnstoff als Belastungs­
substanz durch Pepton ersetzt (20-40 g), nach dessen Einnahme in halb­
stiindlichen bis stiindlichen Abstanden der BIut-Rest-N untersucht wird ohne 
Kontrolle der N-Ausscheidung. Bei Gesunden hat der Rest-N nach 3 Stunden 
seinen Ausgangswert wieder erreicht, bei Nierenkranken ist mitunter der Anstieg, 
stets aber der Abfall der Rest-N -Kurve verzogert. Die Peptonbelastung ist 
ein feineres prognostisches Kriterium als die rascher absinkende Blutkurve 
nach Harnstoffzufuhr. Trotzdem ist es fraglich, ob sie sich klinisch einbiirgern 
wird, da der Geschmack der verwendeten Peptonpraparate ein sehr schlechter 
ist und noch kein geeignetes Korrigens gefunden werden konnte. SchlieBlich 
ist dabei noch zu erwagen, ob die Peptonbelastung bei gleichzeitiger Leber­
erkrankung zuliissig ist. 

1m ganzen laBt sich sagen, daB die mannigfachen angegebenen N-Belastungen 
einen ziemlich groBen prognostischen Wert besitzen, wahrend fiir die Differen­
tialdiagnose recht wenig damit anzufangen ist. 

Ie) Andere stickstoffhaltige Snbstanzen. 
Kreatin nnd Kreatinin. Salvioli untersuchte die Kreatin- und Krea­

tininausscheidung unter normalen und pathologischen Bedingungen. Bei 
gesunden Kindem laufen die Kurven von der gesamten und prozentualen Aus­
scheidung weitgehend parallel. Die Rarnausscheidung nimmt mit dem Lebens­
alter in viel geringerem MaBe zu als die Kreatininausscheidung. Bemerkens­
wert ist, daB bei Tuberkulose die Ausscheidung fast immer gesteigert ist, ins­
besondere im Fieber, urn bei starkerer Erschopfung wieder abzusinken. 

-Uber das Schicksal des Kreatinins im normalen Organismus und speziell 
iiber die Rolle der Niere dabei arbeitettm Heesch und Tscherning. Sie in­
jizierten Menschen und Runden 400 bzw. 200 mg Kreatinin und bestimmten 
alsdann die Konzentration in Blut und Urin nach der Folinschen Methode. 
Von den untersuchten korperfremden Substanzen unterschied sich das Kreatinin 
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grundlegend. . Eine auBerst starke Abwanderung in die Gewebe findet auch 
hier statt. Dar Blutspiegel ist in einer Stunde zur Norm zuriickgekehrt, wahrend 
im Urin zu dieser Zeit erst etwa 35% erschienen sind. Die Ausscheidung erfolgt 
sehr langsam und ganz unabhangig vom Blutspiegel, der weiterhin normal 
bleibt. 1m Wasserversuch ist das Verschwinden des Kreatinins aus dem Blut 
und die Ausscheidung im Harn verlangsamt, im Trockenversuch beschleunigt 
und verbessert. 1m Salyrganversuch verschwindet es sehr stark beschleunigt 
aus dem Blut, der Blutspiegel ist innerhalb einer Stnnde sogar unternormal, 
bei verbesserter Ausscheidung im Urin. In der Niere findet dauernd eine gewisse 
geringgradige Spaicherung statt. Eine Beziehung zur Hohe der Harnkonzen­
tration existiert jedoch nicht. Bei der Salyrgandiurese ist die Speicherung 
in der Niere sogar herabgesetzt bei unveranderter oder verbesserter Ausscheidung. 
So kommen die Autoren zu der Ansicht, daB die Kreatininausscheidung vom 
Blutspiegel und von der Niere fast ganz unabhangig ist und vorwiegend von 
den Geweben beeinfluBt wird. 

Von groBerem klinischen Interesse ist die Belastungsmethode von Holten 
und Reh berg; nach einer Gabe von 3 g Kreatinin per os erfolgt eine stiindliche 
Untersnchung des Kreatiningehaltes von Blut und Urin. Mittels dieser Methode 
wird das von der Niere in der Minute abgesonderte Glomerulusfiltrat berechnet, 
daB bei Gesunden zwischen 113 und 186 ccm schwankt. Die Obertragung dieser 
Methode auf Nierenkranke ergab, daB die Berechnung des Minutenfiltrats der 
Niere eine erheblich feinere Nierenfunktionspriifung darstellt als die Bestimmung 
des Blutharnstoffs und auch unabhangig von Diat und Diurese ist. 

fiber die klinische Bedeutung des Blutkreatininspiegels machten Patch 
und Rabinowitsch eingehende kritische Studien. Kreatinin- und Harnstoff­
gehalt des Blutes gehen im groBen und ganzen parallel, doch findet sich bei 
mechanischer Storung der Harnentleerung meist ein verhaltnismaBig niedriger 
Kreatininwert. 1m Gegensatz zu diesen "urologischen" sollen die "klinischen 
FaIle" meist relativ hohe Blutkreatininwerte aufweisen. Ais normal bezeichnet 
Turvies einen Blutspiegel, von 15-25 mgOfo. 40 mgOfo soll schon fiir eine 
schwere Nephritis beweisend sein, iiber 50 mgOfo spricht fiir einen ungiinstigen 
Ausgang. Klinisch uramische Erscheinungen treten nach Patch und Rabino­
witch meist bei hohen Kreatinin - nicht aber bei hohen Harnstoffwerten auf. 
Sie verlangen daher, daB die Harnstoffbestimmung stets durch die des Krea­
tinins und des Dla.zofarbstoffes erganzt wird, um ein richtiges Urteil iiber die 
Schwere der Niereninsuffizienz zu begriinden. Nach Turvies besteht auch 
fiir die Kreatiningruppe eine Ausscheidungskonstante im Sinne Ambards, 
die fiir praformiertes Kreatinin 0,018--0,06 betragt, fiir Gesamtkreatinin der 
des Harnstoffs entspricht. Er glaubt, daB als erste N-haltige Substanz bei 
Niereninsuffizienz die Harnsaure, als zweite der Harnstoff, als letzte Kreatinin 
retiniert wird. 

Zum Teil im Widerspruch zu den vorstehenden Angaben stehen die Mit­
teilungen Udaondos und Katalanos, die - nach kritischer Besprechung 
der verschiedenen Bestimmungsmethoden und der Literatur - zu dem Schlusse 
kommen, daB sich bei jeder Niereninsuffizienz, gleichgiiltig aus welchen Ursachen, 
-eine Hyperkreatin- und Hyperkreatininii.mie findet. Der Prozentsatz des Blut­
kreatinins sei aber prognostisch nicht verwertbar, der des Harnstoffs habe eine 
ungleich hohere Bedeutung. 
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8chlieBlich kommt Rolando, der als Normalwerte fur freies oder prafor­
miertes Kreatinin im Blute 6-7 mg% annimmt, in pathologischen Fallen bis 
zu 24 mg% fand, ebenfalls zu dem SchluB, daB die Harnstoffbestimmung 
klinisch wichtiger sei. Die Kreatininschwankungen im Blut entsprechen in 
der Regel denen des Harnstoffs, nur in den schwersten Fallen mit hohen Krea­
tininwerten geht der Parallelismus verloren. 

Harnsaure. Eine Modifika tion der Mikroharnsa ure bestimmung nach Ben e d i c t 
gab neuerdings Buchtejew. 

Eingehende Studien tiber den EinfluB der Wasserstoffionenkonzentration 
auf die Loslichkeit der Harnsaure machte J ung an dem Spiroschen Institut 
in BaBel. Diese Untersuchungen verdienen urn so mehr Beachtung, als ihnen 
eine groBe Bedeutung fur die klinische Therapeutik zukommt. Die Loslich­
keitserhohung der Harnsaure durch Atophan beruht zum groBen Teil auf einer 
Verschiebung der Wasserstoffionenkonzentration. 

Uber das Schicksal der Harnsaure im Karper und BpezieU ihre Bedeutung 
fur Physiologie und Pathologie der Nieren hat in den letzten Jahren Lucke 
mehrere ausfUhrliche Untersuchungen angestellt. Er ermittelte, daB Nieren­
gesunde bei purinfreier Kost in 24 Stunden 0,3-0,4 mg Harnsaure ausscheiden 
mit einer Maximalkonzentration von 80 mgO/o in den einzelnen Portionen. 
Wird diese Konzentration nicht erreicht, so liegt eine Nierenfunktionsstorung 
vor, bei der auch gewohnlich die absolute Ausscheidung zuriickgeht. Nach 
Lucke solI bei Gesunden eine Beteiligung des Gewebes an der Regulation 
des Harnsaurestoffwechsels ausgeschlossen sein, es bestehen keine Gewebsdepots. 
fur Harnsaure, das ideale Regulationsorgan fUr den menschlichen Harnsaure­
stoffwechsel stellt eben die Niere dar. Die Abnahme des Konzentrations­
vermogens fur Harnsaure ist deshalb eines der fruhesten Zeichen fiir Nieren­
insuffizienz (noch vor der Rest-N-Retention auftretend), des fehlenden Anpas­
sungsvermogens an die Forderungen des Organismus. Ais Folge davon steigt 
der Blutharnsaurewert an, jedoch nicht in dem MaBe, als Harnsaure nicht aus­
geschieden wird. Es lassen sich Anhaltspunkte dafiir gewinnen, daB der Uber­
schuB der harnpflichtigen Stoffe ins Gewebe abstromt. Der eigenartige Befund, 
daB bei einem Nephritiker mit absolut erhohtem Harnsaurespiegel im Blut 
nach mehreren Blutentnahmen der Blutwert noch weiter ansteigt, kann nur als. 
AderlaBwirkung gedeutet werden, die einen Riickstrom der Harnsaure aus 
den Geweben hervorruft. Es soUte daher aus dem EinfluB des Aderlasses auf 
den Harnsaurestoffwechsel Nierenkranker versucht werden, weitere Anhalts­
pUnkte fUr die Eigenart desselben bei Nephropathien, speziell auch die Bedeutung 
extrarenaler Faktoren dafiir zu gewinnen. 

Demgegeniiber steht die Angabe Holbrooks (Untersuchung an 138 Fallen), 
daB die Blutharnsaurebestimmung als Nierenfunktionspriifung keine befrie­
digenden Ergebnisse liefere, weil die Harnsaureretention im Blut nicht friihel' 
als die des Harnstoffs stattfinde und daher die Bestiroroung des letzteren als 
klinisch wertvoller betrachtet werden rousse. Besser noch sei die Kreatinin­
erhohung zu verwerten. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB Vollmond fUr klinische Zwecke sich del' 
Harnsaurebelastung bedient. Nach intravenoser Verabreichung von 1 g del' 
Substanz wird iro Harn und Blut die Harnsaurebestimroung nach Folin 
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vorgenommen. Verfasser empfiehlt auf Grund seiner Erfahrungen an 21 Pa­
tienten die Methode aIR Nierenfunktionspriifung. 

f) Aromatische Stoffe. 

Eine eingehende Erorterung iiber das Vorkommen und die Bedeutung der 
aromatischen Stoffe im Blut ist durchaus berechtigt, weil diese Fragen in den 
letzten J ahren immer mehr in den V ordergrund des Interesses riicken und vor 
aHem, wei! sich darauf Nierenfunktionspriifungen aufbauen, die trotz einfacher 
Technik - sie konnen sogar in der hauslichen Praxis durchgefiihrt werden -
ein recht zuverHissiges Urteil iiber die Frage der Suffizienz des Urogenital­
apparates abzugeben erlauben. 

Xantoprotein. und Diazoreaktion. Obwohl auch schon vor langerer Zeit 
Vermutungen iiber die pathogenetische Bedeutung aromatischer Faulnisprodukte 
fiir das Zustandekommen uramischer Erscheinungen aufgetaucht sind, ist es 
doch inder Hauptsache das Verdienst Bechers und seiner Mitarbeiter (Litzner, 
Taglich, Doenecke, Herrmann aus der Vo 1 h a r dschen Klinik) die 
Forschungen dariiber auf eine gesicherte Basis gesteHt zu haben. Er wies sowohl 
tierexperimentell als auch klinisch nach, daB der Symptomenkomplex der 
Uramie groBte Ahnlichkeit mit dem der Phenolvergiftung hat und daB das 
Vorhandensein solcher aromatischer Stoffe im Blut wenigstens bei chronischen 
Nierenaffektionen im Insuffizienzstadium mit groBer RegelmaBigkeit durch 
die Xanthoproteinreaktion zu beweisen ist. Welche therapeutischen Aussichten 
sich fUr die Auffassung der Uramie und Niereninsuffizienz als eines durch in­
testinale Autointoxikation verursachten Zustandes ergeben, sei hier nur kurz 
gestreift. Becher selbst empfahl in einer neueren Arbeit zur Behandlung der 
Uramie die perorale Verabreichung von Tierkohle als eine MaBnahme zur Ad­
sorption der giftigen Substanzen im Darm. Der klinischen Erprobung dieser 
Heilmethode darf man mit groBtem Interesse entgegensehen. 

Die Literatur iiber den Nachweis dieser aromatischen Stoffe und seine 
praktische Bedeutung ist in den letzten 3 Jahren so umfangreich geworden, 
daB hier nur das Wichtigste hervorgehoben werden kann. Wahrend die Azot­
limie bei akuter Nephritis meist auf iiberwiegender Behinderung der Elimination 
von Hamstoff und Harnsaure beruht, gesellt sich bei der Schrumpfniere auch 
eine erhebliche Retention von EiweiBfaulnisprodukten und Chromogenen dazu 
und nur diese Ietzte Form zeigt klinisch die vollentwickelte echte Uramie, der 
ein totaler tubularer Funktionsausfall zugrunde liegen soIl. Deshalb bestimmten 
Becher und seine Mitarbeiter in einer graBen Reihe von Untersuchungen 
den Gehalt des Blutes an aromatischen Oxysauren mittels der Xanthoprotein­
und Millonschen Probe. Auf die Technik dieser Bestimmungen solI nicht 
naher eingegangen werden. Ich gebe hier lediglich kurz eine Vorschrift wieder, 
die Ajazzi-Manzini im AnschluB an die Becherschen Arbeiten veroffentlicht 
hat und die wegen ihrer Einfachheit Beachtung verdient: 3 cern Serum werden 
mit 20 cern Trichloressigsaure enteiweiBt und filtriert. 2 ccm Filtrat wird 
darauf mit 0,3 cern konzentrierter Salpetersaure versetzt, genau 30 Sekunden 
gekocht und abgekiihlt. Zusatz von 1,5 ccm 33%iger Sodalosung. Die gelb 
gefarbte Fliissigkeit wird abgekiihltund in einem MeBzylinder mit Aqua dest. 
auf 4 cern aufgefiillt und geschiittelt. Colorimetrie gegen eine VergleichslOsuug, 
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die 0,03874 g Kaliumbichromat in 100 ccm destillierten Wassers enthiilt. Eich­
kurve. 

Von den Ergebnissen Bechers ist insbesondere von gro6ter Bedeutung, 
da6 bei der sekundii.ren und genuinen Schrumpfniere ein erhohter Xantho­
proteinwert das erste Zeichen einer Niereninsuffizienz sein kann, das auf tritt, 
bevor die hOheren intermediaren Spaltprodukte im Blut wesentlich vermehrt 
sind. Dagegen steigt er im akuten uramischen Anfall nicht oder nur wenig, 
solange es nicht zur Anurie oder hochgradigen Oligurie kommt. Ein Parallelismus 
zu dem Verhalten des Indicans - s. unten - scheint nicht zu bestehen. Eine 
besondere Untersuchung zeigte, daB die Phenolkonzentration im Urin bei 
Normalen starken Schwankungen unterliegt und etwa das 20-100fache der 
Blutkonzentration betrii.gt. Bei Nierenkranken ohne Niereninsuffizienz ist dieses 
Konzentrationsverhaltnis nicht verandert. Es nimmt dagegen bei Niereninsuf­
fizienz ganz erheblich ab und kann bis auf das 1-3fache sinken. Beim Indican 
kann sogar in schwersten Fallen der Serumwert noch hoher als der des Hams 
sein. Die Konzentrierungsfahigkeit fur aromatischeStoffe sinkt also bei Ver­
sagen der Ausscheidungsorgane viel starker ab als die der intermediar gebildeten 
stickstoffhaltigen Substanzen. Deshalb kann die Schwere der Niereninsuffizienz 
viel sicherer aus der Hohe der retinierten Darmfaulnisprodukte im Blut 
als aus der des Harnstoffs und des Rest-N ersehen werden. (VgL hierzu 
ubrigens die oben zitierte Arbeit von Spiro und Egg uber die Phenolaus­
scheidung.) 

Soweit die Becherschen Arbeiten selbst. Seine Angaben wurden inzwischen 
durch Nachuntersuchungen von den verschiedensten Seiten bestatigt. Gromer 
empfiehlt die Xanthoproteinreaktion zur schnellen Sicherstellung einer Nieren­
insuffizienz sehr. Ihr Wert wird allerdings dadurch beeintrachtigt, da6 auch 
bei anderen komatosen Zustanden wie insbesondere beim Coma diabeticum 
und hepaticum sowie Hirntumoren, perniziOser Anamie usw. hohe Werte 
gefunden werden sollen. 1m ubrigen gibt Gromer als die Grenze des Normalen 
einen Wert von 40 an, wahrend Becher diesen auf 15-25 festsetzte. In ahn­
licher Weise wie Gromer a.u6ert sich auch Scherk anerkennend uber den 
Wert der Xanthoproteinreaktion zur raschen Diagnose der Niereninsuffizienz 
bei chronischen Affektionen nach AusschluB von Leber- und Darmerkrankungen. 
Insbesondere aber wird von Volterra der Probe gr06er Wert beigemessen, 
weilsie die Durchgangigkeit der Niere gerade fiir die Substanzen anzeigt, die 
am starksten beim Zustandekommen der uramischen Vergiftungserscheinungen 
beteiligt sind. Eine merkliche und bleibende Verstarkung der Reaktion spricht 
nach Volterra fur die bedrohliche Natur dwr Erkrankung und ist ein pro­
gnostisch uberaus ungunstiges Zeichen. Schlie6lich hat Francke an experi­
mentell nephritischen Runden die Becherschen Ergebnisse bestatigt. 

Ein Universalindikator fiir gestorte Nierenfunktion kann aber auch die 
Xanthoproteinreaktion nicht sein. Auch sie hat ihre Gegner. Abgesehen davon, 
da6 sie, wie bereits erwahnt, auch bei nicht Nierenkranken zuweilen einen 
positiven Ausfall geben kann, was Becher ubrigens selbst zugesteht, sind gegen 
sie eiuige Einwande erhoben worden. Cipriani und Ferrero ziehen fiir dia­
gnostische und prognostische Zwecke die Rest-N-Bestimmung vor, obwohl sie 
die Bedeutung der Becherschen Probe fur die Erkennung einer Niereninsuf­
fizienz durchaus zu wiirdigen wissen. Boeminghaus halt sie auf Grund seiner 
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Untersuchungen an 30 Prostatikem zur friihzeitigen Erkennung einer Nieren­
insuffizienz bei chronischer Harnretention fiir ungeeignet, da andere Unter­
suchungsmethoden die gestorte Arbeitsleistung der Nieren viel friiher anzeigen. 

Trotz dieser Einwande muB daran festgehalten werden, daB keine Probe 
zur SchneUdiagnose einer Niereninsuffizienz die gleiche teehnisehe Einfaehheit 
mit so groBer Zuverlassigkeit verbindet wie die Xanthoproteinreaktion. Sie 
verdient weiteste Verbreitung in Klinik und Privatpraxis. 

Ihr an die Seite zu stellen ist die Diazoprobe im Blut. Hierfu.r seien, 
weil doeh noeh nieht so allgemein bekannt, die methodischen Angaben von 
Hunter und Montgomery in Kiirze wiedergegeben: 1 g Sulfanilsaure wird 
in einer Literflasehe, die etwa 500 ccm Wasser und 15 ecm 37% Salzsaure 
enthalt, gelost und bis zur Marke aufgefiillt. Die Losung ist dauemd haltbar. 5 g 
Natriumnitrit werden in Wasser gelOst und auf 100 ecm aufgeflillt. Diese Losung 
halt sieh im Eisschrank 1 Jahr, sonst mehrere Monate. Fiir jede Reaktion 
wird 1 eem davon mit 9 eem Wasser vermischt. Fiir mehr als 20 Reaktionen 
faUt oder zentrifugiert man das Serum oder Plasma mit 2 Vol. 95%igem Alkohol. 
1 eem der iiberstehenden. Fliissigkeit wird mit 0,4 eem des Diazoreagens und 
0,1 cem konzentrierter HOI gemiseht und wenigstens 2 Minuten iiber freier 
Flamme oder im Wasserbad von 80° erhitzt. Bei positiver Reaktion tritt Braun­
bis Gelbfarbung ein. Man kiihlt ab und gibt 1 ecm 2,5faeh normale NaOH dazu. 
Dann entsteht Rotfarbung. GroBere Mengen NHa storen die Reaktion. Sie 
ist im normalen Blutserum negativ, jedoch positiv, wenn der Rest-N uramisehe 
Werte annimmt. 1m normalen Urin ist sie stets positiv, im Kot negativ. 

Blotner und Fitz fanden diese Diazoprobe im Blut wertvoll zur Unter­
scheidung eines uramischen Koma von anderen komatosen Zustanden. Sie 
riihmen sie als schnell und technisch leicht durchfiihrbar. Sie ist niemals bei 
normaler Phenolsulfonphthaleinausscheidung positiv, soIl sich aber zuweilen 
bei noch normalem Rest-N finden. Die Substanz, die die Probe gibt, kommt 
nach Ansieht der Verfasser auch im normalen Blut vor, aber in einer fiir den 
Nachweis unzuganglichen Konzentration. Sie ist anscheinend nicht besonders 
giftig und steht mit der Ursache der Uramie in keinem Zusammenhang. Ubrigens 
fiihren Harrison und Bromfield das Zustandekommen der Diazoreaktion 
im Serum bei Nie1'eninsuffizienz auf das V orhandensein einer Indolverbindung, 
wahrscheinlich Indican oder Indoxylglykuronat zuriick. 

Indican. Obwohl alter als die Xanthoproteinreaktion, konnte sich der 
Nachweis der Hyperindioanamie als Symptom eruster Nierenfunktionsstorung 
nicht die gleiche Stellung in dem diagnostischen Riistzeug des Klinikers erringen. 
Immerhin wird sie von namhaften Autoren auch als ein wertvolles Hilfsmittel 
zur Erkennung solcher Zustande geschatzt. 

Machold weist die Hyperindicanamie in einfacher Weise nach durch Zusatz 
von 1 ccm konzentrierter Sehwefelsaure zu 1 cem Serum-Trichloressigsaurefiltrat. 
Bei positivem Ausfall entsteht an der Beriihrungsstelle ein rotblauvioletter 
Ring, der sich beim Durchschiitteln der ganzen Fliissigkeit mitteilt. Das Farb­
maximum ist bereits nach 2 Minuten erreicht und nimmt bei langerem Stehen abo 

Korkiewicz erkennt dem Nachweis der Indieanvermehrung im Blute 
Nierenkranker groBe prognostische und zuweilen auch diagnostische Bedeutung 
zu und halt sie fiir den Praktiker wichtiger als die Rest-N-Bestimmung. Er 
empfiehlt die Ausfiihrung nach J olles-Haas. Ob die Indicananhaufung nieht 
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eine Folge vermehrter Indolbildung ist, die ihrerseits nephrotoxisch wirken 
bnn, erwagt Phocas auf Grund seiner Erfahrungen in Tierversuchen und 
klinischer Studien. Es gelang ihm bei Kaninchen durch langere Zeit zugeflihrte 
kleine Indolgaben 'eine chronische Nephritis mit Herzhypertrophie und Hyper­
tonie zu erzeugen. Die Hyperindicananamie kann nach seiner Auf£assung auch 
schon deshalb nicht aUein auf vermehrte Retention zUriickgefiihrt werden, 
weil meist in solchen FaUen auch eine vermehrte Indicanurie vorhanden ist, 
die auf gesteigerte Indolbildung hinweist. 

Mit Untersuchungen liber den Indicangehalt des Blutes in der Schwanger­
schaft beschiiftigten sich in Fortsetzung friiherer Arbeiten Eufinger und Bader. 
Sie beziehen die Erhohung wahrend dieser Periode nicht auf eine Konzentrations­
storung der Niere, sondern auf einen yom normalen abweichenden EiweiB­
stoffwechsel. Die bei der Schwangerschaftsniere hinzukommende Oligurie kann 
die Rest-N- und Indicanvermehrung noch steigern, nicht aber allein verursachen. 
Die Hauptrolle in der Pathogenese der Schwangerschaftsazotamie soll die Leber 
spielen, die auch bei der Oxydation des Indols zum Indoxyl beteiligt ist. 

Eine strikte Ablehnung erfahrt die Verwertung der Hyperindicanamie von 
Michetti: Gleichzeitig ausge£iihrte Untersuchungen des Indican-, Rest-N­
und Diastasegehaltes des Blutes und Urins bei 11 Nierenkranken und 4 anderen 
Patienten ergaben, daB ein Indicangehalt des Blutes von liber 1,60 mg % 

nicht nur auf vermehrter Bildung des Indicans im Darm beruhen, sondern 
auch durch eine gestorte Nierentatigkeit zustande kommen kann. Ein 
normaler Wert spricht nicht unbedingt gegen eine Nierenfunktionsstorung, 
da bei Fallen von gastrointestinalen Affektionen auch die geschadigte Nieren­
tatigkeit nicht in jedem Fall eine Indicanvermehrung im Blut herbeifiihren 
muB. Daher ist weder das Vorhandensein noch das Fehlen einer Hyperindican­
amie von irgendeinem prognostischen oder diagnostischen Wert flir die Beurtei­
lung der Nierentatigkeit. Es besteht nach Michetti auch kein ParaUelismus, 
ja nicht einmal eine Beziehung zwischen Rest-N- und Indicanvermehrung im 
Blut sowie zu der BlutdruckerhOhung. 

3. Kochsalz. 
Eine einheitliche Darstellung der neueren Untersuchungen liber den Mineral­

stoffwechsel und speziell liber die RoUe der Niere fUr den Salzhaushalt des 
Organismus zu geben, ist wohl die schwierigste Aufgabe, die ein Referat liber 
Niereniunktionspriifungen an den Verfasser steUt. Ich weiB nicht, ob das 
fOlgende Kapitel ihr vollig gerecht wird. 

a) Theoretisehes liber den Salzstoffweehsel. 

Dasjenige Salz, das das groBte theoretische und praktische Interesse in An­
spruch nimmt, ist das Natriumchlorid. Seine beiden Komponenten Natrium 
und Chlor gehen, wie vor allem Blum und seine Mitarbeiter (Grabar, Broun 
u. a.), sowie Ambard und Schmid gezeigt haben, im Organismus ganz ver­
schiedene Wege. Nach ihren Untersuchungen haben wir zu unterscheiden 
zwischen: 

l. Der trockenen Chlorretention im Gewe be, der Histioretention, 
wobei dasChlor in der Hauptsache an das EiweiB des Blutes und der Zellen, 
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illBbesondere der GroBhirnsubstanz gebunden ist. Dabei trifft man normale 
oder sogar verminderte Werte ftir Natrium: Hyponatrikamie. 

2. Der gewohnlichen Chlorretention der Odematosen, mit Normo~ 
natrikamie einhergehend. Es ist von auBerster Wichtigkeit daran festzuhalten, 
daB die extrarenalen Wasseransammlungen, der Hydrops der Nierenkranken, 
nur durch die Retention des Na-Ions verursacht werden und daB das Chlor 
selbst dabei gar keine Rolle spielt. 

Bei Uramie fand Blum vor allem eine betrachtliche Anreicherung an CI 
in der grauen Substanz des GroBhirns. DaB er diesen Befund mit der Genese 
der Uramie selbst in engen Zusammenhang bringt, wurde schon besprochen. 
Die weitgehende gegenseitige Unabhangigkeit von Na und CI im BIut bestatigten 
unter anderem auch Lundin und Scharf. 

Eingehende Untersuchungen tiber den Salzstoffwechsel bei Nephritis ver­
danken wir Boyd, Courtney und Mc Lachlan. Nach ihren Angaben liegt 
der Plasma-CI-Spiegel bei akuter Nephritis in der Regel an der oberen Grenze 
des normaIen Schwankungsbezirkes oder noch hoher, wahrend eine Vermin­
derung im akuten Stadium selten ist und sich meist nur bei starkerem Erbrechen 
einstellt. In etwa zwei Drittel der FaIle mit akuter Hydramie ist die Blut-Cl­
Konzentration ebenfalls erhOht. Bei chronischer Nephritis mit N-Retention 
und hohem Blutdruck ist der PlasmaspiegeI meist vermindert und nimmt mit 
dem Fortschreiten der Krankheit weiter abo Bei chronischer parenchymatoser 
Nephritis sind die Plasmawerte normal oder hoch. Wahrend der Odembildung 
ist bei allen Nephritisformen der Gehalt des Plasma an ChIoriden normal oder 
erhoht, die Gesamtblut-CI-Konzentration normal, dagegen findet man bei 
unverandert bestehendem chronischem Odem haufig Hyperchloramie. Bei 
der Odemausschwemmung kehren auch die' Plasmawerte zur Norm zuriick. 
Bei der Pseudouramie der akuten Nephritis besteht Hypochloramie und Hydr­
amie. Zwischen Rest-N und Plasma-CI-Gehalt bestehen keine absolut gesetz­
maBigen Beziehungen. ErhOhter BIutdruck geht in der Regel mit Hypochloramie 
einher. Der Natriumgehalt des Plasmas Iiegt bei Nephritis meist innerhalb der 
normalen Grenzen oder selten etwas dariiber. Bei hydramischer Nephritis 
ist die Cl- und Na-Bilanz, bei gleichzeitig erhOhtem Plasmachlorgehalt, positiv. 
Bei akuter Glomerulonephritis oder ganz allgemein bei Odemausschwemmung 
ist die Na- und Ol-Bilanz bei gIeichzeitig meist erhOhtem Blut-OI-Spiegel in 
der Regel negativ. Die CI-Konzentration des Urins ist bei N-Retention meist 
niedriger aIs bei den hydramischen Nephritisformen, die Cl-Konzentrierungs­
fahigkeit der Niere ist kein sicherer MaBstab der Nierenfunktion. Der Plasma­
chlorgehalt liegt bei Nierenentztindung oft hoher als die nach dem Amhard­
Mc Leanschen Index berechneten Werte. In weiteren Studien verbreiten sich 
Boyd und Courtney tiber das Schicksal der anderen Elektrolyte bei kindlicher 
Nephritis. Es besteht dabei keine WahrscheinIichkeit ftireine Gewehsretention 
von K, das im Harn ebenso wie bei Gesunden ausgeschieden wird. Die Unter­
suchungen der genannten Autoren tiber die Magnesium- und Sulfatbilanz sind 
von geringerem Interesse. Weitere Arbeiten tiber den Salzstoffwechsel bei 
Nierenerkrankungen der Kinder stammen von Blackfan und Hamilton. 

Heilmeyer berichtet tiber die Ergebnisse der Untersuchung von Na, Cl 
und Bicarbonat im Serum Normaler und Kranker und tiber die Berechnung 

32* 
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des Anionendefizits. Er nimmt eine zentrale Regulation fiir den Kochsalzstoff­
wechsel mit wahrscheinlichem Sitz in der Medulla an. Ein naheres Eingehen 
auf die von ihm aufgeworfenen Fragen insbesondere der Hyper- und Hypo­
capnieentstehung durch die NaOl-Regulation unterbleibt an dieser Stelle im 
Hinblick darauf, daB diese Probleme bei der Besprechung der Sauren- und Basen­
ausscheidung nochmals ausfiihrlicher aufgerollt werden sollen. 

SchlieBlich fanden Hartwich und Hessel bei experimentell uramischen 
Hunden regelmaBig eine K-Vermehrung im Blut, dagegen ein Sinken des Ol­
und Ca-Spiegels in einem Teil der Falle. 

mer die Beeinflussung des Salzstoffwechsels durch die inn ere 
Sekretion, speziell der Nebenniere liegt eine Arbeit von Hartmann und 
seinen Mitarbeitern vor, die auf Entfernung dieses Organs einen Anstieg des 
Blutharnstoffs und Phosphors, weniger der anderen Elemente beobachteten, 
sowie von Takeuchi, der den EinfluB des Pankreashormons auf die Aus­
scheidung anorganic her Stoffe an Hunden priifte. 

Auf das groBe tJbersichtsreferat von Kor anyi iiber die Methoden der thera­
peutischen Beeinflussung des Mineralstoffwechsels kann hier nur hingewiesen 
werden. 

In diesem Zusammenhang sei eine kurze Abschweifung auf ein anderes nahe­
liegendes Thema gestattet: Das Zustandekommen des <Jdems, der extra­
renalen Fliissigkeitsretention, die ja mit dem Elektrolytgehalt des Blutes und 
der Gewebe in engstem Zusammenhang steht. Ein genaueres Eingehen auf diese 
Fragen ist allerdings nicht moglich, denn die grundlegenden Untersuchungen 
iiber die physikalisch-chemischen Fragen .der Wasserbindung aus der Schule 
von Hofmeister und Spiro liegen schon mehrere Jahrzehnte zuriick und 
konnen in einem Referat, das nur die neueste Literatur beriicksichtigen soll, 
nicht ausfiihrlich besprochen werden, obwohl sich alle modernen <Jdemarbeiten 
auf sie aufbauen miissen. Von den neueren Untersuchungen dariiber seien nur 
einige wenige angefiihrt. Vor allem sei auf das groBe Werk von Fischer iiber 
die Kolloidchemie der Wasserbindung aufmerksam gemacht, sowie auf die 
Arbeiten von Nonnenbruch und Siebeck. Eine ausfiihrliche Gruppierung 
iiber die Entstehungsursachen der <Jdeme gibt Schade, ebenfalls unter Beriick­
sichtigung der physikalisch-chemischen Seite der Frage, zwischen lokalen 
<Jdemursachen und Fernursachen unterscheidend. Eine andere Einteilung 
schlagt Govaerts vor in <Jdeme, die durch primare Veranderung der Durch­
lassigkeit der Endothelien entstehen und solche, die auf mechanische Ursachen 
zUriickgehen: Transsudation durch normales oder nur wenig verandertes Endo­
thel. Zu der letzteren Gruppe rechnet er auch das nephritische und das Hunger­
adem. Eine langere Studie widmete Yamaguchi dem venosen Stauungsodem, 
das als Filtrationsodem beginnt und in ein Quellungsodem iibergeht. Insbeson­
dere soIl bei Nephrose das Filtrationsodem infolge der hohen Oapillardurch­
lassigkeit iiberwiegen. Aus seinen Ausfiihrungen geht jedenfalls klar hervor, 
daB auch sog. mechanische <Jdeme stets unter Mitwirkung physikalisch­
chemischer Krafte entstehen. Noch deutlicher sprechen sich Iversen und 
Nakazawa dariiber aus: <Jdem tritt ein, wenn der kolloidosmotische Druck 
kleiner wird als der hydrostatische, so daB eine Filtration stattfinden kann. 
Bei kindlichen <Jdemen kommt dazu noch eine Vermehrung des hydrostatischen 
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Druckes und Begiinstigung des mechanischen Wasserdurchtrittes durch die 
Gefii.J3e hindurch. 

Speziell iiber die Bedeutung der Elektrolyte bei der Odemgenese arbeiteten 
Aubel und Mauriac: Sie bestatigten die von Blum und seinen Mitarbeitern 
gefundene, oben schon erwahnte Tatsache, daB jede Na-Retention mit Wasser­
ansatz verbunden ist, nicht dagegen die des C1. Ferner analysierten sie den 
EinfluB verschiedener Bedingungen - Aciditat, osmotischer Druck, lonen­
mischung - auf die Quellung iiberlebender Gewebe. 1m iibrigen werden die 
groBen Schwierigkeiten der Erforschung der komplizierten Frage der Wasser­
retention durch die Arbeiten von Chabanier, Lebert, Lobo-OneIl und 
Lumiere, sowie von Vallery-Radot und Nicaud kritisch beleuchtet. 

SchlieBlich sei hier noch an die verschiedenen Untersuchungen von Go11-
witzer-Meier und ihren Mitarbeitern (Rabl) iiber die Genese des Odems 
und speziell iiber den Austausch der Stoffe zwischen Blut und Geweben nach 
Salzzufuhr hingewiesen. Dieser Eingriff ruft, ebenso wie Wasserzufuhr allein 
sehr wechselnde Bewegungen von An- und Kationen hervor, daneben oft eine 
Wasserretention in den Geweben, auch Verschiebungen in ihrem EiweiBgehalt .. 

Von klinischer Bedeutung fiir die Beurteilung der Odeme ist vielleicht 
eine einfache Probe, die von Feldmann und ReiBneider angegeben wird. 
Durch intradermale Injektion physiologischer NaCI-Losung hervorgerufene 
Quaddeln schwinden in der Regel in weniger als 30 Minuten auBer bei be­
stehendem oder anamnestisch nachweisbarem Odem. Schnelleres Verschwinden 
der Quaddeln zeigt sich bei "Obergang zur Besserung, langsameres spricht fiir 
Verschlimmerung des Zustandes. Beziehungen zum Blut-Rest-N, -NaCI und 
-Cholesterin waren nicht nachweisbar; bei ausgesptochener Alkalose oder Aci­
dose - bestimmt durch die Kohlensaurekapazitat des Blutes - fand sich ein 
schnelleres Verschwinden der Quaddeln. 

b) Klinisches. 

Welche Schliisse man speziell aus dem CI-Gehalt des Plasmas bei verschie­
denen Arten und Zustanden der Nephropathien klinisch ziehen kann, Wurde 
oben schon ziemlich ausfiihrlich besprochen. nber den Gehalt des Serums 
an Kationen bei verschiedenen Affektionen liegt noch eine eingehende Unter­
suchung von Cipriani und Molfese vor. Sie fanden: Bei akuten mittel­
schweren Nephritiden ohne Erscheinungen wesentlicher Niereninsuffizienz liegt 
keine Abweichung von der Norm vor. Bei N ephrosen und chronischen Glomerulo­
nephritiden mit nephrotischem Einschlag sind die Ca-Werte niedrig (s. unten), 
die K-Zahlen erhOht, jedoch ohne Beziehung zur Starke des Hydrops. Bei 
sonstigen chronischen GlomeruIonephritiden und Nephrosklerosen mit Hyper­
tonie ohne schwere Erscheinungen von Niereninsuffizienz, aber mit verschie­
schiedenen Graden von Zirkulationsschwache, findet sich im allgemeinen eine 
ansgesprochene Vermehrung des Kaliums bei Herabsetzung des Ca, besonders 
deutlich bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz. Mit der Besserung bilden sich 
diese Verschiebungen allmahlich wieder zuriick. Die hochsten K- und niedrigsten 
Ca-Werte fanden die Autoren bei schwerer Uriimie, ebenfalls unter Umstiinden 
rUckbildungsfahig. All diese Erscheinungen beziehen sie auf eine mangelhafte 
Regulation des Kationengehaltes des Serums infolge der Nierenerkrankung. 
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Von noch groBerer praktischer Bedeutung sind die Belastungen mit 
NaCl und ahnlichen Salzen. 1m Tierversuch ergab nach Lundin und Scharf 
die Kochsalzbelastung bei Pflanzenfressern, die wahrend der Schwangerschaft 
und nach teilweiser Nephrektomie zur Untersuchung kamen, folgendes: Die 
stiirkste NaCl-Retention besteht bei schwangeren Tieren, gleichzeitig mit einer 
Verringerung der Elimination im Urin, der Hydrops war am bedeutendsten 
bei den Nephrektomierten. Es wird bei diesen auf die Belastung hin eine Ablage­
rung des NaCl im Gewebe in osmotisch nicht aktiver Form angenommen_ 1m 
iibrigen nahmen auf diesen Eingriff hin die Anionen und Kationen des Blutes 
und die iiquivalente LeitfiLhigkeit des Serums zu. 

Fur die Bediirfnisse der Klinik hat de Wesselow eine Salzbelastung 
ausgearbeitet. Er gibt 4-10 g KCI oder 4-17 g NaCI mit oder ohne Wasser 
und untersucht den Cl-Gehalt des Blutes und Urins, bei letzterem in Stunden­
portionen. Bei Niereninsuffizienz wird weder Chlorid noch Harnstoff kon­
zentriert. Die hydropischen Erkrankungen werden von ihm in zwei Gruppen 
geteilt: 

1. Solche mit niedrigem CI-Gehalt im Plasma und hohem im Transsudat 
(extrarenale Genese). 

2. Solche mit normaler CI-Konzentration in Plasma und Harn (StOrung der 
Wasserausscheidung) . 

Bei einer Nachpriifung dieses Verfahrens fand Leiter, daB das Ergebnis 
der de Wesselowschen Belastung sehr von der Vorperiode abhiingig ist, ins­
besondere von den Salzquantitiiten, die der Patient erhalten hat. Die Na-Aus­
scheidung wird durch die KCI-Darreichung nach der salzfreien Periode ver­
mindert, nach der salzhaltigen wurde sie bei einem odematosen Kranken eben­
falls verringert, bei einem nicht ()dematOsen vermehrt. Der EinfluB der Probe 
auf die CI-Konzentration im Harn soll geringer sein als der des Salzgehaltes 
der Nahrung. 

4. Calcium. 
Aus dem Verhalten des Blutcalciumspiegels, weniger der Ca-Ausscheidung, 

hat man in den letzten Jahren klinische Schlusse fur die Beurteilung der Nieren­
funktion gezogen, da iibereinstimmende Beobachtungen einer groBen Anzahl 
von Untersuchern ergaben, daB bei schweren Nierenerkrankungen eine Ver­
minderung des Blut-Ca-Gehaltes recht hiiufig sei.' Die Ursachen dieser Hypo­
calciimie wurden von N elken und Steinitz sowie von Salvesen ausfuhrlich 
diskutiert. Letzterer unterscheidet zwei Arten von Hypocalciimie bei Nieren­
krankheiten, niimlich: 

1. Einhergehend mit Verminderung des PlasmaeiweiB. Diese Ca-Verminde­
rung steht in keiner direkten Beziehung zur Nierenfunktion und ist nie von 
tetanischen Erscheinungen begleitet. Die Verminderung betrifft offenbar weit 
iiberwiegend den nicht ionisierten Reservekalk des Blutes. 

2. Folge einer Phosphatretention, immer begleitet von Erhohungen des 
Phosphatgehaltes des Blutes und so von der Nierenfunktion abhiingig. 

Beide Formen konnen nebeneinander auftreten, die Entscheidung, welche 
Form vorliegt, wird durch eine Bestimmung der Phosphate im Blut und des 
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PlasmaeiweiB getroffen. Nach N elken und Steinitz besteht kein Zusammen­
hang zwischen der Hohe des Ca-Spiegels und der Schwere der Erkrankung. Da­
gegen fanden sie regelmaBig bei erniedrigtem Ca-Gehalt einen erhohten Rest-N, 
doch gehen diese Veranderungen nicht quantitativ parallel. Die echten azot­
limischen Uramiker zeigen regelmaBig eine Hypocalcamie, die Pseudouramien 
nicht. Zwischen K- und Ca-Werten bestehen keine GesetzmaBigkeiten, wenn 
auch haufig verminderter Ca-Gehalt mit erhohtem K-Spiegel zusammentrifft. 

Beziehungen quantitativer Art zwischen Ca-Spiegel des Blutes und Nieren­
leistungsfahigkeit zu finden versuchte Leber mann. Bei normaler Nieren­
funktion findet sich nie eine Ca-Verminderung, bei Niereninsuffizienz dagegen 
ist sie haufig vorhanden und fiir eine solche beweisend, wenn die Blut-Ca-Werte 
unter 9,5 mg% heruntergehen. Jedoch spricht ein normaler Wert nicht gegen 
Niereninsuffizienz, Werte zwischen 10,0 und 9,5 mg% sind auf eine solche 
verdachtig. In friiheren Stadien der Niereninsuffizienz beobachtete Le ber­
mann zuweilen eine Erhohung des Blut-Ca-Spiegels, der aber dallll spater 
unter die Norm herabsinkt. 

1m Tierversuch - Rontgenuephritis der Hunde - fanden Hartmann, Bol­
liger und Dou b zuweilen im Terminalstadium Muskelzuckungen und Krampfe, 
die von einem Absinken des Blutcalciumgehaltes bis auf 6 mg% begleitet waren. 

Eine Art Calciumbelastung hat Glaser angegeben: Wahrend durch 
Dauerkatheter der Ham aufgefangen wird, werden 10 ccm einer lO%igen CaCI2-

Losung intravenos infundiert und im Ham eine Ca-Bestimmung nach de Waard 
vor und nach der Infusion vorgenommen. Bei Normalen steigt der Ca-Gehalt 
des Hams nach der Infusion urn 15-25 mg%, bei den verschiedenen Nieren­
krankheiten waren die Differenzen geringer (4-9 mg%). Eine Beziehung zu 
den verschiedenen Formen der Erkrankung bestand nicht. 1m iibrigen fanden sich 
auch bei endokrinen Storungen Verminderungen der Ca-Ausscheidung, ebenso 
wie nach Atropininjektion, wahrend Pilocarpin evtl. eine Zunahme bewirken 
kallll. 

Es darf zum Schlusse noch bemerkt werden, daB nach Krauses Unter­
suchungen bei reichlicherCaC~-Zufuhr und NaCI-reicher Nahrung groBe Cl­
Verluste auftreten, nicht aber bei kochsalzarmer Nahnmg. Mit der CI-Abgabe 
erfolgt gleichzeitig ein Ansatz von P20 5 • 

5. Ft'rmente. 
Der Gedanke, den Gehalt des Blutes und Urins an Fermenten zur Beurteilung 

der Nierenfunktion mit heranzuziehen, ist nicht neu. 
Am bekalllltesten ist die zu diesem Zweck ausgearbeitete Methode der Dia­

stasebestimmung von Wohlgemuth. Dariiber arbeitete in neuester Zeit 
vor aHem Schaaning. Er fand die Diurese von wesentlichem EinfluB auf die 
GroBe der Diastaseausscheidung und schlagt fiir eine rechnerische Auswertung 

dn X D 

der Ergebnisse die Formel vor: 15 dn = Diastasemenge in 1 cern Urin, 

Us 
D = in 24 Stunden ausgeschiedene Harnmenge, ds = Diastasemenge im Serum. 
Die Angabe erfolgt in Prozenten der Serumwerte und 8011 normal nicht unter 
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320% betragen. Bei Nephrosklerosen wurden niedrigere Zahlen gefunden, 
ebenso bei chronischer Nephritis, Hypertonie mit Albuminurie und gestorter 
Nierenfunktion, akuter Nephritis, weniger regelmaBig bei Schwangerschafts­
nephritis, evtl. auch bei chirurgischen Nierenerkrankungen. Die Ergebnisse 
stimmen einigermaBen mit denen der anderen Funktionsprufungen uberein. 
Die GroBe des erhaltenen Wertes der Diastasekonzentrationsfahigkeit soIl 
Schlusse auf die Schwere des vorliegenden Krankheitsfalles gestatten. Pinna 
arbeitete mit dem von Bettoni zur iSchatzung des Grades der Niereninsuffizienz 

angegebenen diastatischen Index:-x _, wobei x den Diastasegehalt des Blutes, 
YVy 

y den des Urins bedeutet. Fur gewohnlich ist dieser Index kleiner als 1, nur 
bei Nierenaffektionen erreicht er hohere Werte bis etwa 6, ohne daB die Form 
der Erkrankung eine wesentliche Rolle zu spielen scheint. Die Diastaseausschei­
dung ist also unter Umstanden stark vermindert. Dieses Verhalten soIl sich nur 
bei Nierenkranken finden. 

Von anderen I!'er men ten, die bisweilen zur Beurteilung der Nieren­
tatigkeit herangezogen werden, ware noch zu nennen die Phosphatase (be­
stimmt durch Spaltung von Na-Glyeerophosphat bei 38° und PH 8, 9), die eben­
falls bei experimenteller Nephritis und bei Nierenkranken mehr oder weniger 
vermindert ist (Brain und Kay) und die Blutkatalase. Gechtmann, 
Leont'era und Volkova untersuehten die Wirksamkeit der Blutkatalase bei 
Nierenkranken, indem sie eine BlutlOsung mit destilliertem Wasser von 1 :1000 
auf Wasserstoffsuperoxyd bei 17° und 37° C einwirkcn lieBen. Der Katalase­
index wies bei den einzelnen Versuchspersonen groBe Schwankungen auf, bei 
ein und demselben Individuum erwies er sich als eine recht konstante GroBe, 
die durch Lebensalter und Nahrung nicht beeinfluBt wird. Bei den echten 
Fallen von Nephritis und Nephrose blieb er normal, in mittelschweren sank 
er ein wenig unter die Norm, in schweren Fallen von Nierenerkrankungen fiet 
er starker ab, urn mit einsetzender Besserung wieder zu steigen. 

6. Andere korpereigene Stofl'e. 
In dem Abschnitte liber die Calciumausscheidung wurde bereits darauf 

hingewiesen, daB eine Ca-Verminderung bei schweren Fallen von Nierenkrank­
heiten haufig mit einer Erhohung der Phosphate im Blut einhergeht. 
Spezielle Untersuchungen dariiber stammen von GraBheim und Lucas. 
Nach ihren Angaben kann bei Nierenaffektionen der organische und anorganische 
Phosphor des Serums allein und zusammen erhoht sein. Eine Beziehung zwischen 
dieser Phosphatsteigerung und der Retention anderer Stoffe braucht dabei 
nicht zu bestehen. Die Hyperphosphatamie soIl dagegen dem Grad der Nieren­
insuffizienz parallel gehen und bei normaler Nierenfunktion nicht auftreten. 
In ahnlicher Weise auBerten sich Byrom und Kay. Ein Anstieg des anorgani­
schen Phosphors, der bei allen chronischen Nephritiden gefunden wurde, uber 
8 mg% solI den todlichen Ausgang bedeuten, er erfolgt jedoch spater als der 
des Harnstoffs. Der anorganische Phosphor solI nach diesen Autoren weniger 
oder gar nicht erhoht sein, der Esterphosphor (in den roten Blutkorperchen) 
stark vermindert. In einigen ,Fallen fanden Heinelt und Seidel ebenfalls 
eine Erhohung des anorganischen :Phosphors im Serum kurz vor dem Tode. 
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Auch Boyd, Courtney und Mc Lachlan behaupten auf Grund ihrer Erfah­
rungen an kindlichen Nephritiden, daB ein erhohter Blutphosphor'eine ungiinstige 
prognostische Bedeutung habe, Sie betonen die oben angedeuteten reziproken 
Wechselbeziehungen zu dem Verhalten des Blutcalciumspiegels. 

Erwahnung verdient hier noch, daB Becher mit einer verhaltnismaBig 
einfachen Methodik der Nachweis von Schwefelwasserstoff im Blute Nieren­
kranker gelungen ist. Uber dessen Herkunft und Bedeutung sind bis jetzt 
allerdings nur hypothetische AuBerungen moglich. Bei experimenteller Nephritis 
fanden Denis und Reed eine Verminderung des NichteiweiBschwefels. Die 
Schwefelkonzentration steigt bei abnehmender Diurese an. 

Obwohl in keinem niiheren Zusammenhang mit dem Vorausgehenden stehend, 
sei hier noch eine kurze Erorterung uber das Verhalten des Blutcholesterins 
eingeschoben, well es den Anschein hat, daB diese Frage ffir die Zukunft von 
groBer theoretischer und kIinischer Wichtigkeit fur die Nierenpathologie 
werden wird. 

Maxwell fand stets bei renalem Odem eine in ihrem quantitativen AusmaB 
wechselnde Erhohung des Blutcholesterins, die mit dem Ruckgang der Odeme 
schwand und bei akuter Nephritis der Starke des Hydrops parallel ging. Ein 
langeres Bestehen der Hypercholesterinamie in solchen akuten Fallen solI fur 
den spateren chronischen Verlauf der Nephritis sprechen. Bei akuter Nephritis 
ohne Odeme dagegen kommt dem Blutcholesterin keine diagnostische oder 
prognostische Bedeutung zu. Wichtig ist Maxwells SchluB, daB also bei Odemen 
zweifelhafter Genese eine Cholesterinvermehrung im Blute fur renalen Ursprung 
sprechen solI. Diese Vermehrung sowohl als auch das Odem sind beide koordi­
nierte Folgen eines unbekannten toxischen Agens. Dauernde Hyperchole­
sterinamie bei odemfreien Nierenkranken ist oft von Uramie gefolgt, wahrend 
bei dieser selbst das Blutcholesterin normal oder niedrig zu sein pfIegt. Das 
Vorkommen einer Hypercholesterinamie bei chronischen Glomerulonephritiden 
mit Odem wirdauch von Murphy bestatigt, ebenso von Gavrilaund Beravin, 
die bei den meisten chronischen Nephritiden eine Vermehrung bis 0,46 g%, 
meist aber uber 0,2 g% im Blut fanden, Nach ihren Angaben besteht kein 
ParalleIismus zu der Blutdruckerhohung, Azotamie und Chloramie. Nur die 
Albuminurie solI in gewissen Beziehungen dazu stehen, denn bei starkerer EiweiB­
ausscheidung ist das Blutcholesterin meist erhoht. 

7. Siiuren- uod Baseoausscheidung. 
Die Ausscheidung von Sauren und Basen und die Aufrechterhaltung der 

normalen Reaktion der Korperflussigkeiten und Gewebe ist neben der Stick­
stoffausscheidung wohl die wichtigste Funktion der Niere. Es muB etwas wunder 
nehmen, daB man erst im letzten Jahrzehnt systematisch daran gegangen ist, 
die Priifung dieser Funktion der klinischen Diagnostik und Prognostik dienstbar 
zu machen. Doch hat sich in dieser kurzen Zeitspanne die groBe Wichtigkeit 
der Untersuchung der Sauren- und Basenausscheidung so deutIich erwiesen, 
daB sich hierwohl eine ausfiihrlichereBesprechung ihrer theoretischen Grundlagen 
rechtfertigt, soweit sie in den Arbeiten der letzten Jahre einen Ausbau erfahren 
haben, um so mehr als sie nicht nur fur die Diagnose und Prognose, sondern 
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auch fiir eine rationelle Behandlung der Nierenkrankheiten von fundamentaler 
Bedeutung sind. 

a) Tbeoretiscbes liber den Siuren- und Basenbausbalt. 
Die grundlegenden theoretischen Untersuchungen iiberden Sauren- und Basen­

haushalt des K6rpers stammen bekanntlich von J. L. Henderson. Die eben­
falls sehr wichtigen Arbeiten von Beckmann, Straub undMeier undanderen 
sind zum gr6Bten Teil in der ersten HaUte dieses Jahrzehnts ver6ffentlicht. 
Eine Besprechung ihrer Ergebnisse eriibrigt sich wohl, weil sie einerseits jedem, 
der sich mit Nierenfunktionspriifungen iiberhaupt beschaftigt, schon bekannt 
sein miissen, und ich andererseits in meinem vor 2 J ahren erschienenen Referat 
bereits eingehend dariiber berichtet habe. Auch auf die Untersuchungen von 
van Slyke sei bier nochmals hingewiesen, ebenso wie auf die von Gollwitzer­
Meier. Dagegen seien von den auf Beckmanns Arbeiten aufbauenden spateren 
Untersuchungen zunachst die tierexperimentellen von Mc Nider zitiert. Er 
fand unter anderem, daB die nephrotoxische Wirkung des Urannitrats in hohem 
MaBe bedingt ist durch seine Fahigkeit, eine St6rung im Sauren- und Basen­
gleichgewicht des Blutes hervorzurufen und zu unterhalten. Diese Veranderungen 
des klinischen Blutmilieus sollen sekundar zu Funktionsstorungen der Nieren 
fiihren. Bei manchen Tieren mit akuter Uranvergiftung gelingt es durch Zufuhr 
von Natriumbicarbonat, das Sauren- und Basengleichgewicht im Blute auf­
recht zu erhalten und bei diesen Tieren sind auch die anatomischen Schadigungen 
der Niere und die funktionellen St6nmgen geringer als bei den nicht so erfolg­
reich behandelten Urantieren. Wird dagegen die Uranvergiftung auf eine bereits 
bestehende natiirlich erworbene chronische Glomerulonephritis aufgepfropft, 
so gelingt es nicht durch NaHCOa das Sauren-Basengleichgewicht aufrecht 
zu erhalten und damit die Uranschadigungen zu verringern. Auch Jones 
berichtete iiber die durch p16tzliche Zufuhr saurer oder basischer Aquivalente in 
reiner Form oder mit der Nahrung bewirkten Schadigungen an Tieren infolge 
des Verlustes der Sauren- und Basenregulation. 

DaB die NHa-Ausscheidung, deren bereits oben bei der Besprechung der 
stickstoffhaltigen Substanzen Erwahnung getan ward, eine recht wesentliche 
Rolle fiir die Aufrechterhaltung des Sauren- und Basengleichgewichts des 
K6rpers, insbesondere in pathologischen Fallen, spielt, ist langst bekannt, 
ebenso, daB das Ammoniak zum allergr6Bten Teil in der Niere selbst gebildet 
wird. Es geniige hier der Hinweis auf die bereits langere Zeit zuriickliegenden 
Untersuchungen von Russel und Gherardini und vielen anderen sowie 
auf die erst neuerdings an dem Institut fiir experimentelle Medizin zu Leningrad 
mit Hilfe der Londonschen Angiostomiemethode gewonnenen Ergebnisse. 

Von klinischer Wichtigkeit sind die kritischen Darlegungen von S tie g -
litz iiber die St6rungen des Sauren- und Basengleichgewichts bei Nierenkrank­
heiten und den Wert der Alkalitherapie. Er steht auf dem Standpunkt, daB 
eine Alkalisierung des Urins durch Zufuhr von Alkalien eine vermehrte Sauerung 
der Nierenzellen hervorruft und faBt diese Umkehr der intracellulare,n Reaktion 
als Reizung auf, deren Folge eine vermehrte Diurese sein solI. Dagegen soll 
die Sauretherapie eine Neutralisierung der sezernierenden Nierenzel1en bewirken. 
Aus diesen Griinden halt er die Anwendung groBer Alkalidosen selbst bei Vor­
handensein einer unkompensierten Acidose fur kontraindiziert. Auch Odin 
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erortert die Moglichkeit der PH-Verschiebung durch Diat und ihrer therapeutischen 
Verwendung sowie die hohe Bedeutung der Saurebestimmung in Blut und Urin 
fur die Diagnose schwerer Nierenfunktionsstorungen. Uber die Beziehungen 
des Saure-Basengleichgewichts zum 01- und 002-Haushalt, die alsbald noch 
genauer erortert werden sollen, arbeiteten Peters, Bulger und Eisenmann. 
Sch ul ten bestatigt die eugen Beziehungen zwischen HOI-Sekretion des Magens 
und der Hamaciditat, die uns ebenfalls spater noch kurz beschaftigen werden. 
Eine Alkaliurie nach Nahrungsaufnahme spricht fiir die Intaktheit der Salz­
saureausscheidung im Magen, ihr Fehlen dagegen fast sicher gegen eine solche. 

Die Storung des Sauren- und Basengleichgewichtes auBert sich bei Nieren­
kranken meist in einer Erhohung der Aciditat des Blutes, Urins und der Gewebe, 
der sog. Acidose. (Vgl. dazu das Referat von Asher iiber die Puffersysteme 
im Blut usw.) Uber ihre Ursachen verbreiten sich Magnus-Levy und Siebert 
eingehend. Der Urin stark acidotischer Nephritiker enthalt sehr wenig NHa, 
dessen Menge auch durch Belastung mit Ammoniumchlorid nicht wesentlich 
steigerungsfahig ist. Deshalb sehen sie als eine wesentliche Quelle der Acidose 
eine mangelhafte NHa-Lieferung an und schlagen therapeutisch die Zufuhr von 
Alkalicarbouaten vor, sowohl in der Kost aIs auch in medikamentoser Form 
(Liq. kalii acet.). 1m iibrigen befiirwortet Klein in diesen Fallen den Versuch 
einer Insulin-Traubenzuckerbehandlung. 

Die Rolle der Acidose bei der Pathogenese der uramischen Symptome eror­
terten Ambard und Schmid, welche eine Anreicherung der gebundenen HOI 
in den Geweben gleichzeitig mit der Abnahme der Alkalireserve annehmen una 
dementsprechend auch eine Erhohung der Blutchlorkonzentration (s. unten). 

DerNachweis derAcidose beiNephritis geschieht nachRathery, Traeme 
und Marie durch die Bestimmung: 1. der Alkalireserve des Blutes, 2. des Blut-PH, 
3. des Ham-PH, 4. der provokatorischen NHa-Ausscheidung nach Saurezufuhr, 
5. der Spannung del' Alveolarkohlensaure, 6. des Retentionskoeffizienten von 

f h B· b d Q' Freie Saure. H (W 1 zuge ii rtem lCar ouat, 7. es uotlenten: .. 1m am a ter-
Gesamtsaure 

Palmer). Die 4. Methode erwies sich den Verfassem als besonders fein, wahrend 
die Bestimmung der Alkalireserve nicht immer die gleiche Zuverlassigkeit zeigt. 

SchlieBlich sei noch auf Seegals Studien iiber die experimentelle Acidose 
hingewiesen, welche durch Einbringen saurer Substanzen - HOI, NH401, OaC~ -
in den Magen verursacht wird. Sie hat nach 3 Tagen eine Ausschl,lidung von EiweiB 
und Zylindem im Urin zur Folge, jedoch ohne anatomische Nierenschadigungen. 
Bemerkenswert ist seine Vermutung, daB die orthostatische und Anstrengungs­
albuminurie moglicherweise acidotischen Ursprungs seien. 

Das Wort "Alkalireserve" ist oben mehrmals gefallen. Die neuesten Unter­
suchungen iiber ihre Bedeutung bei Nierenkrankheiten lieferten Ergebnisse, 
die sich an das eben Besprochene eng anschlieBen und daher hier erortert werden 
sollen. Von besonderem Interesse sind die Theorien, die Ambard und Schmid 
in einer erst vor kurzem erschienenen groBeren Monogra phie "La Reserve alcaline" 
entwickeln. Sie sollen deshalb an den Anfang gestellt werden. Die Alkalireserve, 
d. h. die Bicarbonate des Blutplasmas entstammen der chemischen Umsetzung 
zwischen NaCI und H 2COa, die HCI und NaHOOs lie£ert. Diese Umsetzung 
erreicht aber erst dann eine nennenswerte GroBe, wenn durch gleichzeitig 
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anwesendes EiweiB - rote Blutkorperchen, ZeUeiweiB - die entstehende Salz­
saure sofort znm grollten Teil als Chlorhydrat gebunden wird, wobei das Cl 
in Ionenform bestehen bleibt. Die dafiir von Ambard und Schmid auf-

gesteUte Gleichung lautet: AlbHCl ~ NaCl X H2C03 = K(konstant). Hier in-
HCI X NaHC03 

teressieren uns nur ihre Angaben iiber das Verhalten der Alkalireserve bei 
Nephritis, wo die Verhaltnisse besonders verwickelt liegen. Wahrend bei den 
odemarosen Formen meist keine tiefgreifende Veranderung der Alkalireserve 
zu beobachten ist, haben die azotamischen Formen sehr oft einen Absturz der 
Bicarbonate im Gefolge, der wohl durch Acidose infolge verminderter Ausschei­
dung saurer Stoffe verursacht ist. Als zweite Ursache fiir diese Senkung faUt 
noch ins Gewicht, dall die durch Saureanhaufung bedingte "Obererregbarkeit 
des Atemzentrums eine Hyperventilation, also eine Verarmung des Blutes 
an Kohlensaure hervorruft. Aullerdem sinkt, gemall der obigen Gleichung, 
mit dem Anstieg des NaCI-Gehaltes im Blut die Alkalireserve sogar unabhangig 
von der Hohe des Blutharnstoffes, so dall man sich zu prognostischen Zwecken 
iiber beides informieren mull. Die Wichtigkeit der HCI-Bindung an die Eiweill­
korper des Organismus veranlallte die Verfasser, sich insbesondere ausfiihrlich 
iiber die sog. trockene Chlorretention (s. oben) zu verbreiten. Die isolierte Hyper­
chloramie bedeutet eine "Oberladung der EiweiBstoffe mit HCl, insbesondere 
im Zentralnervensystem und diese letztere ist fiir eine Reihe uramischer Sym­
ptome verantwortlich zu machen. Beziiglich der Einzelheiten sei nachdriicklich 
auf die OriginaIarbeit verwiesen. 

Die hohe prognostische Bedeutung der Alkalireserve bei Nephritiden wird 
auch von Lukaszcyzyk in den Vordergrund gestellt: Bei einem Sinken unter 30 
steht der Tod unm~ttelbar bevor. Die Abhangigkeit der CO2-Bindungsfahigkeit, 
von der-Hohe der Plasmachloride wird von Bulger, Peters, Eisenmann 
und Le,e oestatigt, ahnlich wie auch von Simpson und Wells, die auch den 
EinfluBder "OberventHation und Atmung darauf studierten. Untersuchungen 
iiber den,Einflull der Hydramie stammen von Petow und Siebert, die aus. 
der COs-Bindungskurve erkennen, ob das Blut verdiinnt ist oder nicht. Von 
klinischer Bedeutung sind Bartolis Angaben iiber das Verhalten der Alkali~ 
reserve beiNarkose und iiber VorbeugungsmaBnahmen bei acidotischen Kranken 
(ortliche Betiiubung I). 

In kritischen Auseinandersetzungen iiber die Technik der Bestimmung be­
haupten Mainzer und Joffe, daB nur die Untersuchung des Gesamtblutes, 
nicht des Plasmas als einwandfrei gelten konne. SchlieBlich studierten Ham­
marsten und J orpes die Einwirkung des Pankreassekretes auf die Alkali­
reserve im Blut. 

b) Saure- und Basenbelastungen. 

"Ober die praktische Durchfiihrung der· Saure- und Basenbelastung, die be­
kanntlich in einer fortlaufenden PH-Kontrolle des Urins auf Saureverabreichung 
und nachfolgende intravenose Natriumbicarbonatinjektion besteht, kann ich 
mich kurz fassen unter Hinweis auf die aus der Feder Beckmanns selbst stam­
mende ausgezeichnete Darstellung in Brugsch-Schittenhelm. 

Die bei den Belastungen iibliche Zufuhr von Salzsaure wurde von Pfeffer 
und Hemmerling, die sich iibrigens iiber die Verwertbarkeit der Probe recht 



tJber NierenfunktionsprUfungen. 500 

zuriickhaltend auBern, durch Mononatriumphosphat ersetzt und dabei neuer· 
dings wieder das entgegengesetzte Verhalten von Magensaft und Urin hervor­
gehoben. 

Von einigem Vorteil gegeniiber der urspriinglichen Anwendungsweise von 
Rehn und Glinzburg, ist die von Rosenberg und Rellfors und etwas 
spater von Lebermann angegebene Modifikation der Probe, die die intravenose 
Natriumbicarbonatinjektion durch perorale Darreichung ersetzt und so, bei 
vollkommener Gefahrlosigkeit, doch klinisch brauchbare Resultate erzielt. Eine 
solche, selbst von dem praktischen Arzte auszufiihrende Belastung, wiirde sich 
etwa folgendermaBen gestalten: Die nlichteme Versuchsperson erhalt um 8 Uhr 
friih 10 ccm 100f0iger Salzsaurelosung in 300 ccm Wasser mit Himbeersaft, 
darauf 2 Stunden lang halbstlindliche PH-Bestimmung im Urin nach Michaelis, 
um 10 Uhr 15 g Natriumbicarbonat in 300 ccm Wasser, wiederum bis 12 Uhr 
halbstiindlichepH-Kontrolle im Urin. Bei Nierenkranken besteht eine mehr 
oder minder starke Einschrankung der Alkaliausscheidung, die iibrigens bei 
Stauungsniere normal ist. 
. Nach ausschlieBlicher Saurezufuhr beobachtete Linser, daB bei Gesunden 
eine gewisse Menge von fixem Alkali im Korper vorhanden ist, die mit der Saure 
in 2-3 Tagen ausgeschieden und durch NHs ersetzt wird. Diese Ausscheidung 
des fixen Alkalis fehlt bei chronischen Nephritiden, bei ungestorter Ammoniak­
bildung, dagegen zeigten Azotamische ein mit der Niereninsuffizienz steigendes 
Unvermogen der gesteigerten NHa-Bildung, dagegen eine vermehrte Ausscheidung 
von fixem Alkali. . 

Die Studien Kohlers liber das Sauren- und Basengleichgewicht Bleikranker 
fallen nicht in den Rahmen dieses Referates. 

SchlieBlich sei auf eine Reihe neuerer methodischer Arbeiten liber die Bestim­
mung der Hamaciditat von Morgulis und Ramsa, StrauB, Lasch, 
Me Corvie, Mumford undHubbard undMarkwalderaufmerksamgemacht, 
deren Einzelheiten hier nicht ausfiihrlicher besproehen werden konnen. 

8. Reizmahlzeiten. 
Die Bespreehung der Reizmahlzeiten erfolgt zweckmal3ig am Ende des 

ersten Abschnittes, weil diese Priifungsmethode eine Summe von Belastungen 
nicht nur mit korpereigenen, sondern auch mit korperfremden Stoffen darstellt. 
Eine Wiedergabe des bereits alteren und allgemein bekannten Verfahrens von 
Schlayer, Redinger und Beckmann und seiner Ergebnisse eriibrigt sich 
unter Hinweis auf die erwahnte Beckmannsche Zusammenfassung und mein 
friiheres Referat. Hier solI nur kurz der Standardnierenkost von Licht­
witz als einer noch weniger bekannten Methode gedacht werden, die allerdings 
nur eine Basis fiir eine Reihe von Spezialbelastungen wie Kochsalz und Ram­
stoff bilden solI. Liehtwitz verabreieht zum Friihstiick Milehkaffee, Butter­
brot und Eier, mittags Fleisch, Kartoffeln und Reisbrei, naehmittags Milch, 
abends wiederum Reisbrei, Ei und Butterbrot, dies alles evtl. noch mit einer 
Fliissigkeitszulage von 500 cem. Er kontrolliert dabei neben der zweistiind­
lieh gemessenen Rammenge und -dichte auch die N - und CI-Ausscheidung 
und gibt an den folgenden Tagen Zulagen von NaCl bzw. Rarnstoff oder groBeren 
Fliissigkeitsmengen. Die Kochsalzzulage von 10-15 g soU normaliter in 
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48 Stunden wieder eliminiert werden, die Hamstoffgabe - 20 g - in 24 bis 
36 Stunden.Eine Verzogerung der Ausscheidung darf aber nicht unter allen 
Umstanden fUr das Vorhandensein einer Nierenfunktionsstorung verwertet· 
werden. mer die Beurteilung dieser Versuchsergebnisse imeinzelnen und 
speziell die Bedeutung der extrarenalen Faktoren dafiir sei auf das Licht­
witzsche Buch: "Die Praxis der Nierenkrankheiten" hingewiesen. 

DaB die Fleisch belastung als solche eine wesentliche Rolle in der funk­
tionellen Nierendiagnostik spielt, wurde schon mehrfach erwahnt. 

Ill. Korperfl'emde Stoff'e. 

1. Schlayers Proben. 
Schon vor langen Jlihren versuchte Schlayer durch Einfiihrung korper­

fremder Stoffe in die funktionelle Nierendiagnostik dem Problem der topischen 
Differenzierung der Nierenkrankheiten naher zu kommen. Tubulare Schadi­
gungen sollten durch eine Behinderung der Jodkaliausscheidung, vasculare 
durch eine verschlechterte Milchzuckerelimination angezeigt werden. Einer 
der Hauptgriinde fUr die Ausarbeitung dieser Methoden, auf deren Technik 
hier nicht eingegangen werden kann, war die groBere Unabhangigkeit der Aus­
scheidung dieser Substanzen von extrarenalen Einfliissen, im Gegensatz zu 
der Verwendung korpereigemir Stoffe. 

In der neueren Literatur findet man verhaltnismaBig wenig Arbeiten iiber 
die Jodkali- und Milchzuckerprobe. Eine intravenose Natriumjodidbelastung 
wurde von Nyiri angegeben (1 g). Die Menge des ausgeschiedenen Jods solI 
der Schwere der Funktionsstorung entsprechend abnehmen. In ganz ahn­
licher Weise wurde die Technik auch von Schlayer selbst in einer neueren 
Mitteilung modifiziert und die intravenose Applikation empfohlen. 

TIber die Milchzuckerprobe, die durch das in Ampullenform im Handel 
befindliche "Renovasculin" au6erordentlich erleichert wird, konnte ich in der 
mir zuganglichen Literatur der letzten 3 Jahre keine Veroffentlichung finden. 

Es ist .an sich recht bedauerlich, daB die Schlayerschell Proben, iiber 
die in der alteren Literatur eine Anzahl sehr anerkennender Publikationen 
vorliegen, jetzt nicht mehr zu einer weiteren BearbeitungVeranlassungzugeben 
8cheinen, um so mehr, als nach dem Urteil der damit Vertrauten ihre Un­
abhangigkeit von extrarenalen Momenten bestatigt wurde. 

2. Farbstofl'e. 
Die Rolle, welche die Untersuchung der Farbstoffausscheidung fUr die 

Entwicklung der neuen Lehren von der Hambildung und dem Wesen der Nieren­
funktion spielt, wurde in der Einleitung eingehend gewiirdigt. Die klinische 
Bedeutung der so zahlreich angegebenen Farbstoffproben scheint geringer zu 
sein. DaB sie trotzdem, wie aus dem Umfang der dariiber angesammelten 
Literatur hervorgeht, eine so weite Verbreitung gefunden haben,. verdanken 
sie wohl ihrer technisch leichten Durchfiihrbarkeit und der schnellen Orientie­
rungsmoglichkeit, die sie gestatten. 
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a) Phenolsulfonphthalein. 
Die am haufigsten ausgefiihrte Probe ist die Beobachtung der Ausscheidung 

intravenos injizierten Phenolsulfonphthaleins, deren Einfiihrung und Technik 
auf Rowntree und Geraghthy zuriickgeht. Eine ausfUhrliche Mitteilung 
dariiber maehten in der neuesten Zeit vor aHem Sugimura und Aomura. 
Die Ausseheidung ist bei Gesunden eine rasche, voHkommene und konstante, 
aber nur bei gleichzeitiger Fliissigkeitszufuhr. Des weiteren hangt die Zuver­
lassigkeit der Probe von der Giite des gewahlten Praparates, der Genauigkeit 
der Injektionsspritzen und der colorimetrisehen Bestimmung abo Richards 
und Barnwell studierten den Mechanismus der Ausscheidung in der Niere 
morphologiseh und kamen zu der Annahme, daB in versehiedenen Abschnitten 
der Tubuli eine Diffusion von Wasser und Farbsto£f, bzw. ein Austritt von 
Wasser und Retentio~ von Farbstof£ stattfindet und ein standiger Strom von 
Fliissigkeit dabei von dem einen zum anderen Tubulusabsehnitt geht. 

Eine klinisehe Dntersuchung dariiber stammt von R 0 1 b 011, der die Leistungs. 
fahigkeit der Probe mit der Natriumthiosulfatmethode (s. unten) verglich und 
von der letzteren unter geeigneten Versuehsbedingungen feinere Aufsehliisse 
auch iiber geringere Grade von Nierenfunktionsstorungen erwartet. 

1m AnsehluB daran sei noch auf eine Reihe tierexperimenteller Erfahrungen 
hingewiesen. Maurice und Traissae fanden bei Drannephritis die Rerab­
setzung der Phenolsulfonphthaleinausseheidung der Rarnverminderung parallel 
gehend, lassen jedoeh die Frage naeh der Bedeutung extrarenaler Momente 
dafiir offen. fiber die Farbstoffspeieherung in der Niere bei Runden arbeitete 
Bernheim. Farbstoffspei~herung und .ausscheidung sind von einander unab­
hangig. Interessant ist, daB unter Novasurolwirkung der Farbstoff trotz maxi­
maIer Diurese und stark verminderter Speieherung versehleehtert ausgesehieden 
wird und im Gewebe vermehrt retiniert sieh zeigt, was darauf schlieBen laBt, 
daB Novasurol sowohl renal als aueh extrarenal eine Remmungswirkung ent­
faltet. 

b) Andere Farbstoffe. 
Mitacek verfolgte bei Ratten das Schicksal des einverleibten Trypanblau 

und fand es sowohl in den Glomerulis und Bowmannschen Kapseln als auch 
in dem BlutgefaBnetz der Kanalchen und der Basalmembran der Tubuli contorti 
und in den Tubulis selbst. Theobromin bewirkt eine schnellere Anhaufung 
in diesen. 

Die Beziehungen der Farbstoffausseheidung zur LipoidlOslichkeit unter­
suchte Lurj e, ausgehend von der Beobachtung, daB von den intravenos inji­
zierten Farbstoffen Trypanblau vie} eher als Methylenblau und gar Neutral­
rot im Drin erscheint. Diese Dnterschiede sollen auf einer verschiedenen Lipoid­
lOslichkeit der Farbstoffe beruhen, die starker lipoidlOslichen werden von den 
Nierenlipoiden, deren Zusammensetzung fUr das Rind angegeben wird, zuriick­
gehalten, bevor sie in den Drin iibergehen. Dabei ist noch zu beachten, daB 
auch die Reaktion eine Rolle spielt. Die Loslichkeit basischer Farbstoffe nimmt 
in kiinstlichen Lipoidgemischen, die den Nierenextrakten entsprechen, mit 
der Menge der vorhandenen £reien Fettsauren abo 

Anspruch auf klinisches Interesse haben Karczags Ergebnisse, der an 
Nierenkranken und Gesunden die Verwendungsmoglichkeit der Carbinole der 
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elektropen Farbstoffe (Fuchsin S, Lichtgrun, Wasserblau) fur die funktionelle 
Diagnostik priift. Die Carbinole erscheinen frillier im Ham als die Farbstoffe 
selbst. Dabei stente sich Fuchsin S als besonders geeignet heraus. Es wird 
den Patienten in 25%iger Losung in einer Menge von 10 ccm intravenos inji­
ziert und die Zeit der Carbinol- und Farbstoffausscheidung getrennt beobachtet 
und das zwischen beiden bestehende zeitliche Intervall bestimmt. Karczag 
behauptet mit Hilfe der Carbinolprobe in kurz dauemden Versuchen feinere 
Aufschlusse uber den funktionellen Zustand der Niere zu erhalten. 

An den SchluB dieses Abschnittes iiber die Verwendbarkeit der Farbstoff­
proben mochte ich Cassutos Ansicht stellen, der auf Grund seiner Erfahrungen 
mit Indigocarmin, Phenolsulfonphthalein und Uranin zu dem Ergebnis kommt, 
daB keiner der Farbstoffe als ein idealer Indikator fur Nierenfunktionssto­
rungen gelten kann, vielmehr alIe Farbstoffproben und· daneben die anderen 
Methoden herangezogen werden mussen, urn die klinische Beurteilung der 
FaIle auf eine gesicherte Basis zu stelIen. 

3. Phloridzin. 
Beginn, Dauer und AusrnaB der Phloridzinglykosurie wurden von Casper, 

der iiber groBe Erfahrungen auf diesem Gebiete verfugt, in schon liingere Zeit 
zuriickliegenden Arbeiten als das feinste Reagens fur Verodung des Nieren­
parenchyms bezeichnet, insbesondere deshalb, weil es, im Gegensatz zu anderen 
Methoden, eine Arbeit der Niere miBt, namlich die Zuckerabspaltung aus dem 
voriiberflieBenden Blut (Richter), und daher indirekt zum MaBstab fur die 
Leistungsfahigkeit des Nierengewebes werden kann. 

a) Theoretisches. 
"Ober die Theorie der Phloridzinwirkung Hegen elUlge recht interessante 

neuere Arbeiten vor. Einen besonders groBen Um£ang nehmen die tierexperi­
mentellen Untersuchungen ein, die deshalb hier an die erste Stelle gesetzt werden 
sollen. Deuel und seine Mitarbeiter zeigten in 2 an Hunden ausgefillirten 
Untersuchungen neuerdings, daB die Wirkung des Phloridzin eine rein renale 
ist und daB das Gift die Zuckerverbrennung nicht behindert, denn der respira­
torische Quotient wird durch Traubenzuckerzufuhr wesentlich gesteigert. Bei 
nephrektomierten Tieren blieben alle Wirkungen aus. Ebenso stellte Kempner 
fest, daB der Blutzucker bei gefutterten Phloridzintieren auch bei maximaler 
Glykosurie normal bleibt. Die Hyperglykamie nach Traubenzuckerbelastung 
dauert bei ihnen langer und wurde durch Insulin nicht ausgeglichen. Auch 
bei maximaler Hypoglykamie treten im Gegensatz zu Insulin keine Vergiftungs­
erscheinungen auf. 

An der Froschniere erzielten Mch Hartwich schon Konzentrationen von 
I: 10 000 000 bis 1: 1000000 eine Glykosurie. Verdiinnungen von 1: 50 000 
bis 1: 5000 steigem die Diurese, hohere Konzentrationen wirken sekretions­
hemmend. Eine Beziehung zwischen Glykosurie und gesteigerter Diurese, 
von denen nur die letztere reversibel ist, besteht nicht. Die Zuckerausschei­
dung solI auf vermehrter Glomerulusdurchlassigkeit beruhen. 

Von besonderem Interesse ist der EinfluB des Insulins auf die Phloridzin­
glykosurie. Nach Dunner und Mecklenburg besteht ein solcher nicht, die 
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Phlorid'Zinwirkung ist von dem Stoffwechsel unabhangig und der respirato. 
rische Quotient wird nicht dadurch beeinfluBt. Hirsch und Klein fanden, 
daB die diuretische Wirkung des Phloridzins durch Insulin, ebenso wie durch 
Kohlenhydratzufuhr, verstarkt wird und daB die blutzuckersenkende Wirkung 
des Pankreashormons durch Phloridzin abgeschwacht wird. Sie behaupten 
auch im Gegensatz zu Dunner und Mecklenburg, daB die Zuckerausschei· 
dung auf Phloridzin durch Insulin noch verstarkt wiirde. Andererseits schreibt 
Aoki, daB Insulin bei Phloridzindiabetes die Zuckerausscheidung verhindere, 
die Harnstoffausscheidung dagegen vermehre. 

Uber die Stoffwechselwirkungen des Phloridzins verbreiten sich eingehend 
Hanisch und Junkersdorf. Eiwei13iiberschuB in der Nahrung verhindert 
die fiir Phloridzindiabetes typische Hypoglykamie und ruft auch andere hier 
nicht naher zu erorternde Abweichungen von der gewohnlichen Wirkungsweise 
hervor. 

Unter den Stoffen, die einen EinfluB auf die Wirkung dieses Pharmakons 
haben, ist noch Trypanblau zu nennen, das nach Capocaccia, die Nieren· 
epithelien vor der Nekrose durch Phloridzin schiitzt, die Glykosurie dagegen 
nicht verhindert. 

b) Praktisches. 

Von klinischem Interesse fiir die Verwertung der Phloridzinprobe, deren 
'Technik hier nicht besprochen werden solI, ist die Feststellung Goldbergs, 
daB die Phloridzinglykosurie durch Ergotamin und Atropin gehemmt wird, 
am smrksten aber durch eine Kombination dieser beiden Stoffe. Diese Be· 
obachtung stiitzt die Annahme, daB die renale Zuckerausscheidung yom vege· 
tativen Nervensystem abhangig ist und auf einer Uberempfindlichkeit des· 
selben beruht. Somit muB der Funktionszustand des autonomen Nerven· 
systems bei Beurteilung der Ergebnisse auch mit in die Wagschale geworfen 
werden. 

Herrmann und Sachs fanden, daB bei Hypertonikern mit und ohne 
Nierenaffektion der Phloridzindiabetes (auf 0,01 g) ofter ausbleibt als bei Ge· 
.sunden. Dabei sinkt der Blutzucker, so daB die Autoren an den Ubertritt von 
Zucker aus der Blutbahn in die Gewebe denken. 

Die "chirurgische" Nierendiagnostik. 

Hier darf wohl eine ganz kurze Bemerkung uber die sog. chirurgische Nieren· 
diagnostik eingeschoben werden. Der Ausdruck an sich verdient schon einer 
Kritik unterzogen zu werden, wei! ja auch diejenigen Falle von Nierenerkran· 
kungen, die spater der operativen Behandlung zugefiihrt werden mussen, d. h. 
in der Hauptsache die einseitigen, Steine, Tumoren, Tuberkulose, sonstige 
infektiose Prozesse usw. - zunachst einmal zur Untersuchung der Leistungs· 
fahigkeit ihrer Ausscheidungsorgane, insbesondere der nach der Exstirpation 
zuriickbleibenden Niere, in die Hande des Internisten kommen miissen. 

Ergibt die klinische Untersuchung nicht ohne weiteres, welche Seite die 
kranke ist oder gelingt der Ureterenkatheterismus nicht, dann werden die 
Farbstoffproben gute Dienste leisten. Uber den Grad der Leistungsfahigkeit 
des Organs konnen sie allerdings nichts aussagen. Hier miissen alle diejenigen 
.Proben eintreten, die fiir die interne Nierendiagnostik die wichtigsten sind, 

Ergebnisse d. Inn. Mcd. 35. 33 
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also insbesondere der Wasserversuch und die Untersuchung der Stickstoff­
ausscheidung bzw_ -retention. Hier sei nochmals die neuerdings mehrlach 
angegebene und oben schon erwahnte KontrolIe der Harnstoffausscheidung 

+ 
beider Nieren getrennt mit und ohne U-Belastung in Erinnerung gebracht. 
DaB die Kryoskopie sowohl als auch die Phloridzinprobe ffir die Beurteilung 
einseitiger Erkrankungen VOll Wert sein konnen, darf ebenfalls nochmals erwahnt 
werden. Aus den oben gemachten ausfiihrlichen Auseinandersetzungen iiber 
die Rolle der Chloride beim Zustandekommen der Uramie geht ohne weiteres 
hervor, daB es sich auch empfiehit die Fahigkeit der Salzausscheidung jeder 
Seite einzeln nachzupriifen. 

1m iibrigen diirfen aIle noch so fein ausgearbeiteten Hilfsmittel der funk­
tionelIen Nierendiagnostik die sorgfaltige chemische und mikroskopische sowie 
evtl. bakteriologische Untersuchung des aus den Ureteren gewonnenen Harnes 
nicht in den Hintergrund drangen. Besonders fiir die Friihdiagnose der Uro­
genitaltuberkulOlIe hebt Steiger den Nachweis von Leukocyten im sterilen 
Urin hervor; natiirlich neben der Cystoskopie und dem Tierversuch (vgl. dazu 
auch die Arbeit von Ke m eny iiber die Untersuchungen des Harnsedimentes 
auf lebende Formelemente mittels Seyderhelmscher Losung sowie die von 
Preissecker). 

4. Natriumthiosulfat. 
1922 wurde von Nyiri die technisch recht einfache Kontrolle der Natrium­

thiosulfatausscheidung nach intravenoser Injektion zu einer Nierenfunktions­
priifung ausgestaltet. Sie hat in der verhaltnismaBig kurzen Zeit ob ihrer Bin·· 
fachheit eine ziemlich weite Verbreitung gefunden. 

Humbert und Finck fanden sie der Phenolsulfonphthaleinprobe iiber­
legen in bezug auf Genauigkeit der Bestimmung und Empfindlichkeit des 
Ausschlages, haben jedoch daran auszusetzen, daB ihr Auswertungsbereich 
ein ziemlich eng begrenzter ist und nur zwischen 0 und 20% liegt, da etwa 80% 
der injizierten Substanz im Korper zu Natriumsulfat oxydiert werden. Von 
d'Aprile wurden Nyiris Resultate insbesondere bei Schwangerschaftsnieren­
storungen nachgepriift und bestatigt. 

Auf die Kritik, die Holb011 an der Thiosulfatprobe iibte, wurde bereits in 
dem Kapitel: Farbstoffausscheidung hingewiesen. 

DaB Wikner bei der genuinen Hypertonie ohne Albuminurie damit keine 
Nierenfunktionsstorungen nachweisen konnte, besagt an sich noch nicht sehr 
vial. Abgelehnt wird Nyiris Funktionspriifung jedoch von Bondo, nach.dessen 
Angaben zwischen der Thiosulfatausscheidung und den Ergebnissen des Wasser­
versuches nicht immer "Ubereinstimmung herrscht. 

5. Hi ,)pur!'lanre. 
Die alte Ansicht von Schmiede berg und Bunge, daB der ausschlieBliche 

Ort der Hippursauresynthese die Niere sei, hat sich, wenigstens fiir die Ver­
haltnisse beim Menschen, bestatigen lassen. Snapper und Grunbaum, die 
sich schon in ihren friiheren Arbeiten groBe Verdienste um die Erforschung 
dieser Nierenfunktion erworben haben, berichten neuerdings iiber Durchstro­
mungsversuche an 2 operativ entfernten menschlichen Nieren, welche klar 
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bewiesen, daB die Fahigkeit der Hippursauresynthese dort lokalisiert ist. Nor­
male Versuchspersonen scheiden nach ihren Angaben 5 g Natriumbenzoat 
in 12 Stunden als Hippursaure aus. Bei Kranken, auch bei nicht azotami­
schen Nephritikern ist die Hippursaureausscheidung unter gleichen Versuchs­
bedingungen dieselbe wie beim Gesunden, bei Stickstoffretention dagegen ver­
langsamt. Da sich aber auch bei diesen azotamischen Nierenkranken reichlich 
Hippursaure im Blut nachweisen laBt, ist deren verlangsamte Ausscheidung 
offenbar nicht Folge einer gestorten Synthese sondern nur einer verzogerten 
Sekretion, wie sie fiir aIle N-haltigen Substanzen vorliegt. 

Den EinfluG der Diat auf den Ausfall dieser Nierenfunktionspriifung unter­
suchte Widmark. Es ergab sich, daB bei Zufuhr von Kohlehydraten mehr 
Hippursaure, das heiBt mehr gebundene, durch Hydrolyse abspaltbare Benzoe­
saure ausgeschieden wird als an den Tagen ohne Kohlehydratgabe. Demnach 
begiinstigt deren Verabreichung die Synthese der Hippursaure. In der Arbeit 
Wid marks finden sich auch genauere methodische Angaben, die indessen 
hier nicht wiedergegeben werden konnen. 

IV. Kritik der NieJ'enfunktionspriifungen. 
Wenn wir am SchluB unseres Referates kritischen Riickblick halten iiber 

die wesentlichsten Ergebnisse, hinwiederum die 3 anfangs gestellten Fragen 
ins Auge fassend, so lauten die Antworten nur zum Teil befriedigend. 

1. Feststellung der Niereninsufftzienz. 
Ein Urteil dariiber, ob die Ausscheidungsorgane iiberhaupt den Anforde­

rungen des Organismus noch geniigen, die Entscheidung, ob eine Niereninsuffi­
zienz vorliegt oder nicht, kann wohl in jedem FaIle durch das Ergebnis der 
Funktionspriifungen abgegeben werden. Wo sich zu einer dauernd schlecht 
bleibenden Fliissigkeitsausscheidung ohne und mit Wasserbelltstung noch eine 
Stickstoffretention hoheren Grades gesellt und wo eine stark positive Xantho­
proteinreaktion eine Anhaufung der aromatischen Giftstoffe im Blut kund tut, 
wo die Alkaliausscheidung vollig versagt, also insbesondere bei den chronischen 
Fallen, ist die Beantwortung der Frage nicht schwer. Doch auch bei akuten 
Affektionen miissen wenigstens die beiden ersten Faktoren und vielleicht auc,h 
die Sauren- und Basenbelastung bei langerer Beobachtung Klarheit schaffen. 
Auch iiber den Grad der Nierenleistungsfahigkeit und die Progredienz des 
Leidens muG die Kombination und mehrfache Wiederholung dieser Proben 
geniigende Auskunft geben, so daB in jedem FaIle die Prognose bei langerer 
klinischer Beobaehtung - das muG immer wieder gesagt werden - durch die 
Funktionspriifungen auf sicheren Boden gestellt wird. (Das Wort "Funktio­
nelle Nierendiagnostik" wird iibrigens von Heusch kritisiert und durch "Nieren­
leistungs- oder Nierenarbeitsproben" ersetzt.) 

An dieser Stelle darf ich vielleicht nachtragend iiber eine zweite Arbeit 
Kerppolas tiber die Formen der Niereninsuffizienz berichten, ein Thema, 
das weiter oben schon einmal gestreift wurde, anlaP'lich der Besprechungen 
tiber die Verwertbarkeit der Hypophysenpraparate. Erfolgt trotz schlechten 
Wasserversuches und trotz bedrohlicher klinischer Symptome 'wie Retinitis 

33* 
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und Hypertonie, auf Ad.renalin- und Pituitrininjektion noch eine Konzen­
tration des Urins (wie bei Normalen), dann ist die klinisch nachgewiesene Nieren­
insuffizienz nur eine scheinbare. Die Ursache der Erkrankung ist dann viel­
leicht in Kontraktionen der NierengefaBe zu suchen. 

Fiir die Beurteilung der Leistungsfahigkeit der Nieren bei Prostata­
hypertrophie wird sowohl von Lurz und Hammel als auch von Diittmann 
der Wasser- und Konzentrationsversuch als die wichtigste Probe angegeben, 
daneben die Farbstoffausscheidung bei der Cystoskopie und von dem letzt­
genannten Autor noch die Pituitrinprobe. 

2. Topische Diagnostik. 
Weit schlechter ist es urn die topische Diagnostik besteUt. Es scheint, daB 

Schlayers Versuch, GlomeruluB- und TubuluBschadigungen voneinander zu 
unterscheiden, bisher der einzige ist und vielleicht auch bleiben wird. Man 
muB sich andererseits aber auch fragen, ob es groBen Wert hat, sich auf eine 
streng differenzierte Untersuchung der beiden Apparate zu versteifen, da die 
pathologische Anatomie ja lehrt, daB in den meisten Fallen eine Schadigung 
des einen Abschnitts auch den anderen nicht intakt laBt. DaB die eingangs 
erwahnte, durch Farbstoffversuche zu erreichende feinere Differenzierung der 
Funktionen der einzelnen Kanalchenabschnitte keine klinische Bedeutung 
besitzt, ist selbstverstandlich. 

3. Diffel'entialdiagnose. 
Bessere Anhaltspunkte haben wir wiederum fiir die Unterscheidung der 

einzelnen Formen und Stadien der Nephropathien. Die Trennung in akute 
und chronische Affektionen diirfte, auch wenn die Anamnese nicht eindeutigen 
AufschluB gibt, kaum Schwierigkeiten machen. Zu dem klassischen Bild der 
Schrumpfniere (Bowohl der genuinen als der sekundaren) gehort ja die sehr 
leicht festzustellende lsosthenurie und Nykturie, abgesehen von der, wenigstens 
in den Anfangsstadien vorhandenen Polyurie und der meist mehr oder weniger 
hochgradigen N-Retention. Schwierigkeiten diirfte eher die Abgrenzung des 
Krankheitsbildes der echten Nephrose gegen gewisse subakute, mit Wasser­
retention einhergehende Falle von Glomerulonephritis bereiten (Pseudo­
nephrose). Hier sei darauf hingewiesen, daB nach Loewenthal bei der Lipoid­
nephr"'se, bei welcher die Nierenfunktionsstorung nur rein sekundar und Aus­
druck einer allgemeinen iibergeordneten Storung ist, aus dem Verhalten des 
Cholesterinstoffwechsels Aufschliisse zu erwarten sind. Bei der gleichen Krank­
heit fand Leiter die Oberflachenspannung des Serums herabgesetzt (vgl. 
iibrigens das Referat von Mc Elroy). Auch das Auseinanderhalten primarer 
Nierenerkrankungen von kardial bedingten Funktionsstorungen diirfte nicht 
allzu schwer sein; auch wenn die allgemeine klinische Untersuchung nicht ganz 
eindeutig Klarheit schaffen kann. Es ist zu erproben, ob in Zweifelsfallen nicht 
die Saure- und Basenbelastung AufschluB geben kann, da nach den bisher 
vorliegenden Untersuchungen nur bei den primaren Nierenaffektionen eine 
Storung der Alkaliausscheidung vorzuliegen scheint. 

lch gehe in diesem Zusammenhang auf die Frage der Beurteilung und Ein­
ordnung der Hypertonie in das Gesamtbild des funktionellen Zustandes der 
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Nieren absiohtlich nicht ein. Das Problem ist zu verwickelt und seine Be­
sprechung wiirde zu viel Platz wegnehmen, als dall es hier im Rahmen eines 
Ubersichtsreferates kurz nebenbei erledigt werden konnte. Es geniige hier 
lediglich der Hinweis auf die iilteren und neueren Untersuchungen Volhards 
und seiner Mitarbeiter. 

-ober all dem Gesagten ist nicht zu vergessen, daB wir von den Nierenfunk­
tionspriifungen nicht nur diagnostische, sondem auch - das ist fiir den Kranken 
das Wichtigere - wertvolle therapeutische Fingerzeige erwarten, da sowohl 
Wasser - als auch Salz- und StickstoHzu£uhr dem Ausfall der Belastungen ge­
mall reguliert werden miissen. 

Noch 2 Gesichtspunkte konnen nicht oft genug betont werden: 
1. Es gibt keinen Universalindikator fiir die Nierenfunktion. Ohne eine 

Kombination mehrerer Priifungen ist klinisch mit einer vorliegenden Krank­
heit absolut nichts anzufangen. Von solchen Kombinationen wird neuerdings 
von Fishberg und Heuch die des Wasser- und -konzentrationsversuches 
und der FarbstoHausscheidung neben einer genauen Analyse des Blutes auf 
Retention hampflichtiger Stoffe und selbstverstandlich sorgfaltiger Urinunter­
suchung und AUgemeinbeobachtung emp£ohlen. 1m einzelnen wird die Zusammen­
stellung je nach Lage des Falles und nach den einer Klinik zur Verfiigung stehen­
den Hilfsmitteln variiert werden miissen (vgl. auch Tillgren). 

2. Sowohl die Sicherstellung der Diagnose wie die Beobachtung des weiteren 
Verlaufes und die Aufstellung des Heilplanes erheischen eine moglichst haufige 
Wiederholung der einzelnen Proben in nicht allzu grollen Zeitabstanden. Ins­
besondere gilt dies von dem Wasser- und Durstversuch sowie von der Kontrolle 
der Stickstoff- und Chlorausscheidung. 

V. Nierenfunktionspriifungen fiir den praktischen Arzt. 
All die hier zusammengestellten ausfiihrlichen Angaben iiber die Theorie 

sowohl als auch die Ausfiihrung und Verwertung der Nierenfunktionspriifungen 
sind, wie leicht ersichtlich, in der Hauptsache auf den groB angelegten Klinik­
betrieb eingestellt. Daher zum SchluB noch ein kurzes Wort iiber die einschla­
gigen Hilfsmittel des praktischen Arztes, der ohne die ganze modeme Kranken­
hauseinrichtung zurecht kommen mull! 

Die Kontrolle der Wasser- und Stickstoffausscheidung liefert die Grund­
pfeiler der Nierendiagnostik und -prognostik. Erstere mull, ebenso wie der 
V olh ardsche Konzentrations- und Verdiinnungsversuch, im Hause des 
Patienten genau durchgefiihrt werden und diese Untersuchung diirfte auch 
keine besonderen Schwierigkeiten bereiten. Allerdings ist dazu, abgesehen 
von den ja sehr biIligen MeBgeraten, das Vorhandensein einer guten Personen­
wage erforderlich. 

Die klassische Rest-N-Bestimmung nach J. Bang bleibt wohl Privileg des 
Krankenhauses. Inwieweit die neueren Vereinfachungen dieser Analyse, ins­
besondere mittels Nel3lerisation, tatsachlich von dem praktischen Arzte ohne 
zu groBen Aufwand an Geld und Zeit durchzufiihren sind und mit wel~her 
Genauigkeit sie arbeiten, kann ich mangels geniigender Erfahrung nicht be­
urteilen. 
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Dagegen bietet die einfache Xanthoproteinprobe und die Indican­
bestimmung im Blut einen mitunter ausreichenden Ersatz fiir die FeststeUung 
des Grades der Azotamie, aUerdings nur bei chronischen Nierenerkrankungen. 
In der Privatpraxis durchzufiihren ist auch die kurzfristige perorale Methode 
der Saure- und Basenbelastung mit der PH-Bestimmung nach Michaelis. 
FUr die Regelung der Diat ware die KontroUe der NaCl-Ausfuhr sehr erwiinscht. 
Auch dafiir sind einfache Methoden angegeben (Chloridimeter nach H. StrauB). 

Ganz hilflos braucht also auch der auf sich selbst angewiesene Praktiker 
den Nierenkrankheiten nicht gegeniiber zu stehen, insbesondere, wenn eine 
gute klinische Ausbildung die griindliche und regelrechte AUgemeinunter­
suchung des Kranken gewahrleistet. Trotzdem soUten, falls es irgendwie an­
gangig ist, aUe auch nur mittelschweren, ja sogar leicht aussehenden akuten 
Nierenentziindungen sowie von den chronischen diejenigen mit starkerer Azot­
amie und hochgradiger Blutdrucksteigerung der klinischen Untersuchung 
und Behandlung zugefiihrt werden. 
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Einleitung. 
Die klinische Erfahrung hat schon langst die Gefahren erkannt, die die 

akute Wasserverarmung des Korpers beim Saugling zur Folge hat. Das Ver­
dienst, auf diese wie auch auf die Physiologie und Pathologie des Wasserhaus­
haltes beim wachsenden Organismus die Aufmerksamkeit gelenkt zu haben, 
gebiihrt Czerny. Die klinische Beobachtung lehrte, daB Sauglinge, die durch 
heftige Durchfalle und Erbrechen plOtzlich an Wasser verarmen, in einen quo 
ad vitam bedenklichen Zustand geraten. Die schwersten Grade solcher akuten 
Wasserverluste sehen wir bei der Toxikose des Sauglings. fiber die schweren 
Folgen, die durch die akute Wasserverarmung bei dieser Erkrankung veran­
laBt werden, sind die Meinungen aller Padiater einig. Geteilt sind aber die 
Ansichten der Kinderarzte iiber die Frage, welche Rolle der Wasserverarmung 
in der Pathogenese der Toxikose zuzuschreiben ist. Manche Autoren vertreten 
die Ansicht, daB das ganze Bild der Toxikose nur die Folge der akuten Wasser­
verarmung des Korpers ist (Heim, Bessau, Marriott), wahrend von anderen 
diese zwar als eine folgenschwere Erscheinung, jedoch nicht als die Ursache 
des ganzen Symptomenkomplexes der Toxikose angesehen wird. Bemerkens­
wert ist, daB obwohl die klinische Bedeutung der akuten Wasserverarmung 
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schon langst erkannt und von Zeit zu Zeit auch entsprechend gewiirdigt wurden, 
Untersuchungen iiber die Frage, welche Folgen die akute Wasserverarmung 
als solche fiir den Sauglingsorganismus hat, bis vor einigen Jahren nur ganz 
vereinzelt vorlagen (Czerny, Tobler, Mc Kim Marriott). Bemerkenswert 
ist ferner, daB selbst in der physiologischen Literatur iiber diese auch fiir die 
Klinik so wichtige Frage kaum etwas zu finden ist. 1m allgemeinen teilten die 
Autoren, die sich zu dieser Frage auBerten, :p.ur ihre personlichen Ansichten 
und "Oberlegungen mit. Hypothesen also ohne exakte experimentelle Grund­
lagen. Selbstverstandlich konnte auf diesem Wege eine Klarung der Frage 
nicht erfolgen. Man muBte trachten, das Problem der akuten Wasserverarmung 
experimentell in Angriff zu nehmen. Nur von einer klaren Fragestellung und 
von einer klaren Versuchsanordnung konnte eine einigermaBen befriedigende 
Antwort erwartet werden. Allerdings sind der experimentellen Arbeit auf diesem 
Gebiete Grenzen gezogen. Das kranke Kind ist selbst zur Bearbeitung der 
Grundfragen ungeeignet. Ungeeignet ist es aus dem Grunde, weil die akute 
Wasserverarmung des Korpers durch die verschiedensten Ursachen herbei­
gefiihrt werden kann - ErnahrungseinfluB, Infekte verschiedener Art und 
Lokalisation - wodurch natiirlich zum Teil auch die Symptomatologie, viel­
mehr aber die Stoffwechselvorgange entsprechend der auslOsenden Ursache 
in verschiedener Richtung beeinfluBt werden konnen. Das reine unkomplizierte 
Bild der akuten Wasserverarmung wird man also am Krankenbett wohl kaum 
zu Gesicht bekommen. Aus diesem Grunde haben wir uns bereits vor 10 Jahren, 
als wir an die Bearbeitung dieses Problems herantraten, zum Modellversuch 
entschlossen. Unserer Versuchsanordnung lag folgende "Oberlegung zugrunde. 
Wenn die akute Wasserverarmung in der Pathogenese der Toxikose in der Tat 
die iiberragende Rolle spielt, die ihr von manchen Seiten zugeschr~eben wird, so 
ist zu erwarten, daB toxikoseahnliche Erscheinungen auch dann auftreten werden, 
wenn wir die akute Wasserverarmung experimentell durch ungeniigende Wasser­
zufuhr erzeugen. Dabei nahmen wir an, daB es eigentlich gleichgiiltig sein 
miiBte, ob die Wasserverarmung aus inneren oder aus auBeren Griinden erfolgt. 

Wir wollten durch diese pntersuchungen zunachst die Frage beantworten, 
welche Folgen die akute Wasserverarmung selbst fiir den wachsenden Organis­
mus hat. Wir wollten ferner erfahren, ob aIle Symptome, die wir bei der typi­
schen Toxikose sehen, direkte Folgen der akuten Wasserverluste sind, oder ob 
manche nur indirekt mit diesen zusammenhangen, bzw. mit der Wasserver­
armung iiberhaupt nichts zu tun haben. 

Fiir die akute Wasserverarmung des Korpers haben sich in der padia­
trischen Literatur verschiedene Bezeichnungen eingebiirgert. Bei uns wird 
meist von einer Exsiccation oder Exsiccose gesprochen. In der amerikani­
schen Literatur werden die Bezeichnungen Anhydramie und Dehydration 
verwandt. Gegen beide Bezeichungen lassen sich gewisse Einwande erheben. 
Die Bezeichnung Anhydramie bedeutet nur eine Wasserverarmung des Blutes. 
Sie umfaBt also nicht das Ganze sondern nur eine Teilerscheinung dessen, worau£ 
es ankommt. Der Begriff Dehydration setzt einen bestimmten kolloidche­
mischen Vorgang bzw. Zustand voraus, der zwar in manchen Fallen sicherlich 
vOrliegen diirfte, aber a priori nicht zu beweisen ist. Aus diesem Grunde werden 
wir uns des einfachen und den Tatsachen am meisten gerecht werdenden 
Ausdrucks Exsiccose bei unseren Ausfiihrungen bedienen. 

Ergebnisse d. inn. Med. 35, 34 
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.Die akllte Wasserverarmllng des Korpers haben wir in del' Weise herbei­
gefiihrt, daB wir bei qualitativ und qual1titativ gleich bleibender Nahrung die 
Wasserzufuhr plOtzlich um 40-50% des Bedarfes einschrankten. Um den 
naturlichen Verhaltnissen moglichst nahe Zll kommen, haben wir als Grund­
nahrung die gewohnliche Kuhmilch gewahlt. Sie wurde in einer dem Alter ent­
sprcchenden Verdiinnung mit normalem Zuckerzusatz verabreicht (Vorperiode). 
Am bequemsten ist die Anwendung von Trockenmilch, die im Vorversuch in 
del' normalen Wassermenge gelOst wird, wahrend im Hauptversuch ZUI' Er­
zeugung del' experiment ellen Exsiccose diesel be Milchpulvermenge in weniger 
Wasser als normal verabreicht wird. Wie bereits erwahnt, betrug die Wasser­
einsehrankung etwa 40-50 % des Bedarfes. Um den EinfluB del' verschiedenen 
Nahrnngsbestandteile auf das klinisehe Bild und die Stoffwechselvorgange 
kennen zu lernen, wUI'den die Untersuchungen in versehiedener Weise modi­
fiziert. So haben wir die eingeschrankte Wasserzufuhr auch bei einer annahernd 
eiweiBfreien Nahrnng vorgenommen, deren Brennwert den Calorienbedarf des 
Kindes be£riedigte. Ais eiweiBfreie Nahrung verwandten wir eine aus Starke­
mehl mit Zuekerzllsatz hergestellte Mehlsehwitze, die abel' nieht mit Milch 
sondeI'll mit Wasser zur Halfte veldiinnter RingerIosung verdiinnt wurde. In 
anderen Versuchen wiederum haben wir die Milch mit EiweiB angereichert. 
Dies geschah entweder durch Zusatz von Plasmon odeI' in der Weise, daB wir 
vom Milchpulver um etwa 25% mehr lOsten, als zur Herstellung del' Normal­
milch notwendig ist. Wiederum in anderell Versuchen wurden die Untersuchungen 
nach einer 24 stiindigen Hllngerperiode bei normaler und eingeschrankter 
Wasserzufuhr ausgefiihrt. 

Klinisches Bild der experimentellen Exsiccose beim Kinde. 
Wird beim Saugling die Wasserzufuhr bei eiweiBhaltiger (Milch) Nahrung 

fur 2-a Tage in del' erwahnten Weise eingeschrankt, so zcigt sich bei einer 
groBen Reihe der Kinder Unruhe, Apathie und Somnolenz. Die Raut wird 
blaB und diinn, die Venenzeiehnung tritt deutlich hervor. Der Turgor sinkt 
und das Korpergewicht kann innerhalb von 2-3 Tagen um mehrere 100g 
abnehmen. Die Fontanelle ist eingesunken, ebenso aueh die Bulbi, und fast 
ausnahmslos ist die Schleimhaut der Mundhohle auffallend trocken. Die Herz­
tatigkeit {inden wir in der Hegel beschleunigt, die Fiillung des Pulses herab­
gesetzt. Bei manchen Kindern gelingt es auch bei eingeschrankter Wasser­
zufuhr im Rontgenbilde eine ausgesproehene Verkleinerung des Herzsehattens 
nachzuweisen. 

Im kurzfristigen Versueh kann zwar die Atmung besehleunigt sein, die fiir 
die Toxikose typische groBe Atmung ha,ben wir aber nicht gesehen. Fast die 
HaUte der Kinder reagiert auf die eingeschrankte \Vasserzufuhr, wenn eiweiB­
haltige Nahrung verabreicht wirel, mit Temperatursteigerung. Nieht selten 
Rehen wir Temperaturen von 39 0 , manehmal kann die Temperatursteigerung 
aueh noch hohere Werte erreichen. In del' Hegel sind die Stiihle hart und trocken 
und es besteht eine Neigung zu Obstipation. Nul' selten kommt es ZUI' Ent­
leerung von etwas diinnen, gehauften Stiihlen mit schleimiger Beimengung. 
Bemerkenswert ist, daB die Kinder W:'Lssermangel gegeniiber sich recht ver­
schieden verhalten. Wir haben den Eindruck, daB insbesondere konstitutionell 
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Abb. 1. HerzgroJle bei normaler Wasserznfnhr. Nahrung: Kllhmilch. 

Abb.2. Bei eingeschrankter Wasserzufuhr. Nahrung: Kuhmilch. 

34* 
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abnorme Kinder, solche mit exsudativer Diathese oder neuropathischer Ver­
anlagung Wassermangel gege.niiber sehr empfindlich sind. Bei diesen konnen 
nach eingeschriinkter Wasserzufuhr auch motorische Reizerscheinungen in 
Form von Zuckungen in den Extremitiiten oder in der Augenmuskulatur auf­
treten. Ferner liiBt sich ganz allgemein der Satz au£stellen: daB die Empfind­
lichkeit Wassermangel gegeniiber umso starker hervortritt, je jiinger das Kind 
ist. Auf der anderen Seite sehen wir aber auch Kinder, die unter denselben 
Bedingungen kaum oder iiberhaupt nicht mit den geschilderten Sym­
ptomen reagieren. Es gibt hier ganz erhebliche individuelle Di£ferenzen in der 
Reaktionsweise. Diese Beobachtung ist bereits auch von L. F. Meyer gemacht 
worden, und wir konnen sie durchweg nur bestatigen. All die genannten 
Storungen, die wir als Folgen der eingeschrankten Wasserzufuhr 
geschildert haben, verschwinden prompt, wenn der Wasserbedarf 
deR Kindes wieder gedeckt wird. 

Expel'iment~lle EXSi(lcose beim Hundt'. 
Bei jungen, etwa 6 Wochen alten Hunden sahen wir bei eingeschriinkter 

Wasserzufuhr und eiweiBhaltiger Nahrung (Milch) im ganzen und groBen das­
selbe klinische Bild, das wir soeben geschildert haben. Die Tiere werden immer 
mehr und mehr apathisch, die FreBlust nimmt ab, der Turgor sinkt erheblich, 
die aufgehobene Haut bleibt in Falten stehen. Die Augen werden matt, die 
Zunge und Mundhohle trocken. Die Tiere werden immer schwiicher, nennens­
werte nervose Reizerscheinungen haben wir aber nicht gesehen. Auch hier 
£inden wir manchmal die Atmung beschleunigt, die groBe Atmung haben wir 
aber auch in diesen Versuchen vermiBt. Ein iihnliches klinisches Bild sahen wir 
auch in Versuchen, die wir an jungen Mausen ausfiihrten. 

E. Kramar, der unsere Fragestellung und Versuchsanordnung iibernahm, 
und unsere Beobachtungen nachpriifte, schildert das klinische Bild, das er 
bei eingeschriinkter Wasserzufuhr ben b.achtete , wenn die Tiere mit einer 
eiweiBhaltigen N ahrung gefiittert wurden, folgendermaBen: "Gleichzeitig mit 
der Abnahme des Korpergewichtes werden die Tiere au££allend ruhig, nehmen 
schlecht die Nahrung und bewegen sich lkaum. Allmiihlich kommt es zu einer 
katatonischen Starre der Glieder, die Zunge wird trocken, die Bulbi sind ein­
gesunken und die aufgehobene Hautfalte bleibt stehen. Dann folgt ein kurzes 
Exzitationsstadium. Hierbei werden die Tiere unruhig, manchmal tritt Er­
brechen auf. Bei 2 Tieren wurde groBe Atmung beobachtet. SchlieBlich gehen 
die Tiere im komatosen Zustand ein. 1m ganzen und groBen also bestiitigt 
Krama,r unsere Beobachtungen. Das ]~xzitationsstadium haben wir, wie er­
wahnt, nicht beobachtet. Wahrscheinlich ist dies darau£ zuriickzufiihren, daB wir 
unsere Tiere, als sich die Exsiccose eingeRtellt hat, zwecks chemischer Unter­
,!Uchung, toteten. 

Gleich an dieser Stelle sei hervorgehoben, daB wir das soeben heschrie­
hene klinische Bild bei eingeschrankter Wasserzufuhr nur dann 
heobachteten, weuu die Tiere mit einer eiweiBhaltigen Nahrung 
gefiittert wurden. Ferner sei betont, daB eine EiweiBiibediitterung hierzu 
nicht notwendig ist. Wir hetonen dies aus dem Grunde, weil Bratusch­
Marrain uus den Vorwurf machte, als hatten wir iibermaBig viel EiweiB in 
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Ullseren Verwchell allgewallllt. Dies ist llicht der }'all. Allerdillgs treten unter 
Umstanden bei vermehrter EiweiBzu£uhr die geschilderten Symptome fruher 
und vielleicht auch starker hervor. 

Bei gleichstarker Einschrankung der Wasserzufuhr bleiben dic 
eben geschilderten klinischen Erscheinungen aus, wenn eine eiweiB­
£reie N ahrung vera breich t wird. 

Rlutkonzentration bei eingeschl'ankter Wasserzufuhl'. 
Als Kriterium der Exsiccose diente uns "das Verhalten der Blutkonzentration. 

Nur wenn die eingeschrankte Wasserzufuhr eine Anhydramie, also eine Blut­
eindickung zur Folge hat, kann von einer Exsiccose im wahren Sinne des W ortes 
gesprochen werden. Naturlich machen wir hierbei die Annahme, daB zwischen 
Wassergehalt des Blutes und dem der Gewebe ein Parallelismus besteht. Wir 
setzen also voraus, daB die Hydramie oder Anhydriimie uns anzeigt, ob in den 
Geweben ein Wassermangel oder WasseruberfluB vorliegt. DaB eine solche 
Annahme berechtigt ist, ergaben unsere Organanalysen. Wir werden auf diese 
noch zu sprechen kommen. Zur Feststellung des Blutwassergehaltes haben 
wir zunachst die chemische Methode nach Bang wie auch die Zahlung der roten 
Blutkorperchen und die Refraktometrie des Blutserums angewandt. Spater 
arbeiteten wir nur mit der Refraktometrie, nachdem wir uns uberzeugten, daB 
sie fUr unscre Zwecke vollig ausreichte und am bequemsten zu handhaben ist. 

Der refraktometrisch ermittclte EiweiBwert des Blutserums schwankt beim 
gesunden Saugling urn 6% (Reiss, Marriott und Perkins, Schiff, Rosen­
baum). Wird nun die Wasserzufuhr bei eiweiBhaltiger Nahrung in der ge­
schilderten Weise eingeschrankt, so kommt es, schon nach 1-2 Tagen, Zl! 

einer ausgesprochenen Anhydramie. Folgende Tabelle gibt einige Beispiele 
dafUr: 

Eiwcil3gchalt ues BlutserumH in %. (Tabclle nach Schiff, Eliasherg 
unu Bayer.) 

Kiwi .J. 
E. 
G. 
Seh. 
F. 
L. 
H. 

Bei normaler ! I{ei eillgcschranktcr 

\\' asscrzufuhr 

5,9 7,24 
5,0 f),O 
6,5 7,S 
6,9S 8,1 
5,9 7,34 
6,5 S,06 
6,.5 7,S 

Bemerkenswert ist, daB es auch hier ebenso Wle im Idinischell Verhalten 
individuelle Verschiedenheiten in der Rcaktionsweise gibt. Unter denselben 
experimentellen Bedingungen reagiert das eine Kind auf die eingeschrankte 
Wasserzufuhr mit einer starkeren Bluteindickung als das andere. Auch gibt 
es solche Kinder, bei welchen die Anhydramie ganzlich ausbleibt. 

Bedeutsam ist unseres Erachtens der von uns erhobene Befund, daB trotz 
eingeschrankter Wasserzufuhr keine Anhydramie sich einstellt, 
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wenn dem Kinde eine eiweiBfrcie Nahrung verabreicht wird. Ein 
paralleles Verhalten alflo zwischen klinischem Bild und Blutkonzentration. 

EiweiBgehalt des Blutes in Prozenten bei eingeschrankter Wasscrzufuhr 
und eiweiBfreier N ahrung. (Tabelle nach Se hiff-Elias berg und Bayer.) 

Kind B. 
L. 
G. 

Normale Eingeschriinkte 

Wasserzufuhr 

5,36 
6,1 
5,36 

5,36 
il,68 
5,3(j 

Dasselbe Resultat ergaben die Beobachtungen an JllUgCll Rundell (Schiff 
und Choremis). 

Hund Nr. 

Ernahl'ung 

Korpergewicht: 
1m Beginne . 
Am Ende des Versuches 

Refraktion: 
1m Beginne ..... 
Am Ende des Versuches 

2000 
2300 

5,2 
5,2 

I 
2500 1 2600 I· 2700 
1900 I 2600 2500 

, 

5,2 
7,2 

I I 
5,2 I 5,2 
6,6 5,1 

I 

2400 I 2200 650 
2200 I 2000 750 

I 

I 

I 
5,3 I 

5,] 
5,5 
6,3 

4,0 
4,0 i 

8 9 
1-

900 i 750 
800 950 

4,2 I 4,1 
5,7 5,3 

Wassergehalt der Gewebe bei eingeschrankter 
Wasserzufuhr. 

Der Befund, daB bei gleicher Einschrankung der Wasserzufuhr Blutein­
dickung nur dann auf tritt, wenn eiweiBhaltige Nahrung verabreicht wird, hat 
uns dazu veranlaBt, auch den Wassergehalt dcr Gewebe unter denselben Ver­
suchsbedingungen zu untersuchcn. Die Versuchc wurden an jungen Runden 
ausgefiihrt. Wir bestimmten den Wassergehalt in der Muskulatur, in der Leber, 
im Gehirn und in der Niere. 

Leber . 
Gehirn 
Niere . 
Muskel 

Wassergehalt in Gramm-PrUZl'llt (Hchiff uad Choremis). 

IKonzcntrierte .' Konzcntrierte I , . I . 
eiwciJ3frcic ~onzentfl~rtc Troeki'umilch Trockcnmi.lch . rrockcnIDI.lchlKonzentr19rte 
Nahrllng l.rockcnmllch .. lind Casein I lind Casem Trockenmllch 

75,0 
84,6 
80,85 
79,9 

70,7 
80,0 
77,6 
67,7 

72,3 
83,7 
80,0 
80,0 

I I 
68,4 
82,9 
77,8 
76,7 I 

68,9 
82,6 
78,2 
76,0 

67,0 
82,1 
78,8 
74,1 

Wir fanden, daB eingeschrankte Wasserzufuhr, wenn eiweiBhaltige 
Nahrung verabreicht wird, zu einer ausgesprochenen Wasserver-
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armung del' Gewebe fiihrt. Demgegeniiber fanden wir den Wasser­
gehalt normal odeI' sogar etwas vermehrt, wenn bei gleicherWasser­
einschrankung eine annahernd eiweiBfreie Nahrung verabreicht 
wurde. Genau so wie das Blut verhalt sich also auch das Gewebe bei Einschran­
kung del' \Vasserzufuhr. Bereits aus diesen Beobachtungen haben wir den 
SchluB gezogen und zum ersten Male die These ausgesprochen, daB fiir die 
Hxsiccose nicht del' Wassermangel allein das Entscheidende ist, 
sondern die durch die Wasserverarmung herbeigefiihrte Starung 
im intermediaren EiweiBstoffwechsel. Logisch folgte aus diesel' unsere 
zweite These: Zum normalen Ablauf des intermediaren EiweiB­
stoffwechsels ist eine bestimmte Menge disponiblen Wassel's not­
wendig. 

Diese beiden Thesen sind dann von Kr am 11 I' nachgepriift worden. HI' 
wollte zUllachst die :Frage beantworten, ob bei del' experimentellen }Jxsiccose 
tatsiichlich das EiweiB die Causa peccans darstellt, ,,0 wie wir dies allllahmen, 
odeI' ob das Fehlen von krankhaften Starungen bei eiweiBfreier Nahrung und 
eingeschrankter Wasserzufuhr nur dadurch bedingt ist, daB bei diesel' Versuchs­
anordnung, wie unsere Beobachtungen ergaben, eine Exsiccose nicht zu erzielell 
ist. So wie wir hat nun auch Kr am ar jungc Runde mit einer eiweiBhaltigen 
und andere mit einer eiweiBarmen Nahrung gefiittert. Die eiweiBhaltige Diiit 
hatte folgende Zusammensetzung: 200 g Milch und 5 g Zucker wurden durch 
Kochen auf 50 g eingeengt. Die Nahrung enthielt 16% HiweiB und 40% Wasser. 
Die eiweiBarme Diiit wurde bereitet, indem 20 g Sahne, 7,5 g Zucker, 7,5 g Nahr­
zucker (Rordenzym), 6 g Weizenstarke, P/2 g Salzgemisch und 80 g Wasser 
durch Kochen auf 50 g eingeengt wurden. Diese Nahrung enthielt 0,:3% Hi­
weW und 30% Wasser. Del' Versuch ergab, daB die mit del' eiweiBhaltigen 
Kost gefiitterten Runde nach 5 Tagen krank wurden, wahrend die bei eiweiB­
armer Kost, obwohl sie an Gewicht abnahmen, doch bewegungslustig und ge­
sund blieben. Die Serumrefraktion verhielt sich folgendermaBen: 

Ta belle 'nach Kramar. 

I Eiwcif.lhaltigcDiilt I I 

HUlH! Nr. I vor 'wiihrend Hund N1'. I, 

des Yersuches ! 

12 
18 
14 

4,81 
5,68 
4,40 

6,77 
7,84 
6,32 

15 
16 
17 

EiwciLHrcic DUit 
vor I wahrend 

des Versuehes 

4.70 
4,83 
3,72 

4,68 
4,74 
3,74 

Jetzt engte Kra mar die eiweiBarme Nahrung noch weiter ein. Die Diat 
ellthielt nur noch 20% Wasser. Del' Versuch verlief bei diesel' Nahrung in der­
selben Weise wie bei del' vorher erwahnten. Weitere Versuche wurden unter­
nommen mit einer 1'\'ahrung, die noch starker eingeengt wurde und nur noch 
5% Wasser und 0,44 % EiweiB enthielt. Zwei Runde zeigten bei Verabreichung 
diesel' Kost am 7. Versuchstage die "charakteristischen Symptome del' Runde­
intoxikation". Das lBlutserum zeigte eine miiBige Zunahme del' Refraktion. 
DaB die Tiere diesmal erkrankten, glaubte Kramar damit erkliiren' zu mussen, 
daB bei diesel' extremen Wasserentziehung bereits die geringen EiweiBmengen 
del' Nahrung geniigten, urn die toxischen Symptome auszulOsen. Und wenn 
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Kramar auf Grund dieser Versuche zu der seines Erachtens wichtigen Folge­
rung gelangt, daB der Wasserbedarf des Organismus vom EiweiBgehalt der 
Nahrung wesentlich beeinfluBt wird, so ist dies eine erfreuliche Bestatigung 
der von uns schon Jahre vorher ausgesprochenen These. 

Nun wollte Kram ar die Frage beantworten, ob es moglich ist, auch ohne 
EiweiB eine Exsiccose auf experimentellem Wege herbeizufiihren. Die Nahrung, 
die er zu diesen Versuchen verwandte, enthielt nun iiberhaupt kein EiweiB 
mehr und war ganzlich wasserfrei. Sie wurde hergestellt, indem 40 g reines 
Pfianzenol und 20 g Weizenstarke zu einer Schwitze verarbeitet wurden. Diese 
Schwitze wurde dann unter Zusatz von 10 g Milchzucker, 10 g Rohrzucker 
und 11/2 g Salzgemisch zu einer festen Masse geknetet. Nun wurden drei 10 Tage 
alte Runde mit dieser Nahrung gefiittert. "Die Tiere verloren vom ersten Tage 
an stets an Gewicht, befanden sich jedoch auch am 3. Tage noch ganz wohl. 
Vom 4. Tage an wurden sie aber immer matter. Sie schienen augensichtlich 
ausgetrocknet und gingen bald unter den Zeichen hochgradiger Erschopfung 
zugrunde, ohne daB sie das charakteristische Bild der experimentellen Runde­
intoxikation dargeboten hatten." Bei diesen drei Tieren konnte im Blute 
auch eine Anhydramie festgestellt werden. 

Ta belle n ach Kramar. 

Huod Nr. 

26 
27 
28 

Itefraktion 
vor wlthrcnd 

des V crsuches 

5,93 
5,24 
6,72 

6,8 
6,14 
7,41 

Auf Grund dieser Versuche glaubt nun Kramar den zwingenden Beweis 
dafiir erbracht zu haben, "daB die toxischen Erscheinungen auf dem Boden 
der Exsiccose durch das NahrungseiweiB ausgelost werden". Auch dies ist 
nur eine willkommene Bestatigung unserer Arbeiten. 

Kramar glaubte nun, und dies ist etwas Neues in seinen letzterwahnten 
Versuchen, bewiesen zu haben, daB es moglich ist, auch ohne EiweiB eine 
Exsiccose zu erzeugen. Er spricht von einer rei n en Ex sic cos e. Rierzu 
nur einige Bemerkungen. Meines Erachtens sind diese Versuche in keiner 
Weise geeignet, die Frage zu entscheiden, ob es mogIich ist, auch ohne 
EiweiB eine Exsiccose herbeizufiihren. DaB bei einer so extremen Ver­
suchsanordnung die ganz jungen Tiere erkranken, ist nicht verwunderIich. 
DaB junge Runde, wenn ihnen Tage hindurch das Wasser ganz entzogen 
wird, schIieBlich auch an Wasser verarmen, ist eigentlich so selbstverstand­
lich, daB dies eines Beweises wirklich nicht bediirfte. Trotz aHem bleibt es 
bemerkenswert, soweit man natiirlich auf Grund von drei Beobachtungen 
urteilen darf, daB bei absolutem Wassermangel in mehrtagigem Versuch nur 
eine maBige Anhydramie sich einstellte, wahrend in anderen drei Versuchen 
desselben 'Autors, die bei eiweiBhaltiger Nahrung und eingeschrankter 
Wasserzufuhr ausgefiihrt wurden, eine wesentlich starkere Anhydramie zu 
beobachten war. 
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'l'abelle nach Kramar. 

Huud Nr. 

12 
13 
14 

Vor Wahrend 

des Versuches 

4,8 
5,63 
4,40 

6,77 
7,84 
6,32 
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Berechnen wir die Di££erenzen der refraktometrisch ermittelten EiweiB­
werte, die vor und wahrend des Versuches gefunden wurden, so ergibt sich: 

Exsiccose I Exsiccose 
bei eiweiJ3ireier bei ei weiBhaltiger 

Hund Nt'. Nahrung Hund Nr. Nahrnng 
Differenz in der I Differenz in der 

Refraktion Refraktion 

26 0,87 12 1,96 
27 0,90 13 2,21 
28 0,69 14 1,92 

}'erner sei erwahnt, daB das Fehlen von EiweiB in der verfiitterten Nahrung 
noch kein Beweis da£iir ist, daB die Mitwirkung von EiweiB auch in der Tat 
ausgeschaltet ist. Ob nicht ein vermehrter endogener EiweiBabbau, der bei 
einer solchen extremen Diat zu erwarten ist, bis zu einem gewissen Grade den 
Ausfall der Versuche beeinfluBte, miiBte zunachst erwiesen werden. 

Das praktisch Wesentliche bei unseren Untersuchungen ist eben die Be­
obachtung, daB bei gleich eingeschrankter Wasserzufuhr Exsiccose, 
wie auch die angefiihrten krankhaften Symptome im klinischen 
Bild nur dann auftreten, wenn mit der Nahrung EiweiB zugefiihrt 
wird und a us blei ben bei Vera breich ung einer ei weiBfreien N ahrung. 
Hierdurch haben wir in der Tat die starke Abhangigkeit des. Wasser­
bedarfes von der mit der Nahrung verfiitterten EiweiBmenge 
bewiesen. Man kann sich von der Richtigkeit dieses Satzes auch in der Weise 
iiberzeugen, daB man bei Tieren, z. B. bei Ratten, die mit einer eiweiBreichen 
bzw. mit einer eiweiBfreien Nahrung gefiittert werden, die spontan getrunkene 
Menge Wassers bestimmt. Man sieht dann, daB die Tiere bei eiweiBreicher 
Nahrung wesentlich mehr Wasser trinken als die, die mit einer eiweiBarmen 
Nahrung ernahrt wurden. Da wir £erner bei eingeschrankter Wasserzufuhr, 
wenn eiweiBhaltige Nahrung verabreicht wurde, sowohl im klinischen Bild 
wie auch im Sto££wechsel eine ganze Reihe krankhafter StOrungen sahen, die 
wir vermiBten, wenn bei gleich eingeschriinkter Wasserzufuhr die Nahrung 
praktisch kein EiweiB enthielt, so glaubten wir mit guten Griinden fiir das 
Au£treten der krankhaften Storungen das NahrungseiweiB verantwortlich 
Machen zu miissen. So kamen wir zur Aufstellung unserer These, daB der nor­
male Ablauf des intermediaren EiweiBstoffwechsels an ein bestimm­
tes Wasser mini mum ge bunden ist. Wir haben keine Zweifel dariiber, 
daB hier eine biologische Regel vorliegt. Jedenfalls haben wir uns bei unseren 
jahrelangen Untersuchungen immer wieder von der Richtigkeit dieses Satzes 
iiberzeugen konnen. 
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Del' Stoffwechsel bei eingeschrankter Wasserznfnhr. 
Bereits aus dem bisher Erwahnten ist Zll ersehen, daB es lins gelungen ist, 

unter den genannten Bedingungen toxikoseahnliche Symptome experimentell 
herbeizufiihren. 

Nun war zu priifell, ob os moglich ist, auch den Stoffwechsel unter denselben 
Bedingungen in del' Weise zu beein£lussen, daB Storungen zutage trcten, denen 
wir auch bei der Toxikose des Kindes begegnen. Nur wenn dies gelingt, darf 
namlich behauptet werden, daB uns die Entstehungsbedingungen dieser oder 
jener Stoffwechselalteration bei der Toxikose bekannt sind. Auch war zu hofien, 
daB es im Experiment einwandfreier als am Krankenbett moglich sein wird, 
eine nahere Analyse der beobachteten Erscheinungen durchzufiihren. 

Del' N-Stoffwechsel. 
Bilanzversuche haben ergeben, daB bei eingeschrankter Wasserzufuhr del' 

Stickstoff vom Organismus vermehrt ausgeschieden wird (Schiff). 

In Ubereinstimmung mit dieser Beobachtung stehen die Befunde von 
W. Straub. Er fand im Tierversuch bei eingeschrankter \Vasserzufuhr die 
Stickstoffausscheidung ebenfalls gesteigert. Die vermehrte Stickstoffausfuhr 
war umso starker, je plotzlicher die Wasserentziehung erfolgte und hielt so 
lange an, bis der Wassermangel in del' Nahrung behoben wurde. Ahnliche 
Beobachtungen wurden auch bei Erwachsenen gemacht. Sie stammen vor­
wiegend aus del' Zeit, als Durstkuren in del' Therapie viel£ach Verwendung 
fanden (Dennig, Salomon, Spicgler). Kurz zusammengefaBt ergaben 
diese Beobachtungen, daB Wa::;serentziehung den EiweiBzerfaIl begiinstigt 
(Salomon). 

Die Ammoniakausscheidung im Urin. 
Bemerkenswert ist, daB bei eingeschrankter Wasserzufuhr, und zwar gleich­

giiltig, ob eiweiBhaltige odeI' eiweiBfreie Nahrung verabreicht wird, die Am­
moniakausscheidung im Urin nicht vermehrt ist. Wir fancIen sie del' Vorperiode 
gegeniiber entweder unveralldert odeI' in manchen }1'allen sogar erniedrigt 
(Schiff, Schiff-Bayer und Fukllyama). Dieso Beobachtungen sind umso 
bemerkenswerter, weil nach unseren Beobachtungen die cingeschrankte Wasser­
zufuhr zu einer Acidose fiihrt. Wir werden diese Frage bei del' Besprechung 
des Saure-Basengleichgewichtes noch aus£iihrlich behandeln. 

Aminostickstoffausscheidung iIll Urill. 
Wie bereits von v. Pfaundler und Goebel £cstgesteUt wurde, fanden auch 

wir beim gesunden Saugling hohe Werte fiir Aminostickstoff im Urin. Ferner 
fanden wir in Ubereinstimmung mit Goebel eine auffallende Abhangigkeit 
der AminostickstoHausscheidung von der mit del' Nahrung zugefiihrten Wasser­
menge. Wird bei gleicher EiweiBzufuhr die Wassermenge eingeschrankt, so 
nimmt in jedem FaIle die Aminostickstoffausscheidung im Urin ab. Da bei 
eingeschrankter Wasserzufuhr die Gesamtstickstoffausscheidung vermehrt ist, 
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so ergibt sich, daB der Aminosticksto££ nicht nur absolut sondern auch relativ, 
d. h. im VeI:haltnis zur Gesamtstickstoffausscheidung bei Einschrankung der 
Wasserzufuhr herabgesetzt ist. Eine Deutung dieser Befunde ist vorderhand 
noch nicht moglich. 

Tabelle nach Schiff. 
Kind S. M. 

Vorperiode. 

Datum N·Harn NH,. ~ im Harn I NH,·Koeffizient I }'liissigkeitsznfuhr 

15. V .. 1,7740 0,2278 13,14 
16. V .. 1,7361 0,2472 14,24 1030 g 
17. V .. 1,9489 0,3765 19,32 

Summe. . I 5,4590 0,8515 15,60 

Hauptperiode. 

18. V .. 2,0075 0,2240 11,16 
19. V. 1,8498 0,1839 9,94 730 g 
20. V .. 1,8155 0,1811 7,92 

Summe 5,6728 0,5890 10,39 

Nachperiode. 

21. V .. 2,1808 0,2138 9,80 
22. V .. 1,9490 0,2041 10,47 1030 g 
23. V .. 2,1710 0,2156 9,93 

Summe 6,3008 0,6335 10,06 

Vorperiode. 
Kind S. H. 

Datum N·Harn NH" N im Harn NH,·Quotient Fliissigkeitszufuhr 0' /0 

18. VII .. 1,9896 0,1896 9,532 
19. VII. . 2,2072 0,2058 9,326 960 g 

Summe 4,1968 0,3954 9,429 

Hauptperiode. 

20. VII. . 2,0327 0,1746 8,592 
2l. VII. . 2,0606 0,1874 9,072 560 g 

Summe 4,0933 0,3620 8,832 

Nachperiode. 

22. VII .. 2,1572 0,2125 9,851 
23. VII .. 2,1412 0,2066 9,649 960 g 

Summe 4,2984 0,4191 9,750 
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l'abelle naeh Sehiff-Eliasberg-Bayer_ 

A. Sell. I w. Sell. A. G. I J.1<" J. B. H. G. H. G. 

Periode ~ Periode Periode I Periodc Periode Periode Periode 
- ---- -------I-In,-I-In-I-In I II I I II I I II I 1 II I 

I 1 : I ! I 1 _ ! I I 
Amino-N im Urin g 0,3 0,1210,490,25 0,4710,16: 0,21' 0,111 0,1 0,04 0,13' 0,021 0,12 0,06 

____ 1 ________ 1 __ 1 __ 1 __ , ___________ :_ 

Harnmenge cern .. 885 33°11065' 530,}350142011230141011O90 1951310 14511901160 
- '-- '-.......-

N -ilaltige Kost. N-arme Kost. N-arme 
Kost. + 

i 
10 g 

lliasmon 
: 

Del' Reststicksto1l' im Bint bei del' Exsiccose. 
Verschiedene Forscher fanden den Reststickstoffgehalt des Blutes bei der 

'l'oxikose vermehrt (Maillet, O. M. Schloss, I. C. Koch, Willmanns). 
Nach den Untersuchungen von Bessau, Rosenbaum und Leichtentritt 
ist dies bei der 'l'oxikose allerdings kein konstanter Befund. Immerhin waren 
diese Beobachtungen ein AniaB fur uns zu prufen, wie der Reststickstof£ bei der 
experimentellen Exsiccose sich verhii.lt. Wir fanden mit Elias berg und Bayer 
in den meisten Fallen cine Vermehrung des Reststicksto££es, wenn die Wasser­
zufuhr bei Verabreichung einer eiweiBhaltigen Nahrung eingeschrankt wurde. 

Name des l'uti,'nten 

H. R. 
J. F. 
C. H. 
A. G. 
Au. U. 
H. Rs. 

Tahpllp nach Schiff-Eliasberg-llayer. 

ltest N im IHut mgw % 
bci 

cntsprccill'nder I ringesl'ilrallktcr 
Wasscrzufuhr 

30,8 61,6 
22,7 74,0 
36,4 46,2 
63,0 95,0 
33,6 50,4 
30,8 61,6 

EiwcH3gehalt tlc~ lllllbmrums in g_c:{, 
lwi 

cntsprccilcllllcr I ungeniigcndcr 
Wasserznfullr 

6,5 6,7 
5,9 7,2 
6,5 6,75 
6,6 6,7 
5,5 6,1 
6,5 6,7 

Ebenso, also wie bei der 'l'oxikose del:! Kindes, besteht auch 
bei der experimentellen Exsiccose eine Reststickstoffvermehrung 
im Blute. DaB diese nicht durch die Zunahme der Blutkonzentration nur 
vorgetauscht wird, ergibt sich ohne weiteres aus unserer 'l'abelle. Wodurch 
kommt nun die Reststickstoffvermehrung bei der experimentellen Exsiccose 
zustande? Verschiedene Momente komlten hierfur in Betracht kommen. Zu­
nachst das Unvermogen der Nieren, die stickstoffhaltigen Endprodukte aus­
zuscheiden. Ferner kame in Betracht ein vermehrter endogener EiweiBzerfall, 
also die relative Unfahigkeit der Nieren, dem vermehrten Angebot sich an­
zupassen. Wahrscheinlich spielen bei der experimentellen Exsiccose beide 
Momente eine Rolle. Die Beobachtung, daB bei der 'l'oxikose der Reststickstoff 
des Blutes nicht konstant vermehrt ist, konnte erst dann richtig bewertet 
werden, wenn man wuBte, welche Ernahrungsweise der Blutentnahme voran­
ging. Denn ebenso wie Monakow bei Erwachsenen und Stransky beim 
Saugling fanden auch wir, daB der EiweiBgehalt der verabreichten Nahrung 
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den Reststickstoffgehalt des Blutes erheblich beeinfluBt. So sahen wir durch 
Zusatz von Casein zu einer Milchverdiinnung den Reststickstoff des Blutes 
erheblich ansteigen. In einem FaIle z. B. fanden wir ohne Caseinzusatz 
26,6 mg-% Rest-N, nach Anreicherung der Nahrung mit Casein 78,4mg-0f0. Wird 
die EiweiBzufuhr mit der Nahrung eingeschrankt, so sinkt auch der Reststick­
stoff des Elutes. Die niedrigsten Reststickstoffwerte fanden wir bei Verabrei­
chung unserer eiweiBarmen Nahrung. Die Werte schwankten zwischen 5,6 bis 
8,4 mg-%. Wenn also bei an Toxikose erkrankten Kindem die Bestimmung 
des Reststickstoffes in einer Zeit vorgenommen wird, in welcher die Kinder 
mit Tee oder Schleim, also mit einer eiweiBfreien Kost emahrt werden, so iindet 
hierin das Fehlen der Rest-N-Vermehrung ihre Erklarung. Ebensowenig wie 
Willmanns bei der Toxikose fanden auch wir bei der experimentellen Exsic­
cose eine Beeinflussung des Restst,ickstoffes im Elute durch die gesteigerte 
Korpertem pera tur. 

Bemerkenswert ist der Befund Brodins, daB bei gestorter Lebertatigkeit 
der Rest-N im Blut vermehrt ist. Wenn wir die Leberfunktion bei der experi­
mentellen Exsiccose besprcchen werden, wollen wir hierauf noch zuriickkommen. 

Die Eiwei13fraktionen des Blutes bei der Exsiccose. 
1m Tierversuch haben Francziszczi und Kramar bei der experimen­

teUen Exsiccose den Albumin-, Globulin- und Fibrinogengehalt des Blutes nach 
der Methode von Rusznyak bestimmt. Zur Kontrolle dienten Tiere in gleichem 
Alter, die normale Mengen Wassers zugefiihrt bekamen. 

Tabelle nach Kramar. 

Kontrolltiere. 

Hund 31 Hund 32 Hund 33 

i 

Albumin. 3,67% 

I 

82,25 2,88% 72,25 2,73% 70,50 
Globulin. 0,48% 10,84 0,86% 21,67 0,86% 22,83 
.Fibrinogen 0,31% 6,91 0,24% 6,08 0,25% 6,67 

Zusammen I 4,46% 
I 

100,0 I 3,98% 
I 

100,0 3,84% 100,0 

Exsiccose. 

Hund 5 Hund 6 Hund 7 

Albumin. 4,23% 66,25 5,19% 73,50 4,09% I 71,25 
Globulin. 1,34% 21,01 0,75% 10,72 0,88% 

I 
15,51 

Fihrinogen 0,81% ! 
12,74 1,11% 15,78 0,75% 13,24 

Zusamml'n . . . . I 6,38% I 100,0 I 7,05% [ 100,0 I 5,72% I 100,0 

Aus diesen Untersuchungen geht hervor, daH hei der Exsiccose der 
Fibrinogellgehalt des Blutes vermehrt ist, wahrend der Albumin­
Globulin- Quotient sich nicht einheitlich verhalt. Schon friiher haben Duzar 
und Rusznyak solche Untersuchungen bei Kindern, die an Toxikose litten, 
ausgefiihrt. Sie fanden bei der alimentaren Toxikose den GesamteiweiB- und 
Fibrinogengehalt im Blute vermehrt. Eine Zunahme zeigte auch das Albumin, 
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wahrend das Globulin erniedrigt gefunden wurde. Allerdings muB bemerkt 
werden, daB die Fibrinogenvermehrung bei der Toxikose von Rosenbaum 
nicht bestatigt wurde. Bei parenteral bedingten Toxikosen fanden die vorher 
erwahnten Autoren auch den Globulingehalt des Blutes vermehrt. Wir haben 
diese Beobachtungen angefiihrt, weil neuere Untersuchungen da£iir zu sprechen 
scheinen, daB die EiweiBzusammensetzung des Blutes fiir den Fliissigkeits­
austausch zwischen Blut und Gewebe eine Bedeutung haben konnte. Farkas 
farid, daB der osmotische Druck des Fibrinogens praktisch gleich Null ist, 
wahrend der des Albumins 6,8 cm und der des Globulins 2,5 cm Wasser betragt. 
Je hoher also der Globulingehalt des Blutes, umso geringer ist die wasser­
anziehende Kraft der BluteiweiBkorper, d. h. der sogenannte onkotische Druck 
des Blutes. Eine wesentliche Rolle spielt allerdings hierbei auch die Wasser­
stoffionenkonzentration. 1m isoelektrischen Punkt ist namlich der onkotische 
Druck fast Null. Wenn auch nach unseren Beobachtungen die experimentelle 
Exsiccose und bekanntlich vielmehr noch die Exsiccose bei der Toxikose mit 
einer Acidose einhergeht, so ist natiirlich bei den genannten Zustanden niemals 
mit einer solchen Verschiebung der Wassersto££ionenkonzentration im Bluto 
zu rechnen, daB dadurch eine erhebliche Einschrankung des onkotischen Druckes 
erfolgen konnte. Nach den bisher vorliegenden Untersuchungen ist mit einer 
nennenswerten Sttirung des onkotischen Druckes im Blute bei der Exsiccose 
wohl kaum zu rechnen. In diesem Sinne spricht bereits die Beobachtung, daB 
im Experiment die Anhydramie durch Wasserzufuhr so£ort beseitigt werden 
kann. Und wenn dies bei der Toxikose des Kindes in vielen Fallen nicht gelingt, 
so ist die Sttirung sicherlich nicht in der Blutfliissigkeit sondern in erster Linie 
im Gewebe zu suchen. 

Die Wasserbindung im Korper bei der Exsiccose. 
Bei der Schilderung des klinischen Bildes erwahnten wir schon, daB bei der 

experimentellen Exsiccose oft akute Gewichtsabnahmen zu beobachten sind. 
Die Blutuntersuchung ergibt eine Anhydramie und die der Organe eine Wasser­
verarmung der Gewebe. Diese Beobachtungen sprechen £iir die von Czerny 
langst ausgesprochene These, daB die akuten Gewichtsstiirze zum groBten 
Teil durch akute Wasserverluste herbeigefiihrt werden. Bemerkenswert ist, 
daB wir bei der Toxikose des Kindes dieselben akuten Gewichtsstiirze sehen 
wie bei der experimentellen Exsiccose. Bemerkenswert ist dies aus dem Grunde, 
weil man stets geneigt war, die Gewichtsabnahmen bei der Toxikose mit den 
heftigen Durchfallen und dem Erbrechen des erkrankten Kindes in Zusammen­
hang zu bringen. Nun fehlt aber sowohl der Durchfall wie auch das Erbrechen 
bei der experimentellen Exsiccose. Wenn wir trotzdem hierbei akuten Gewichts­
abnahmen begegnen, so spricht dies dafiir, daB wahrscheinlich auch bei der 
Toxikose der Gewichtssturz nicht durch die heftigen Durchfalle und das Er­
brechen herbeigefiihrt wird. Dagegen spricht bereits die Beobachtung, daB 
bei der Toxikose die Urinausscheidung erheblich eingeschrankt, in manchen 
Fallen sogar ganzlich aufgehoben ist. Das Plus an Wasser, das den Korper 
durch den Darm verlaBt, wird also durch die Oligurie, bzw. Anurie, wieder 
eingespart (Rominger). Wenn also weder die Nieren noch der Darm fiir die 
vermehrte Wasserausscheidung bei der Toxikose verantwortlich zu machen 
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sind, so bleibt nur noch die Annahme ubrig, daB der Organismus Wasser aUf 
dem Wege der Perspirat.ion verliert. So fanden schon Marfan und DorIen­
court eine maBige und Bratusch-Marrain jiingst eine erhebliche Zunahme 
der Perspiration (um 70-100%) bei der Toxikose. 

Aus welchen Grunden kommt es nun zu diesen Wasserverlusten? Fiir die 
experimentelle Exsiccose konnte die Frage dahin beantwortet werden, daB 
der Gewichtssturz durch die Wasserverarmung und diese durch die ungenugende 
Wasserzufuhr herbeigefuhrt wird. Ganz befriedigend ist aber diese Antwort 
nicht. Es ist namlich nicht einzusehen, wieso es zu einer Gewichtsabnahme 
z. B. von 500 g kommen kann, wenn man anstatt von 700 g Flussigkeit, 350 
oder 400 verabreicht. So ist aueh bei der experimentellen Exsiccose mit einer 
vermehrten Wasserabgabe durch die Perspiration zu rechnen. Immerhin 
spricht die klinische Beobachtung dafiir, daB zwischen der experimentellen 
Exsiccose und der Toxikose hinsichtlich des Wasserhaushaltes erhebliche Diffe­
renzen bestehen konnen. Dieser Unterschied macht sich erst bemerkbar, wenn 
wir versuchen, die Wasserverluste durch vermehrte Flussigkeitszufuhr aus­
zugleichen. Bei der experiment.ellen Exsiccose gelingt dies prompt, versagt 
aber oft bei der Toxikose. Trotz reichlicher Wasserzufuhr kommt es nicht zu 
einem Gewichtsstillstand, mit anderen Worten, das Kin!i ist nicht in der Lage, 
das zugefiihrte Wasser in normaler Weise zuriickzuhalten. Diese Beobachtung 
fuhrt uns zum Problem der Wasserbindung, denn es ist klar, daB die Ver­
schiedenheit in der Wasserretent.ion nur auf Verschiedenheiten des Wasser­
bindungsvermogens bei der Toxikose und der experimentellen Exsiccose be­
ruhen kann. 

To bIer, dem wir die ersten experimentellen Untersuchungen uber diesen 
Gegenstand verdanken, fand bei akuten Gewichtsstiirzen junger Runde drei 
verschiedene Formen des Wasserverlustes, die allerdings ohne schar£e Grenzen 
ineinander ubergehen konnen. Nach Toblers Versuchen steht eine bestimmte 
Menge Wasser dem Organismus schon unter normalen Verhaltnissen zur Ver­
fiigung, die nach Bedarf abgegeben werden kann. Wird dieses Wasser verbraucht, 
so kommt es zwar zu einer Konzentrationszunahme im Gewebe, der Chemis­
mus der Gewebe wird aber nicht gestort, und durch Wasseraufnahme wird 
dieser Konzentrationsverlust glatt beseitigt. Den zweiten Grad der Wasser­
verarmung bildet der ReduktioIisverlust. Bei dieser wird nicht nur der Wasser­
sondern auch der Salzbestand des Organismus geschadigt. Auch diese Starung 
kann noch behoben werden, wenn neben Wasser auch Salz in entsprechenden 
Mengen dem Korper zur Verfugung gestellt wird. Den dritten Grad der Wasser­
verarmung bezeichnet To bIer als den Destruktionsverlust, wei! er annimmt, 
daB hierbei auch reichlich Gewebe zerstort wird. Diese Destruktionsverluste 
sind therapeutisch nicht oder nur schwer zu beeinflussen. Mit physikalisch­
chemischen Methoden versuchten nun Berend und Tezner die Frage der 
Wasserbindung bei der Exsiccose weiter zu klaren. Sie fanden, daB bei Ver­
abreichung einer Salzlosung der Organismus nach zwei Richtungen hin reagieren 
kann. Wird Salz und Wasser retiniert so nimmt das Korpergewicht zu, die 
Exsiccose wird behoben. Wenn aber nur das Salz zuruckgehalten wird, das 
Wasser hingegen nicht, so kommt es zum GewichtsstiIlstand, bzw. zu weiterer 
Abnahme des Korpergewichtes. Die tierexperimentelle Beobachtung, wie auch 
die Versuche bei der Toxikose geben zwar eine gewisse AufkIarung uber die 
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verschiedene BeeinfluBbarkeit der Exsiccose, sie lassen jedoch die Frage offen, 
welche substantiellen Veranderungen die erwahnten Verschiedenheiten im 
Wasserbindungsvermogen bedingen. Dies veranlaBte uns mit Stransky; die 
Wasserbindungsfahigkeit der Gewebe selbst bei Exsiccationszustanden zu 
untersuchen. Da der Hauptwasserbehalter des K6rpers die Muskulatur ist, 
vermag sie doch etwa 48°! 0 des gesamten Korperwassers zu speichern, stellten 
wir unsere Untersuchungen am Muskelgewebe an. Wir verwandten hierzu die 
Muskulatur von an Toxikose verstorbenen Kindern und verglichen im Quellungs­
versuch die Wasserbindung mit der Quellbarkeit der Muskulatur von atro­
phischen Sauglingen. Zur weiteren Kontrolle diente das Muskelgewebe eines 
Kindes, das in gutem Ernahrungszustand an einer Pleuropneumonie pl6tzlich 
ad exitum kam. 

Gewicht des 
Muske 1gewe bes 

fr-i~-VrOCken-

100,0 25,7 
100,0 25,7 
100,0 25,7 
100,0 25,7 
100,0 25,7 

Gewlcht 

100 21,0 
100 21,0 
100 21,0 

Gewicht 

frisch 1 trocken 

100 26,2 
100 26,2 
100 26,2 
100 I 26,2 
100 i 26,2 
100 26,2 
100 i 26,2 
100 26,2 
100 26,2 
100 

I 

26,2 
100 26,2 

Tabelle nach Schiff und Stransky. 

Kind in gutem Ernahrungszustand. 

Gewichtszunahme in % des Anfangsgewichtes 
nach 

- -

1 1 2 1 4 1 6 1 8 124 Stund. 

I 
! 

I 
I 

62,1 91,0 

I 

93,9 95,4 99,8 99,2 
56,9 

I 
69,4 73,5 74,2 75,8 76,8 

53,9 64,4 69,0 70,1 70,7 71,4 
48,6 

I 
54,7 

I 
55,8 56,9 55,2 

I 
55,8 

51,7 60,1 61,6 62,9 63,1 63,4 

Atrophie. 

Gewichtszunahrne in % des Anfangsgewichtes 
nach 

1 1 2 1 4 1 8 124 Stuuden 

93,3 114,4 I 131,5 138,9 121,8 
48,0 54,2 

I 
60,0 65,1 61,3 

78,4 111,3 134,8 180,5 218,5 

Toxikose. 

Gcwichtszunahme in % des Anfangsgewichtes 
nach 

1 1 2 1 4 1 8 124 Stunden 

47,0 56,5 I 60,5 69,1 I 74,0 
42,5 47,5 48,3 50,9 I 51,4 
42,3 45,8 48,2 54,7 

I 

67,9 
59,8 63,0 67,0 72,6 74,6 
49,7 I 55,2 58,3 61,1 I 64,7 
49,2 I 54,9 60,5 64,5 68,1 
49,0 54,6 1i7,9 58,7 i 61,2 
46,0 49,7 51,3 56,3 57,9 
48,9 54,4 57,6 60,7 64,1 
54,1 58,8 67,2 76,3 i 84,2 
69,1 I 80,8 94,7 I 106,2 ! 107,5 I 

Quellungsmedium 

Aqu. dest. 
NaOl 
KOl 

OaOls 
MgCIs 

Quellungsmedium 

Aqu. dest. 
OaOls 

Milchsaure 

Quellungsmedium 

Aqu. dest. 
OaOls 

Milchsaure 
NaJ 

NaNOa 
NaBr 
NaOl 

Na tart. 
NasSO, 

NasHPO, 
Na200a 

Kurz zusammenfassend ergaben diese Untersuchungen, daB bei der Toxi­
kose die Quellbarkeit des Muskelgewebes Wasser gegenuber herah-
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gesetzt ist. Nach 24 stiindiger Quellung wurde hOchstens 75% des Anfangs­
gewichtes an Wasser wieder auigenommen und die Quellung zeigt einen ver­
zogerten Verlau£. Bemerkenswert ist, daB selbst durch Milchsaurezusatz die 
Quellung nicht gefordert wird. Vergleichen wir diese Befunde mit der Muskel­
quellung bei der Atrophie oder beim akut verstorbenen Kind, so ist die herab­
gesetzte Quellbarkeit des Muskelgewebes bei der Toxikose ganz besonders in 
die Augen springend. 

Thoenes, der mit der Methodik Rubners bei Kindern, die unter den Er­
scheinungen der Toxikose starben, die Wasserbindung der Gewebe untersuchte, 
fand sie ebenfalls herabgesetzt. Unsere Beobachtungen, wie auch diejenigen 
von Thoenes, sprechen also dafur, daB bei der Toxikose des Kindes die kollo­
idale Wasserbindung wohl als Folge der che­
mischen Veranderung der Gewebe herabgesetzt 
ist. Ebenso wie Thoenes, der bei der Toxi­
kose an eine Transmineralisation der Gewebe 
im Sinne von Spiro denkt, mochten auch 
wir als Teilfaktor fur die mangelhafte Wasser­
bindung den gestOrten Gewebschemismus fur 
wahrscheinlicher ansehen als die Annahme, 
daB die herabgesetzte Quellbarkeit der Gewebe 
eine Folge der Acidose ist. Wenn die Acidose 
auch sicher hierbei mitwirkt, so sprechen 
unsere Beobachtungen bei der experimentellen 
Exsiccose doch dafiir, daB die Acidosewirkung 
hinsichtlich der akuten Wasserverarmung des 
Korpers nicht iiberschatzt werden darf. 
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Wir kommen jetzt zur Besprechung der 
Frage, welche Beziehung zwischen der Ex­
siccose und der eingeschrankten Quellbarkeit der 
" k h Abb. 3. Muskelquellung in H 20 nach 
~.Ius ulatur besteht. Sowo 1 das Experiment Schiff und Stransky. 

wieauch dieklinischeErfahrung lehren, daBeine 
nennenswerte kolloidale Zustandsanderung derjenigen Gewebe, die die Wasser­
bindung oesorgen, nicht in Betracht kommen kann, denn im Experiment ist 
die Exsiccose ein reversible!' Vorgang und ferner sind uns auch Toxikosen be­
kannt, bei welchen durch Wasserzufuhr die Wasserverluste prompt beseitigt 
werden konnen. Nur in den Fallen von Toxikosen, bei welchen die 
Wasserverarmung mehr oder weniger irreversibel ist, darf mit 
einer erheblichen Storung des kolloidalen Substrates gerechnet 
werden. In diesen Fallen aber ist es nicht die Exsiccose seIber, die diese StOrung 
herbeifuhrt, sondern andere bis jetzt noch unbekannte, den Gewebschemismus 
schadigende Einflusse. Wir werden auf diese Frage noch zu sprechen kommen. 
Die Frage ferner, wie bei lang anhaltender Exsiccose der Chemismus der Gewebe 
sich andert, ist allerdings noch nicht untersucht. 

Andere Autoren schreiben der Lebersperre fur den gestorten Wasserhaus­
halt bei der Toxikose eine besondere Bedeutung zu. Nach den grundlegenden 
Untersuchungen von Mautner und Pick wird die Lebersperre durch den Vagus 
geschlossen. Ebenso wirken ferner die Shockgifte, Pepton und Histamin, wie 
auch hypotonische Losungen. Geoffnet wird die Lebersperre durch den 

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 35 
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Hund Nr. 

Versuchdsdauer 

Korpergewicht bei Beginn . 
Korpergewicht am Ende des 

Versuches ....... . 
Korpertemperatur .... . 
Refraktion des Blutserums im 

Beginn ........ . 
Refraktion am Ende des Ver-

suches ........ . 

Hund Nr. 

:Nahrung 

Lebergewicht in g 
Leberglykogen in g/% 
Leberglykogen in g/abs. 

Erwin SchiH: 

Tabelle nach Schiff 

I. 
-" ~-- .. --------~--- - .~.----------

1 I_: __ I ___ ~_ J ___ 4_-I 

~rockenmilch I Konzentrierte I Konzentri~rte 1 K~;,~"z:ltJtg:t;e I Trockenmilch I Trockenmllch Nahrung 

6. II. 
bis 17. II. 

2000 

2300 

6. II. 
bis 17. II. 

2500 

1900 
38,4-38,2. 38,2-37,4 

5,2 5,2 

5,2 7,2 

-
1 I 2 

I. 

I 

6. II. 
bis 21. II. 

2600 

2600 
39,2-38,4 

5,2 

6,6 

----
3 

--

I 

6. II. 
bis 21. II. 

2700 

2500 
39,1-38,8 

5,2 

5,1 

---- -- _._---
4 

. -1- Konzentrierte i-~o~zent~~~e-I Ko.nze.~tri~rte 
Trockenmdch Trockenmilch. Trockenmilch eIWel frele i Nahrung 

110 75 96 145 
0,29 0,093 0,141 1,45 
0,117 0,069 0,135 2,54 

Sympathicus. Dieselbe Wirkung haben Kalk, Atropin, manche Diuretica und 
hypertonische Losungen. Mautner nahm an, daB die Lebersperre bei der 
Toxikose geschlossen ist, wahrend Heim die gegenteilige Ansicht vertritt. 
Heim kam zu dieser Annahme, weil Untersuchungen von Kramer und solche 
aus seiner Anstalt bei der Toxikose das Bestehen einer Adrenalinamie ergaben 
und das Adrenalin, wie bereits erwahnt, die Lebersperre offnet. In den letzten 
Jahren glaubte man der Leber auch fur den Wasserhaushalt eine Bedeutung zu­
schreiben zu mussen. Da Duz ar entsprechend den Beobachtungen von Ma u tner 
und Pick auch beim Saugling nach intravenoser Zufuhr hypertonischer LO­
sungen eine Verkleinerung und nach hypotonischen Losungen eine VergroBe­
rung der Leber im Rontgenbild feststellen konnte, glaubt er, fiir den gestorten 
Wasserhaushalt bei der Toxikose der Leber eine bedeutsame Rolle zuschreiben 
zu miissen. Den Angriffsort der verschieden konzentrierten LOsungen verlegt 
allerdings Duzar in seiner letzten Publikation nicht mehr in die Lebersperre 
sondern in das Capillarsystem. Diese Beobachtungen veranlaBten Duzar zur 
therapeutischen Anwendung hypotonischer Losungen bei der Toxikose, urn, 
wie es zunachst hieB, die offene Lebersperre zu schlieBen. Die intravenos ver­
abreichte hypotonische Losung (Zucker oder Salz) solI verhindern, daB die 
Fliissigkeit, um mit Heim zu sprechen, die Leber einfach durcheilt. Duzar 
sah Gunstiges von dieser Therapie. Die kritische Wurdigung des Gebotenen 
ermoglicht es aber vorlaufig noch nicht; sich ein klares Bild uber die Be­
deutung dieser Versuche fur den Wasserhaushalt bei der Toxikose im speziellen 
und fur dasToxikoseproblem im allgemeinen zu verschaffen. WelcheFolgerungen 
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und Choremis. 

II. III. 
-------------- ---- -

r 
--_. 

I) I 6 7 I 8 9 I 10 

Konzentrierte i Konzentrierte I Konzentrl~rte I Trockenmilch I 
V. S.II. 

konzentrierte elweillfreie I Trockenmilch Trockenmilch Trockenml!ch und Casein Trockenmllch Nahrung und Casem I und Rohrzucker 
I 

1. XII. I. XII. 15. I. 15. I. 15. I. 15. I. 
bis 15. XII. bis 15. XII. bis 30. I. bis 30. I. bis 6. II. bis 6. II. 

2400 2200 650 900 750 700 

2200 2000 750 800 950 550 
38,4-38,2 38,4-38,7 38,2-38,5 38,4-38,5 - 38,6-38,2 

5,3 5,5 4,0 4,2 4,1 -

5,1 6,3 4,0 5,7 5,3 -

II. III. 
1-------,------ ---

1---5--~1'___-6--1,-- 7 _ 1 __ 8 ___ J __ ~~1 __ ~ __ _ 
Konzentrierte 

eiweillfreie 
Nahrung 

125 
4,548 
5,69 

i Konzentrierte I Konzentrierte I Trockenmilch I Konzentrierte 
i Trockenmilch Trockenmilch T~C:~a,!,~!~h und Casein u~~°it~:'!'~~:"r 
I 

105 
0,017 
0,018 

38 
0,375 
0,141 

45 
0,09 
0,04 

36 
0,73 
0,263 

48 
2,45 
1,76 

solI man namlich ziehen, wenn der eine Autor die Lebersperre bei der Toxi­
kose fur offen (Duz ar-Heim), wahrend der andere sie fur geschlossen erklart 
(Mautner). Wie solI man ferner die therapeutischen Erfolge bewerten, wenn 
Duzar nur von der hypotonischen Losung Gunstiges sieht, wahrend andere, 
z. B. Wagner, fiir die Anwendung hypertonischer Losungen bei der Toxikose 
eintreten. Bei dieser Lage bleibt eben nichts anderes ubrig, als die Entwicklung 
der Forschung abzuwarten in der Hoffnung, daB die heute noch so wider­
sprechenden Angaben mit der Zeit geklart werden diirften. Wir gIauben, daB 
der gestorte Wasserhaushalt bei Toxikose nicht auf eine einzige Formel zuruck­
zufiihren ist, sondern daB mehrere Faktoren daran beteiligt ·sind. AuBer den 
schon bereits erwahnten mochten wir auch die Schadigung der Capillariunktion 
ebenso wie Duz ar nicht vernachlassigen, wenn wir auch die Art dieser Schadi­
gung in einer anderen Richtung suchen, als dies Duz ar tut. 

Der Kohlebydratstoifwecbsel. 
Exsiccose nnd Leberglykogen. 

In den meisten Fallen ergibt die Sektion von an Toxikose verstorbenen 
Kindern das Vorhandensein einer Fettleber. Es ist mit der groBten Wahrschein­
lichkeit anzunehmen, daB es sich hierbei urn eine £ettige Infiltration handelt. 
Man glaubt, daB die Fettleber, der wir unter krankha£ten Bedingungen be­
gegnen, durch Glykogenschwund herbeigefiihrt wird. Fraglich ist, ob die Fett­
infiltration eine Funktionsstorung der· Leber verursacht. Wir halten dies nicht 

35* 
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Name 

IIBiickert 

2 IReichenb. 
! 

3 iWiczorek . 
41Fritz R. 

5:Quack 

6 'Pille. 

7!May 

8 Dornheim. 

9 Tauber. 

10 Heller 

11 Dihnhardt 

12 B6hme. 

I 
13 I Glaser 

I . 
14 Richter 

15 M6bius. 

161Deidending 

I 

Erwin Schiff: 

Tabelle Rosenbaum. Fett und 

Wassergehalt Fettgehalt Glykogengehalt 

a) ins- b) der a) Ins- b) der a) ins- b) der c) der d) der 
Ite Ge- ge- fett- ge- W8Sser- ge- fett- was- fett-

A r wicht samt frelen samt frelen samt frelen ser- frelen 
Sub- Sub- Sub- frelen Trock.-
stanz stanz stanz Sub- sub-

l\{on. g 
i 
I 

. 4290 78,0 i 79,7 
, 

2,219,8 

P/2; 2850 69,2. 80,6 14,346,4 

stanz stanz 

I I I 
Minimale Spur 

o i 

I 

° I 

Klinische DIagnose 

Lues des Zentral­
nervensystems, 
Krii.mpfe. 

Ruhr, Krampfe 

Koli-Pyelitis 
I ca. ca. ca. 

6 . 2180 77,8 79,6 2,3 10 
PIs: 2200 69,5 82,7 16,052,5 

i 

, I 
0,231 0,271 0,75; 1,59 Erythrodermia des­

quo Nebennieren­
apoplexie 

2 ! 2750 78,2 i 80,4 2,812,9 
, 

4 i 2600 46,6 82,2 43,3:81,1 

21/s i 3300 75,2: 76,7 1,9 7,3 

2 1700 79,6! 80,9 1,61 7,4 

o 

o 

Spur 

i 
I 

i ! i 
0,50! 0,5812,45: 

Pneumokokkensepsis 

Staphylokokken­
sepsis 

Nephritis purul. 

i i 
1 2180 79,3! 80,8 

, 
1,8! 8,9 

, i i 

2,66 Pylorospasmus 
Akute Dyspepsie 
Friihgeburt 

Bronchopneumonie 
Sklerem 

Minimale Spur 

I 

1 2300 78,4 i 80,7 2,8,12,9 
i' 

31/s 4020 63,6 80,7 21,2:58,3 

I" 
I 

7150 67,9 77,3 13,41 41,6 

! 

• i 41/. 3930 77,2 78,4 

1 2 3010 75,9 77,9 
i 

I lIs 2030 75,6 79,9 

1,5i 6,5 
I , 

, 
5,422,1 

2 i 2400 77,0 78,5 1,9, 8,2 

, I 

0,551 0,58 2,55i 2,91 Ruhr 
I 

0,261 0,33 0,5611,71 Flexner-Ruhr, Per-

i i pneumonie 
i I 1 tussis, Broncho-

o ,I Oesophagusverschlu 
, Exsiccations-Tox 

:! kose, mong.ldiot 

3,72 3,78116,31,17,5 Ruhr, Intoxika­
tion 

0,16 0,161 0,661 0,74.Allin. Intoxikati 

i i o 
i 1 

I , 
, I 

Minimale 

I I 
Spur 

I 

Koli-Nephritis,InfeJ 
Intoxikation 

Y -Ruhr (nicht in­
toxiziert) 
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Glykogen in der Leber kranker Sauglinge. 

Durch· Wasser· Odem fall verlust 

+ 0 0 
~twas) I 

+ I ++ I + 

+ kaum 0 
0 + + 

(wenig) i 

+ + 0 

+ 
(wenig) [ 

+ 0 

+ ++ 0 

I I Zeit des Beginns 

Pathologisch· 
der Glykogen· 

Therapie Leber, mikroskopisch bestimmung 
anatomische Diagnose post exlt,um 

in Stunden 

3 Bestim-

Milz. GroBe, etwas Grades ' 

Gummend.Riicken I Periphere Leberver· 'I' 

marks. GroBe II· fettung mittleren I 

I i verfettete Leber I 

mungen 
inje6 Std. 
Intervall. 

i Lavulose par- I Darmulcera, diffuse I Diffuse Fettleber 
'enteral I Fettleber ' 

: 12 

Leber frei 
Nebennierenapople­

xie. Hochgradige 
diffuse Leberver­
fettung. Meningi. 
tis purulenta 

Leber frei 

Eitrige Nephritis 
Hautabscesse 

I Leberverfettung 
Hochgradige diffuse 21 

Leberverfettung , 7 

Leber frei 18 

i Starke diffuse mit· , 12 
telgroBkopfige : 
Verfettung der I 

Leberzellen I 

,Hamatogene eitrige: Ganz wenig kleine I 
Nephritis. Ikte· Fetttriipfchen in 
terus. Anamie der vereinzelten peri. 
Leber pheren Leber-

zellen i 

+ + 0 Pylorospasmus I Ganz wenig Fett in ; 10 
Leber den Leberzellen I 

+ + + + I Sklerem N eohormonal Bronchopneumonie I Ganz vereinzelt 2 

++ +++ 

++ ++ 

0 ++ I 

+ ++ 

t+ ++ 

+ ++ 

++ ++ 

I Fetttriipfchen in 
den Leberzellen. 
Vakuolare Dege­
neration verein· 
zeiter Leberzellen 

o : Kolitis. Lungen- : Geringe periphere 14 
, blahung Leberverfettung 

o Bronchipneumonie 'Ausgedehnte diffuse 27 
Verfettung und Leberverfettung 
VergriiBerung der I 

Leber 
o Fremdkiirper im ; Diffuse Fettleber ; 17 

Oesophagus 

+ I' Insulin Org·1 Colitis catarrhalis Leber mikrosko- 17 
(Spur) 301/ 2Std. . Hyperamie der pisch o. B. 

, 20 E. Leber. Lungen-
, blahung 

+ , Parenchym. Nieren- Periphere Leberver- 5 
(Spur) degeneration fettung 

o 'Insulin Org. Eitrige Nephritis Diffuse mittelgroB. II 
5 Std. 6 E. Periphere Leber· kopf. Verfettung 

• verfettung der Leberzellen 
o ,Insulin Org.1 Schwere Ruhr ' Leber fast fettfrei 15 

I 5 Std. 6 E.: Leber O. B. 
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..I Wassergehalt Fettgehalt Glykogengehalt 

'" a) ins- b) der a) ins- b) der a) ins- b) der c) der d) der 
S Name Alter Ge- ge- fett- ge- wasser- ge- fett- was- fett- Klinische Diagnose S wicht samt treien samt freien samt freien ser· freien 
" Z Sub- Sub- Sub- frelen Trock.-

stanz stanz .tanz Sub- sub-
Mon. g , stanz stanz 

171Thii.le ·110 
16550 76,41 80,0 4,51 19,6 Spur I 1 

Ruhr. Intoxika-
tion I i ; 4100 78,31 80,7 2,9113,O( !) 18 I Hoffmann .' 4 Spur Y-Ruhr. Intoxika· 

! tion 
I 

I 
19 I Beier 3 ; 3200 75,51 78,2 3,2 12,7 3,27 3,38 13,4 15,4 Parenterale Dyspep-

i 

, 

sie.lntoxikatioll 

I i I I 
i , 
, i 

fiir wahrscheinlich, denn die Fettleber, die wir durch Ernahrungseinfliisse 
entstehen sehen, wir meinen die Mastfettleber, beei.n:fluBt den Gesundheits­
zustand des Organismus nicht. Es ware somit zu erwagen, ob fill das Auftreten 
mancher Krankheitserscheinungen nicht mehr der Glykogenschwund als die 
Fettanhaufung in der Leber verantwortlich zu machen ware. Wie kommt 
es aber bei der Toxikose zum Glykogenschwund in der Leber? Diese Frage 
veranlaBte uns dazu, den EinfluB der experimentellen Exsiccose auf den Gly­
kogengehalt der Leber zu untersuchen. Diese Untersuchungen, die wir mit 
Choremis an jungen, etwa 11 Wochen alten Runden, in der Weise ausfiihrten, 
daB wir die Wasserzufuhr bei eiweiBhaltiger und bei annahernd eiweiBfreier 
Nahrung stark einschrankten, ergaben, daB der G ly ko gengehal t der Leber 
stark abnimmt, wenn die Tiere bei eingeschrankter Wasserzufuhr 
mit einer eiweiBhaltigen Nahrung gefiittert werden. In manchen 
Fallen sogar kann es zu einem vollstandigen Glykogenschwund unter den ge­
nannten experimentellen Bedingungen kommen. Aber nicht nur Glykogen­
schwund sondern auch die Entstehung einer typischen Fettleber 
konnten wir unter diesen Bedingungen beobachten. Bemerkens­
wert ist, daB bei gleich eingeschrankter Wa-sserzufuhr der Gly­
kogenschwund ausbleibt, wenn den Tieren eine eiweiBfreie Nahrung 
verfiittert wird. 

Wir schlossen aus diesen Beobachtungen, daB nicht der Wassermangel 
allein, sondern wiederum das Zusammenwirken von Wassermangel 
und EiweiB fiir den Glykogenschwund in der Leber verantwort­
lich zu machen ist. Es gelang uns jedenfalls, bei der experimentellen Exsic­
cose hinsichtlich Glykogen und Fett in der Leber dieselben Veranderungen 
zu erzeugen, wie wir sie bei der Toxikose des Kindes zu sehen bekommen. 

Unsere Beobachtungen wurden dann von Rosenbaum sowohl im Tier­
versuch wie auch bei Kindern, die unter den Erscheinungen akuter Wasser­
verluste ad exitum kamen, nachgepliift und bestatigt. Rosenbaum fand, 
daB die akute Wasserverarmung auch beim Saugling Glykogenverarmung 
und Fettanhaufung in der Leber veranlaBt. Burghard und Paffrath lehnen 
allerdings die von Rosenbaum gefundenen Glykogenwerte mit der Begriindung 
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ab, daB Rosenbaum den postmortalen Glykogenschwund nicht beriicksichtigt 
habe. Ferner widersprechen ihm die genannten Autoren aus dem Grunde, , 
wei! sie in zwei ]'allen von Toxikose den Glykogengehalt der Leber zwischen 
2 und 4 % gelegen fanden, also nicht niedriger als sie den Glykogengehalt der 
Leber unter anderen krankhaiten Bedingungen antra£en. Leider versaumten 
es Burghard und Paffrath mitzuteilen, wie ihre Kinder ante exitum ernahrt 
wurden. Eigene Versuche zeigten uns namlich, daB bei der experiment ellen 
Exsiccose die glykogenbildende Fahigkeit der Leber nicht ganzlich au£gehoben 
ist. Bei reichlicher Zufuhr von Kohlenhydrat ist trotz der Exsiccose ein ge­
wisser Glykogenansatz in der Leber nachweisbar. Ohne also die Art der voran­
gegangenen Ernahrung zu kennen, ist mit den Glykogenwerten allein nichts 
anzufangen. Ferner ist zu erwahnen, daB, wie ich dies in der Diskussion im An­
schluB an den Vortrag von Burghard an der Budapester Tagung der Kinder­
arzte betont habe, die Frage, wie die Exsiccose den Glykogengehalt der Leber 
beeinfluBt, nur im Experiment mit Sicherheit zu beantworten ist. Gerade 
Burghard und Paffrath haben namlich gezeigt, daB verschiedene krankhaite 
Zustande, wie Krampfe, Cyanose, Agone usw. den Glykogengehalt der Leber 
entscheidend beeinflussen. Unsere Versuche ergaben bei der Exsiccose eine 
Glykogenverarmung der Leber, und die Beobachtungen Rosen baums bei an 
Toxikose verstorbenen Kindern stehen mit unseren Befunden in bester Dber­
einstimmung. 

Blutzuckerregulation bei der Exsiccose. 
Bemerkenswerterweise fanden wir trotz hochgradiger Glykogenverarmung 

der Leber den Blutzuckergehalt bei unseren Versuchstieren nicht erniedrigt. 
Vielmehr ianden wir normale oder auch leicht erh6hte Blutzuckerwerte. Wie 
wir aus der Literatur entnehmen, haben bereits Embden und Fuji, allerdings 
mit einer anderen Fragestellung und auch anderer Versuchsanordnung Ahn­
liches im Tierversuch beobachtet, als sie bei ihren durch Hunger und Strychnin 
glykogenarm gemachten Tieren den Blutzuckergehalt normal fanden. Em bden 
und Fuj i erwahnen diese Beobachtung nur kurz in ihrer Arbeit, ohne auf sie 
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naher einzugehen. Als eine Bestatigung unserer tierexperimentellen Beobach­
tungen kann es ferner angesehen werden, wenn Burghard und Paffrath auf 
Grund ihrer Untersuchungen zu der Feststellung kommen, daB der Blutzucker­
gehalt anscheinend keine Ruckschlusse auf den Glykogengehalt der Leber 
zulaBt. 

Dieses scheinbar paradoxe Verhalten - Normo- bzw. Hyperglykamie bei 
Glykogenverarmung der Leber - interessierte uns um so mehr, weil wir am 
Krankenbett bei schweren akuten Wasserverlusten, wir meinen die Toxikose, 
derselben Erscheinung begegnen. Auch bei der Toxikose Glykogenverarmung 
der Leber, wahrend der Blutzuckergehalt normal oder vermehrt ist (Goetzky, 
Husler, Mogwitz, Baumer und Schaefer, Nysten, Ederer und Kramar). 
Wir mussen also annehmen, daB die Exsiccose auch die Blutzuckerregulation 
beeinfluBt. 

Blutzucker und Glykogengehalt der Leber. Tabelle nach Schiff 
und Choremia. 

Bei ErnilhlUng mit 

Hund Nr. 

Leberglykogen in 
g-% . 

Blutzucker mg-% 

Trocken­
milch 

1 

0,29 

75 

IKonzentrierteiKonzentrierte Ko.nzentri~rteiTrockenmilch f~~k~~~r~i~ 
Trocken- I Trocken- elweiBfrele und und 

milch milch Nahrung: Casein Rohrzucker 

2 3 

0,093 0,041 

70 90 

1,45 

90 

9 

0,73 

no 

10 

2,45 

110 

Wir haben nun die Frage zu beantworten versucht, warum der Blutzucker 
auch bei hochgradiger Abnahme des Leberglykogens nicht sinkt. Wir gingen 
bei diesen Untersuchungen von folgender tTberlegung aus. Das IlIIl typischer Toxi­
kose erkrankte Kind erleidet nicht nur akute Wasserverluste, sondern es hungert 
auch, naturlich aus inneren Grunden. Bei der Toxikose kommt es also nicht 
nur zur Exsiccose sondern auch zur Inanition. Von der Exsiccose sahen wir, 
daB sie den Blutzucker nicht erheblich beeinfluBt. Hingegen fiihrtdie Inani­
tion zur Hypoglykamie (Mogwitz, Rumpf, Talbot und Mitarbeiter, Schiff 
und Choremis). So untersuchten wir mit Choremis den EinfluB der Inani­
tion auf den Blutzuckergehalt bei normaler und eingeschrankter Wasserzufuhr. 
Da aber aus dem Verhalten des Blutzuckerspiegels keine Schliisse auf den 
Kohlenhydratstoffwechsel gezogen werden konnen, untersuchten wir ferner, 
um auch uber die intermediaren Vorgange im Kohlenhydratstoffwechsel ge­
wisse Aufschliisse zu erhalten, zugleich den anorganischen Phosphorgehalt und 
die Alkalireserve des Blutes. Natiirlich erhalt man auch hierdurch kein exaktes 
Bild uber den Kohlenhydratstoffwechsel, immerhin geben sie uns gewisse Finger­
zeige fur die Richtung, in der sich der Kohlenhydratumsatz bewegt. Wir 
mochten, bevor wir unsere Beobachtungen mitteilen, zunachst den heutigen 
Stand der Lehre des intermediaren Kohlenhydratstoffwechsels kurz skizzieren. 
Wir halten dies fiir notwendig, denn so wird erst unsere Versuchsanordnung 
verstandlich, wie auch die Folgerungen, die wir aus unseren Beobachtungen 
ziehen. 
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Abban nnd Anfban der Kohlenhydrate im tierischen 
Organismns1 • 

Wenn auch die Frage des intermediaren Kohlenhydratstoffwechsels noch 
bei weitem nicht vollstandig geklart ist, so sind wir doch dank den Arbeiten 
von Embden, Neuberg, Meyerhof, Hill u. a. in der Lage uns vom Kohlen­
hydratstoffwechsel ein durch exakte Untersuchungen gestiitztes Bild zu machen. 
Am besten laBt sich der Kohlenhydrataufbau und Abbau veranschaulichen, 
wenn wir diejenigen Umwandlungen, die die Kohlenhydrate bei der Muskel­
aktion erfahren, an uns vorbei ziehen lassen. 

1m Zentrum der chemischen Vorgange bei der Muskelaktion steht die Milch­
saure. Es ist bekannt, daB sich bei der Muskelaktion anaerob Milchsaure an­
hauft, wahrend die Milchsaure in Gegenwart von Sauerstoff wieder verschwindet. 
Eine nahere Aufklarung dieser Vorgange ist Meyerhof zu verdanken. Er 
fand, daB bei der anaeroben Milchsaurebildung eine aquivalente Menge Kohlen­
hydrat (Glykogen) verschwindet. Die Quelle der bei der Muskelkontraktion 
gebildeten Milchsaure ist also das Glykogen (anaerobe oder Ermiidungs- oder 
Arbeitsphase). Wenn nun der Muskel sich erholt, kommt es zu einer gekoppelten 
Reaktion. Sie besteht darin, daB ein Teil der aus dem Kohlenhydrat gebildeten 
Milchsaure verbrennt, wahrend gleichzeitig der andere Teil zu Glykogen resyn­
thetisiert wird. Die beirn Glykogenabbau entstehende Milchsaure wird also 
zum Teil wieder zu Glykogen aufgebaut und die Energie, die zu dieser Synthese 
notwendig ist, verschafft sich der Organismus dadurch, daB er einen Teil der 
Milchsaure verbrennt. Quantitativ verlauft der ProzeB in der Weise, daB bei 
der Verbrennung von 2 Molekiilen Milchsaure bzw. I Molekiile Glykose 6 andere 
Milchsauremolekiile zu Glykogen resynthetisiert werden. Wenn also der Muskel 
bei der Erholung so viel Sauerstoff aufnimmt, daB 2 Molekiile Milchsaure ver­
brennen, dann verschwinden im ganzen 8 Molekiile Milchsaure. 2/3 bis 3/4 der 
l\filchsaure werden also in der oxydativen Phase der Muskelkontrltktion wieder 
in Kohlenhydrat zuriickverwandelt. Der intermediare Kohlenhydratstoff­
wechsel zeigt also einen zyklischen Verlauf. Meyerhof zeigte, daB die geschiI­
derten Vorgange nicht nur fiir die Muskelzelle eine Geltung haben, denn er 
fand, daB das Lactation auch die Atmung der Leberzellen steigert und gleich­
zeitig auch in diesen genau so wie in der Muskelzelle die Kohlenhydratsynthese 
einleitet. 

Welche Produkte entstehen nun beim Abbau und Aufbau des Glykogens 
im Organismus und welche Produkte entstehen bei der Verbrennung der Milch­
saure1 

Embden zeigte, daB die Vorstufe der Milchsaure beim Kohlenhydrat­
aufbau ein phosphorylierter Zucker ist. Er bezeichnete diese Substanz als 
Lactacidogen und konnte sie mit der Hexosephosphorsaure, die bei der Hefe­
garung entsteht, identifizieren. Das Hexosemolekiil in der Hexosephosphorsaure 
ist nach den Untersuchungen von N eu berg keine Glykose sondern linksdrehende 
d-Fructose. Nach neuen Untersuchungen ware es immerhin moglich, daB es 
sich in Wirklichkeit doch um eine Glykose handelt, und zwar um die labile 
Modifikation der Glykose, die man jetzt als r-Glykose oder Neoglykose 

1 Die Kreatinphosphol'saure wurde absichtlich noch nicht beriicksichtigt. 
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bezeichnet. Die d-Fructose ware eigentlich nur als ein Stabilisationsprodukt 
anzusehen. "Ober die Stoffe, die zwischen Glykogen und Hexosephosphorsaure 
liegen, ist nichts Sicheres bekannt. Die Bildung der Hexosephosphorsaure 
hat eine groBe Bedeutung einerseits aus dem Grunde, weil sie beim Kohlen­
hydrataufbau im Organismus die wichtigste Etappe bildet, andererseits, weil 
sie die Bedeutung der Phosphate fiir den Kohlenhydratstoffwechsel be­
leuchtet. Ohne intermediare Bildung von Hexosephosphorsaure gibt es 
keine Kohlenhydratverwertung im Organismus. Allerdings ist iiber den Zweck 
der Zuckerphosphorylierung nichts Sicheres bekannt. Man vermutet, daB 
die "Oberfiihrung der stabilen im Organismus nicht verwertbaren Glykose in 
die labile verwertbare Form erst durch die Phosphorylierung ermoglicht 
wird. 

Fiir die Beziehungen, die zwischen Kohlenhydratverwertung und den Phos­
phaten bestehen, sprechen auch die Beobachtungen von Fiske (zitiert nach 
Bol1inger und Hartmann), der nach peroraler Zuckerzufuhr die Phosphat­
ausscheidung im Urin abnehmen sah. Bei derselben Versuchsanordnung wurde 
ferner eine Abnahme des anorganischen Phosphors auch im Elute beobachtet 
(Perlzweig, Latham und Keefer, zitiert nach Staub). Von verschiedenen 
Seiten wurde dann die Beobachtung gemacht, daB bei der alimentaren Hyper­
glykamie der anorganische Phosphor im Blute sinkt, und beim Abfallen des 
Blutzuckers der Phosphor wieder ansteigt (Wiggleworth, Woodrow, 
Smith und Winter, Harrop und Benedikt, Bollinger und Hartmann). 
Bemerkenswert ist, daB auch bei der Insulinhypoglykamie der anorganische 
Phosphor im Elut abnimmt (Harrop und Benedikt, Staub, Giinther 
und Frohlich). Die Abnahme des anorganischen Phosphors wird von den 
meisten Forschern darauf zuriickgefiihrt, daB er zur Bildung von Hexose­
phosphorsaure herangezogen wird. Wird im Organismus viel Kohlenhydrat 
verbraucht, wie z. B. bei angestrengter Muskelarbeit, dann kommt es im 
Urin zu einer vermehrten Phosphatausscheidung und der anorganische Phos­
phor im Blut nimmt ab (Embden und Grafe, Harrop und Benedikt). 
Von groBter Bedeutung bei der Phosphorylierung des Zuckers im Organis­
mus scheint das Pankreashormon, das Insulin zu sein. Bollinger und 
Hartmann haben namlich die Beobachtung gemacht, daB beim pankreo­
priven Hund bei Verfiitterung von Traubenzucker keine Abnahme des an­
organischen Phosphors im Blute erfolgt, wahrend bei Zufuhr von Insulin der 
Phosphor sinkt. 

Der Kohlenhydratabbau im Organismus erfolgt nun in der Weise, daB aus 
dem Glykogen anoxybiotisch durch hahere Polymerisationsprodukte (Zwischen­
zucker) Monosen entstehen, die dann phosphoryliert werden. Durch fermen­
tative Spaltung (Phosphatase) der Hexosephosphorsaure entsteht die labile 
Hexose, die dann vom glykolytischen Ferment in 2 Molekiile Milchsaure iiber­
gefiihrt wird. An der Milchsaure setzt nun die Zuckeroxydation ein. Die Energie, 
die bei der Oxydation frei wird, dient zum Tell zur Resynthese des Glykogens. 
Es wird zu'nii.chst die labile Glykose gebildet, die dann durch das Ferment 
Phosphatese in Hexosephosphorsaure umgewandelt wird. Wahrscheinlich 
werden dann riicklaufig dieselben Phasen durchlaufen, wie beim Abbau des 
Glykogens. Folgendes vereinfachtes Schema solI diese Verhaltnisse veran­
schaulichen: 
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Blntzncker nach 24stiindigem Hnnger bei normaler 
Wasserznfuhr. 

Die zugefiihrte Fliissigkeitsmenge betrug 1/6 des Korpergewichtes. Wir 
verabreichten einen diinnen mit Saccharin gesiiBten Tee. In allen untersuchten 
Fallen fanden wir nach der 24 stiindigen Hungerperiode eine Hypoglykamie 
(Methodik nach Hagedorn und Jensen). Unsere Befunde bestatigen also 
die Beobachtungen von Mogwitz und Rumpf. 1m Durchschnitt fanden wir 
den Blutzucker urn mehr als die Halfte des 24 stiindigen Niichternwertes er­
niedrigt. 

Tabelle nach Schiff und Choremis. 

Blutzucker mg·% Harn : 

A. L. Exs. Diath. 3 Monate . . . 
G. K. Ernstor. Rekonv. 7 Monate 
E. K. ErnstOr. Rekonv. 9 Monate 
H. B. Tetanie. 2 Monate . . . . 
H. W. Ernstor. Rekonv. 6 Monate 
U. Sch. Ernstor. Rekonv. 9 Monate 
E. H. ErnstOr. Rekonv. 21/2 Monate 
E. B. Tetanie. 41/2 Monate 
H. M. Ernstor. Rekonv. 12 Monate 
G. F. Hernia umb. 2 Monate 
G. S. Gesund. 6 Monate 
A. F. Gesund. 6 Monate 
A. C. Abgeheilte Erythrodermie. 31/ 2 Monate 
E. B. Gesund. 41/2 Monate 
L. L. Chondrodystrophie. 5 Monate 
G. M. Mongolismus. 4 Monate 
J. E. Gesund. 4 Monate 
B. S. Gesund. 41/2 Monate 
K. B. Tetanie. 5 Monate 
H. G. Gesund. 5 Monate 
M. W. Gesund. 5 Monate 
R. K. Ekzem. 4 Monate 

Vor 

80 
87 
85 

90 
105 

91 
95 
80 
92 
85 
88 
79 
88 
95 
89 
90 

102 
95 

103 
92 
85 

nach 

38 
34 
38 
36 
33 
33 
36 
31 
43 
40 
38 
41 
27 
38 
45 
38 
43 
37 
53 
34 
48 
37 
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Blutzucker nach 24stiindigem Hunger 
und eingeschrankter Wasserzufuhr. 

Diese Untersuchungen fiihrten zu dem iiberraschenden Ergebnis, daB bei 
eingeschrankter Wasserzufuhr die Hungerhypoglykamie ausbleibt. 

To. belle no.ch Schiff und Choremis. 

Blutzucker mg-% I Ham: Aceton 
vor nach 

R. J. Ekzem 87 87 -+-
J. E. Rekonvo.leszent . 92 77 -+-
R. B. Ekzem 88 81 -+-
G. F. Gesund 90 85 -+-
E. B. Gesund 74 72 -+-
J. H. Rekonvo.leszent . 83 77 -+-
E. B. Rekonvo.leszent . 74 72 -+-
H.M. Rekonva.leszent 100 81 -+-
o. K. Rekonvo.leszent 104 95 -+-
H. J. Rekonvaleszent . 128 76 + 
G. M. Gesund 70 65 -+-
E. M. Gesund 71 63 + 
J . .soh. Gesund 85 75 -+-

Wir glauben, durch diesen Befund die Beobachtung, daB der Blutzucker 
bei der Toxikose wie auch bei der experimentellen Exsiccose normale oder leicht 
erhohte Werte aufweist, aufgeklart zu haben. Die Hungerhypoglykamie 
wird eben durch die akute Wasserverarmung des Korpers ver­
hiitet. Wir haben den Eindruck, daB schon geringfiigige Verschiebungen 
im Wasserhaushalt ausreichen, um die Hungerhypoglykamie hintan zu 
halten. 

Folgende Fragen waren nun zu beantworten. Durch welche Vorgange im 
intermediaren Kohlenhydratstoffwechsel kommt es zur Hungerhypoglykamie 
und durch welche Vorgange wird diese bei der Exsiccose verhiitet ~ Um diese 
Fragen beantworten zu konnen, bestimmten wir gleichzeitig mit dem Blut­
zucker auch den anorganischen Phosphorgehalt des Blutes (Methode nach 
Briggs). Wir haben bereits erwahnt, daB der Kohlenhydrataufbau unter inter­
mediarer Bindung von anorganischem Phosphor vor sich geht, wahrend bei der 
Spaltung der Kohlenhydratester Phosphor frei wird. So konnte man also, 
natiirlich mit einer gewissen Reserve, aus der Abnahme des anorganischen 
Phosphors im Blute auf eine synthetische Richtung des Kohlenhydratstoff­
wechsels, bei Zunahme des anorganischen Phosphors auf Kohlenhydratabbau 
schlieBen. Der anorganische Phosphor ware somit gewissermaBen ein Indicator 
dafiir, ob im Organismus unter den gewahlten experimentellen Bedingungen 
der Kohlenhydratabbau oder -aufbau vorherrscht. Unser Vorgehen ware 
exakter, wenn wir auch den Milchsauregehalt der Muskulatur hatten bemck­
sichtigen konnen. Dies war natiirlich nicht durchfiihrbar, und von der Bestim­
mung der Blutmilchsaure haben wir uns fiir die Beurteilung dieser Vorgange 
nicht viel versprochen. 
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Der anorganische Phosphor im Blut nach 24stiindigem 
Hunger bei ausreichenderWasserznfnhr. 

Name 

G. S. 6 Monate 

E. K. 4 Monate 

B. S. 7 Monate 

H. J. 4 Monate 

M. N. 5 Monate 

E. Z. 5 Monate 

Tabelle nach Schiff und Choremis. 

Blutzucker 
mg-% 

80 
43 
92 
40 
85 
38 
90 
43 

102 
37 

103 
34 
92 
48 
85 
50 

I Anorganischer leo Volumen O( I Harn' Aceton I Phosphor mg.%' 10 • 

I I 

I 4,9 50 I 
3,5 45 
5,04 
3,8 

4,2 
3,8 
4,2 
3,5 
4,9 
3,5 
5,2 
3,85 
5,02 
4,2 

48 
33,6 
56 
44 
31,5 
34,3 
31,5 
34,3 
38,0 
38,5 
35,5 
29,0 
59,5 
43,3 

I 

o 
o 
o 

° o 
o 
o 
+ 
o 

(+) 
o 
o 
o 

(+) 
o 
o 

Periode 

Vor 
Nach 
Vor 

Nach 
Vor 

Nach 
Vor 

Nach 
Vor 

Nach 
Vor 

Nach 
Vor 

Nach 
Vor 

Nach 

Aus dieser Tabelle ist zu ersehen, daB die Hungerhypoglykamie stets mit 
einer Abnahme des anorganischen Phosphors im Blute einhergeht. Die Ab­
nahme betragt im Mittel etwa 26%. Bemerkenswert ist dieser Befund, weil 
auch bei der Insulinhypoglykamie eine Abnahme des anorganischen Phosphors 
im Blute festzustellen ist. Die Analogisierung beider Vorgange, also der Hunger­
hypoglykamie und der Insulinhypoglykamie, ist demnach berechtigt. 

Anorganischer Phosphor im BInt nach 24stiindigem 
Hnnger bei eingeschrankter Wasserzufuhr. 

Tabelle nach Schiff und Choremis. 

Name Blutzucker I Anorgaruscher I I I 
mg-% Phosphor CO, Volumen % Harn: Aceton Periode 

mg-% 

! I I 

R. B. . 83 4,4 45 0 Vor 
3 Monate 77 5,6 + Nach 
E. B. . 74 4,9 40,0 0 Vor 
41/2 Monate 72 5,46 32,4 + Nach 
O. K. . 104 4,2 50,2 0 Vor 
4 Monate 95 5,25 31,5 + Nach 
G. J .. 71 4,5 43,2 ° Vor 
3 Monate 63 4,7 29,0 + Nach 
E. K .. 70 3,85 48,1 0 Vor 
4 Monate 65 4,5 30,9 + Nach 
G. S. 85 4,08 40,4 0 Vor 
5 Monate 75 4,48 31,3 + Nach 
J. Sch. 128 1 4,2 46,9 0 Vor 
11 Monate . 76 4,55 31,6 + Nach 

1 Nach 2 Std. Nahrungspause. 
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Bei Einschrankung der Wasserzmuhr fehlt also die Abnahme des anorga­
nischen Phosphors im Blut, vielmehr ist in allen Fallen eine leichte Zunahme 
der Phosphorwerte festzustellen. Wir schlieBen hieraus, daB bei ein­
geschrankter Wasserzufuhr im Organismus der Kohlenhydrat­
abbau vorherrscht. 

Man konnte daran denken, daB wir es hier mit einer Acidosewirkung zu 
tun haben. Elias zeigte namlich, daB bei experimentell erzeugter Acidose 
der Glykogengehalt der Leber abnimmt und im Blut eine Hyperglykamie fest­
zustellen ist. Die Acidose solI also glykogenmobilisierend wirken und zur Hyper­
glykamie fUhren, wahrend bei alkalotischen Zustanden, sowohl im Tierver­
such wie auch beim Menschen, Hypoglykamie beobachtet wurde (Underhill, 
Toenniessen, Elias, Petenyi-Lax, Gyorgy-Herzberg). Allerdings be­
statigten die Untersuchungen Bertrams nicht durchweg diese Beobachtungen. 
An die Moglichkeit einer Acidosewirkung zu denken, lag bei unseren Unter­
suchungen umso naher, weil ja bekanntlich die Inanition zu einer Acidose fuhrt, 
und nach unseren Beobachtungen auch bei der experimentellen Exsiccose 
eine Acidose vorliegt. Dies veranlaBte uns, auch die sogenannte Alkalireserve 
des Blutes mit zu berucksichtigen. (Die Wassersto££ionenkonzentration des 
Blutes konnten wir, als wir mit diesen Untersuchungen beschaftigt waren, 
aus auBeren Grunden nicht bestimmen.) Wir fanden, daB nach 24 stundigem 
Hunger bei normaler Wasserzufuhr die Alkalireserve des Blutes nur leicht, 
dagegen bei Einschrankung der Wasserzufuhr starker sinkt. Man hatte diesen 
Befund so deuten konnen, daB das Fehlen der Hungerhypoglykamie bei Ein­
schrankung der Wasserzufuhr in der Tat durch die Acidose herbeigefiihrt wird. 
Wenn diese Annahme richtig ist, so muBte man aber erwarten, daB es trotz 
Einschrankung der Wasserzufuhr zu einer Hypoglykamie kommt, wenn es 
nur gelingt, die Hunger- und Durstacidose zu beseitigen. Aus diesem Grunde 
haben wir bei 24 stundigem Hunger und Einschrankung der Wasserzufuhr 
8 g Natrium bicarbonicum auf den ganzen Tag verteilt den Kindem verabreicht 
und bestimmten wiederum den Blutzucker und die Alkalireserve des Blutes. 

Tabelle nach Schiff und Choremis. 

Name 
1-

Blutzucker mg-% CO, Volumen % 

vor nach vor nach 

M. s. ll8 143 
J. Sch. 85 77 40 59 
G. P. 97 95 
A. Sch. 81 68 43,3 52,7 
E. H .. 90 85 

Unsere Untersuchungen ergaben, daB auch bei dieser Versuchsanordnung 
die Hungerhypoglykamie ausbleibt, und daB die Acidose durch das Natrium 
bicarbonicum tatsachlich unterdruckt wurde, ergibt die Zunahme der Alkali­
reserve. Das Fehlen der Hungerhypoglykamie bei ungeniigender Wasserzufuhr 
kann also nicht auf einer durch die Acidose bewirkten Zuckermobilisierung 
aus der Leber beruhen. 

Um die Frage weiter zu klaren, beriicksichtigten wir nun die Gewebskompo­
nente der Blutzuckerregulation. Es war namlich mit der Moglichkeit zu rechnen, 



Das Exsiccoseproblem. 559 

daB es bei Einschrankung der Wasserzufuhr aus dem Grunde nicht zur Hunger­
hypoglykamie kommt, weil infolge gestorter Kohlenhydratverwertung der 
Zucker im Blute einfach liegen bleibt. Dies konnte der Fall sein, wenn das 
Pankreas nicht dem Bedarf entsprechend Insulin liefert; wenn das Insulin 
infolge "Milieuwirkung" seine Wirksamkeit in normaler Weise nicht entfalten 
kann; wenn der ZuckerabfluB aus dem Blut ins Gewebe gehemmt ist; schlieB­
lich kame auch eine Hemmung der Hamoglykolyse in Betracht. 

Wir haben zunachst die Frage zu beantworten versucht, ob bei eingeschrankter 
Wasserzufuhr die Kohlenhydrate in normaler Weise verwertet werden. Um 
dies zu priifen, haben wir im Urin nach Ketokorpem gefahndet. Wir zogen 
also als Kriterium der gestorten Kohlenhydratverwertung die Ketose heran. 
Dies ist. berechtigt, weil es stets zur Ketose kommt, wenn die Kohlenhydrate 
in der Nahrung relativ, d. h. im Vergleich zum Fett, oder absolut fehlen. Dabei 
bleibt es gleichgiiltig, ob der Kohlenhydratmangel aus auBeren Griinden besteht, 
wie z. B. im Hunger, oder durch innere Ursachen bedingt ist, wenn also der 
Organismus die Fahigkeit Kohlenhydrate zu verwerten, verloren hat, z. B. 
Diabetes. Jedenfalls ist die Ketose ein Zeichen von mangelhafter Kohlen­
hydratverwertung im Organismus. 

Diese Untersuchungen ergaben, daB es nach 24stiindigemHunger beinormaler 
Wasserzufuhr nur ganz selten zu einer Ketose kam. Hingegen fiel die Legal­
sche Probe stets stark positiv aus, wenn die Wasserzufuhr eingeschrankt wurde. 
Wassermangel beschleunigt also die Hungerketose. Bei gleichzeitiger Zufuhr 
von Natrium bicarbonicum blieb, die Ketose unbeeinfluBt, in manchen Fallen 
wurde sie sogar noch starker. Die Ketose, die wir unter den genannten Ver­
suchsbedingungen beobachteten, spricht also dafiir, daB Wassermangel eine 
Storung der Kohlenhydratverwertung im Organismus herbeifiihrt. Nun galt 
es liber die Art dieser Storung etwas Naheres zu erfahren. Wir spritzten nach 
der 24stiindigen Hungerperiode bei eingeschrankter Wasserzu£uhr Insulin 
intravenos und verfolgten die Blutzuckerkurve. 

Tabelle nach Schiff und Choremis. 

Iniizierte I Blutzucker mg-%. nach 
Name Menge Insulin 

in Einheiten I vor Insulin I 10 20 30 I 40 lIfinuten 

G. S. 1,5 86 52 60 
G. M .. 2 65 48 38 
J. Joh. 3 75 54 34 56 
A. Joh. 2 122 83 34 28 53 

In allen Fallen kam es zur typischen Insulinhypoglykamie. Die Aufhebung 
der Insulinwirkung bei eingeschrankter Wasserzufuhr kann somit nicht als 
Ursache der fehlenden Hungerhypoglykamie in Betracht kommen. 

Jetzt untersuchten wir den ZuckerabfluB YOm Blute ins Gewebe in der 
Weise, daB wir den Kindem pro Kilo Korpergewicht 2 g Glykose in 50-60 g 
Wasser gelOst verabreichten und die Blutzuckerkurve verfolgten. 

Bekanntlich wird die Konstanz des Blutzuckers durch 2 Vorgange gewahr­
leistet. Einerseits durch die endogene Regulation, die darin besteht, daB die 
Leber dem Bedarf entsprechend in das Blut Zucker abgibt. Die exogene Regula­
tion andererseits steuert den ZuckerabflllB aus dem Blute in die Gewebe. Die 
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endogene Regulation beherrscht also die Leber, die exogene hingegen haupt­
sachlich die Gewebe. Allerdings ist hierbei auch die Leber beteiligt, indem sie 
wahrend der Zeit der Zuckerresorption die Glykogenolyse einschranken muB. 
Wir fanden, daB bei Zuckerbelastung nach 24stiindigem Hunger und normaler 
Wasserzufuhr die alimentare Hyperglykamie langer bestehen bleibt, als dies 
unter normalen Verhaltnissen der Fall ist. Diese Beobachtung stimmt mit den 
Befunden, die an Erwachsenen gewonnen wurden, iiberein (H. Staub). Ebenso 
wie schon Hofmeister und Bang fand auch Staub, daB im Hunger die 
Assimilationsfahigkeit des Organismus fiir Kohlenhydrate abnimmt, ferner, 

mg% daB der Blutzucker nach Zufuhr von Glykose starker 
190 ansteigt und langer hyperglykamische Werte auf-
180 weist, als dies bei Nichthungernden der Fall ist. 1\ 
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Fiir diesen verzogerten Verlauf der Blutzuckerkurve 
macht S tau b die Hungeracidose verantwortlich. 
S tau b denkt an die Acidosewirkung hauptsachlich 
aus dem Grunde, wei! er die typische Hunger&lut­
zuckerkurve am ausgepragtesten bei solchen Per­
sonen antraf, bei welchen infolge des Hungers eine 
Ketose auftrat. Unsere Beobachtungen wider­
sprechen aber einer solchen Annahme. Die Beob­
achtungen Staubs sind einfach so zu erklaren, 
daB bei der Hungerketose der Kohlenhydratumsatz, 
wohl infolge des Kohlenhydratmangels im Organis­
mus, am starksten eingeschrankt ist. Unsere Unter­
suchungen beweisen eindeutig, daB weder die Ketose 
noch die Acidose fiir den eigentiimlichen Verlauf der 
Blutzuckerkurve bei der Inanition verantwortlich 
zu machen ist . 

Wird bei derselben Versuchsanordnung die 
Wasserzufuhr eingeschrankt, so ist die absolute 
Zunahme des Blutzuckers zwar nicht so stark wie 
bei normaler Wasserzufuhr, dagegen ist die hyper-v: 

2 m glykamische Phase der Blutzuckerkurve wesentlich 'I(} ~~ 1 11'2 
Slum/en 

bb. 4. B lut7.uokerkurv nnob 
oraler Verabrelobung voo Gly­
kosc nach 24 tunden Huoger 

lind normaler Wn ser,mtubr. 
( hltt \lI1d ·C b or mls) . 

verlangert. Die Hyperglykamie besteht noch 31/ 2 

Stunden nach der Zuckerbelastung und der Aus­
gangswert wird in manchen Fallen erst nach 
4 Stunden erreicht. Hunger und noch mehr der 

Wassermangel storen also die exogene Blutzuckerregulation. Eine Hemmung 
der Hamoglykolyse in vitro konnten wir · nicht nachweisen. 

Eine interessante Bestatigung und Erweiterung erfulrren unsere Beobach­
tungen durch H. Mautner. Er fand im Tierversuch, daB die Leber nach intra­
venoser Zufuhr hypertonischer SalzlOsungen sich verkleinert. Spritzt man 
aber eine konzentrierte Zuckerlosung, dann wird die Leber groBer. Am starksten 
tritt die LebervergroBerung in Erscheinung, wenn eine hypertonische Glucose­
losung injiziert wird. Die Zunahme des Lebervolumens ist geringer, wenn 
schlechte Glykogenbildner - Maltose, Lavulose - gespritzt werden, und die 
Vergro/3erung der Leber bleibt aus, wenn solche Kohlenhydrate verabreicht 
werden, aus denen der Organism us bei intravenoser Zufuhr kein Glykogen 
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bildet (Mannose, Lactose und Sacharose).An der LebervergroBerung ist das 
Nervensystem nach den Vers.~chen Mautners nichtbeteiligt. Sie tritt nam­
lich auch nach Durchschneidung des Vagus, des Sympathicus, wie auch nach 
Durchtrennung des Halsmarkes in Erscheinung. So schloB Mautner, daB die 
VergroBerung der Leber unter den genannten experimentellen Bedingungen mit 
der Glykogenbildung zusammenhangt. 

Mautner fand ferner, daB die LebervergroBerung, die nach intravenoser 
Zufuhr einer hypertonischen Glykoseltisung auf tritt, mit einer erheblichen 
Wasseranreicherung der Leber einhergeht. Wird nun dieselbe Glykosemenge 
solchen Tieren gespritzt, deren Wasserbedarf nicht gedeckt ist, dann bleibt 
sowohl die Zunahine des Wassergehaltes mg% 
wie auch die VergroBerung der Leber aus. 
Der Wassereinstrom in die Leber ist somit 170 

von der Glykogenbildung abhangig. Steht 160 

der Leber nicht geniigend Wasser zur Ver- 150 

fiigung, so bleibt die Glykogenbildung aus. 

'0 

Wir schlossen aus unseren Beobach· 11/(/ 
I 
I 

V \ 
\ 

\ 

\ tungen, daB bei Wasser mangel i m 
Organismus der Glykogenabbau ver· 
schiirft und die Resynthese des Gly. 
kogens gestort ist. Mautners Beob· 
achtungen stehen mit diesem Satz in bester 
Ubereinstimmung. 
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Fassen wir unsere Beobachtungen kurz 
zusammen, so ergab sich, daB nach 24stiin­
digem Hunger bei normaler Wasserzufuhr 
eine starke Hypoglykamie, eine Abnahme 
des anorganischen Phosphors im Blute und 
eine leichte Herabsetzung der Alkalireserve 
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erfolgt. Bei der alimentaren Zuckerbe. 5'0 7/11 ~ M 2 ~ .3 3(,3 

lastung zeigt die Blutzuckerkurve einen S!v"'fen 

starken Anstieg und verzogerten AbfaH. Abb.5. Blutzuckerkurve nach peroraier 
DI'e Ketonurl'e fehlt l'n den melS' ten Fa··lIen. Zufuhr yon Giykose (2 g pro Kilo Korper­gewicht) beieingeschrl!.nltterWasserzufuhr. 
Wird derselbe Versuch bei eingeschrankter (Schiff und Choremis). 

Wasserzufuhr ausgefiihrt, so fehlt die Hungerhypoglykamie, der anorganische 
Phosphor im Blut ist leicht vermehrt, und es kommt zu einem stiirkeren Sinken 
der Alkalireserve des Blutes. Bei alimentarer Zuckerbelastung ist die hyper­
glykamische Phase starker verlangert als bei normaler Wasserzufuhr. In jedem 
Falle ist die Ketonurie nachweisbar. Das Insulin fiihrt stets zur Hypoglykamie 
und die Hamoglykolyse in vitro zeigt keine Abweichung von der Norm. 

Unsere Untersuchungen ergaben also, da3 die Blutzuckerregulation im Hunger 
sich ganzlich verschieden verhalt, je nach dem, ob der Wasserbedarf des Kindes. 
gedeckt ist oder nicht. Das verschiedenartige Verhalten des anorganischen 
Phosphors im Blute weist {erner daraufhin, daB eine Verschiedenheit auch im 
intermediaren Kohlenhydratstoffwechsel anzunehmen ist. 

Wir haben bereits erwiihnt, daB die Hungerhypoglykamie beim Saugling 
eine weitgehende Analogie mit der Insulinhypoglykamie aufweist. Auch die 
Hungerhypoglykamie geht namlich ebenso wie die Insulinhypoglykamie mit 

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 36 
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einer deutlichen Abnahme des anorganischen Phosphors im Blute einher. Unter­
suchungen aus den letzten Jahren sprechen dafur, daB das Insulin wahrschein­
lich die Phosphorylierung des Zuckers einleitet (Virtanen, Brugsch, Shok­
hey-SIngh-Allan). Das Insulin fordert also die oxydativ synthetische Phase 
des KohlenhydratstoHwechsels, also den Glykogenaufbau aus Milchsaure bzw. 
aus Glykose (Cori, Bissinger, IJesser und Zipf, Brugsch und Mitarbeiter). 
Schon haben Harrop und Benedikt die Vermutung ausgesprochen, daB die 
Abnahme des anotganischen Phosphors im Blute unter Insulinwirkung auf der 
Bildung von Hexosephosphorsaure beruht, und tatsachlich fanden Andowa 
und Wagner im Tierversuch unter Insulin eine Vermehrung des Lactacidogens 
inder Muskulatur und Lawaczek eine solche im Blute. Durch die Bildung 
der Hexosephosphorsaure ist aber die Insulinhypoglykamie noch nicht auf­
geklart. Von N oorden wies bereits daraufhin, daB das Insulin auch die Gly­
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kogenolyse in der Leber hemmen musse, und 
Issekutz wie auch Brugsch 'und Horsters 
konnten durch Insulin eine Blockierung der Leber­
diastase nachweisen. Das Insulin fordert also einer­
seits die Glykogensynthese im Organismus und 
hemmt andererseits zugleich die Glykogenolyse in 
der Leber. Wenn wir diesen Beobachtungen unsere 
Befunde an die Seite stellen, so laBt sich zunachst 
sagen, daB im kurzfristigen Hunger bei normaler 
Wasserzufuhr die Kohienhydratsynthese im Organis­
mus nicht gestort ist. Naturlich muB wieder die 
~~rage aufgeworfen · werden, wieso es schon nach 
24stundigem Hunger beimSiiugling zu einer 
schweren Hypoglykamie kommt oder mit anderen 
Worten, warum die Leber die endogene Blutzucker­
regulation einstellt. Man konnte vermuten, daB 

30 
Hllflgemypoglyhiimis Slvnden dies aus dem Grunde erfolgt, weil infolge des 

nOc/rEIISI. Hungers die Glykogenvorrate der Leber sich er-

~o 1 2 3 

Abb. 6. B lut"" 'kcl"lm,"\'C nnclt schopfen. Eine solche Annahme ist allerdings 
drcnulin im tn,U,un dOl" HUll' 

i )rorhypoglykilmic. (Sc h iff n nd unwahrscheinlich, denn nach einer 24stnndigen 
·ho t·omis.) Hungerperiode ist mit einer so hochgradigen GIy-

kogenverarmung der Leber wohl kaum zu rechnen. Immerhin haben wir in dieser 
Richtung Untersuchungen angestellt, und pruften die Wirkung subcutan ge­
spritzten Adrenalins (0,2 ccm) auf den Blutzuckergehalt. Die Injektionen 
wurden im Stadium der Hungerhypoglykamie vorgenommen . 

. . In allen untersuchten Fallen fanden wir nach der Adrenalininjektion eine 
HypergIykamie. Wir mussen somit auch bei der Hungerhypoglykamie ebenso 
wie bei der Insulinhypoglykamie mit einer Einschrankung der Glykogenolyse 
in der Leber rechnen. Da£ur, daB die Zuckeroxydation hierbei nicht gestort 
ist, spricht das Fehlen der Hungerketose. Wird die Hungerperiode langer aus­
gedehnt, so muBilaturlich die Kohlenhydratsynthese immer meltr und mehr 
in den Hintergrundtreten, weil im KreisprozeB die Kohlenhydratreserven 
schlieBlich abbrennen. 

Bei nicht zu lange anhaltendem Hunger zeigt also nach unseren Beobach­
tungen der KohleWydratstofiwechsel beim Saugling eine synthetische Richtung 
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und die Leber befindet sich in einer kohlenhydrateinsparenden Stellung. Wir 
erblicken hierin eine Schutzvorrichtung, die der Sauglingsorganismus in An­
spruch nimmt, urn die Verluste seiner Kohlenhydratreserven moglichst einzu­
schranken. 

Ganz anders liegen die Verhiiltnisse, wenn im Hunger zugleich auch die 
Wasserzufuhr eingeschrankt wird. Wie erwahnt, bleibt in diesem FaIle die 
Hungerhypoglykamie aus, und den anorganischen Phosphor im Blute finden 
wir leicht vermehrt. Man dachte an eine AcidoseWirkung. An eine solche 
zu denken lag umso naher, weil mg % 

nach den Untersuchungen von 2 

i\ I ~ E. Langfeld die Glykogenolyse 
hauptsachlich von der Wasser­
stoffionenkonzentration der Le­
berzellen abhangig sein soIl 
(Endres und Lucke). Nun 
konnten wir aber zeigen, daB 
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die Hungerhypoglykamie bei 
Einschrankung der Wasser­
zufuhr auch dann ausbleibt, 
wenn die Acidose ausgeschaltet 
und durch das peroral verab­
reichte Natrium bicarbonicum 
sogar eine Alkalose hervor­
gerufen wird. Man konnte natiir­
lich auch daran denken, daB 
im Hunger bei ungenugender 
Wasserzufuhr die Glykogen. 
reserve der Leber sich schneller 
erschopft und die Ketose nur die 
Folge des verscharften Kohlen­
hydrathungers ist. Gegen eine 
solche Annahme sprechen aber 
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fahrungen, ferner die Phos. Stllnden 

h h . BI Abb. 7. BlutzuckerkW"ve nach wiederholter Zufuhr von p orverme rung 1m ut und Glykose per os nach 24 St. Hunger und eingeschrankter 
schlieBlich wurde der Glykogen- Wasserzufuhr. (S,chlft und Choremi s. ) 

schwund in der Leber das Ausbleiben der Hungerhypoglykamie auch nicht 
erklaren. 

DaB bei Einschrankung der Wasserzufuhr die Kohlenhydratverwertung 
gestort ist, zeigt auch der Verlauf der Blutzuckerkurve nach Zufuhr von Trauben­
zucker. Die starke Verlangerung der hyperglykamischen Phase, der verzogerte 
Abfall des Blutzuckers zum Ausgangswert entspricht Verhaltnissen, wie sie 
bei der diabetischen Stoffwechselstorung anzutr~ffen sind. Traugott, ferner 
Forster und N oth mann haben die Beobachtung gemacht, daB beim Dia­
betiker nach Abklingen der alimentaren Hyperglykamie durch wiederholte 
Zufuhr von Traubenzucker erneut ein Ansteigen des Blutzuckergehaltes hervor- . 
zurufen ist, wahrend dies beim Gesunden nach der zweiten Zuckerbelastung 
ausbleibt. In derselben Weise wie der Diabetiker verhalt sich auch der Saugling 

36* 
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ini Hunger beieingeschrankter Wasserzufuhr. Diese Beobachtung spricht dafiir, daB 
beim Saugling unter den erwahnten experimentellen Bedingungen der Zuckertrans­
port vom Blut ins Gewebe also die exogene Blutzuckerregulation gestort ist. 

Das Insulin ist hierbei nicht beteiligt. Fanden wir doch nach Insulininjek­
tionen auch bei Einschrankung der Wasserzufuhr eine typische Hypoglykl.i.mie. 

Das prompte Auftreten der Ketonurie bei eingeschrankter Wasserzufuhr 
und Hunger, das Fehlen der Hungerhypoglykamie, die Phosphorvermehrung 
im Blut und der Verlauf der alimentaren Blutzuckerkurve sprechen mit der 
groBten Wahrscheinlichkeit dafiir, daB unter den genannten Bedingungen 
die Insulina bga be seitens des Pankreas, eingeschrankt ist. 

Unsere Untersuchungen ergaben, daB im Hunger bei eingeschrankter Wasser­
zufuhr die Kohlenhydratverwertung im Organismus' gestort ist. Die Acidose, 
die Ketose, die relative, in manchen Fallen sogar absolute Hyperglykamie, 
die verlangerte alimentare Blutzuckerkurve, die Moglichkeit der wiederholten 
Hervorrufung der alimentaren Hyperglykii.mie sind der diabetischen Stoff­
wechselstorung durchaus analoge Erscheinungen. Aus diesem Grunde 
sprechen wir bei akuter Wasserverarmung des Korpers, natiirlich 
wenn die von uns gewl.i.hlten experimentellen Bedingungen 
zutreffen, von einer pseudodiabetischen Storung des Kohlen­
hydratstoffwechsels. 

Wir gingen bei unseren Untersuchungen von der Blutzuckerregulation bei der 
Toxikose aus und erwahnten, daB bei der Toxikose der Blutzucker normal oder 
vermehrt ist. Bekannt ist auch, daB zwischen dem Grade der Hyperglykamie 
und der Schwere der Erkrankung keine Beziehungen bestehen (Ederer und 
Kr am ar). Ferner wurde bei der Toxikose ein verzogerter Abfall der alimentaren 
Hyperglykamie (Baumer, Ederer und Kramar) und ein steller Anstieg und 
verzogerter Abfall der Blutzuckerkurve nach Adrenalin nachgewiesen (Mogwitz, 
Duzar). SchlieBlich fand Duzar bei an Toxikose erkrankten Kindern nach, 
intravenoser Zufuhr von Insulin den Blutzucker rapid sinken, wobei die 
Hypoglykl.i.mie im Gegensatz zum gesunden Kind nicht lange bestehen bleibt., 
Wir konnten all diese Erscheinungen auf experimentellem Wege hervorrufen 
und glauben, daB unsere Beobachtungen manche Fragen des Kohlenhydrat,. 
stoffwechsels hei der Toxikose bzw. hei der Exsiccose geklart hahen diirften. 

Die Ansscheidnng von Cl, P, Na, K, Ca nnd Mg 
bei der experimelltellen Exsiccose. 

Wir fanden hei einem Kinde im Stadium der experimentellen Exsiccose 
eine maBige, hei einem anderen eine starke Chlorretention. Hingegen schied 
ein exsudatives Kind in derselben Periode vermehrt Chlor aus. Bei vermehrter 
Wasserzufuhr schieden die beiden erstgenannten Kinder das iiberschiissig 
retinierte Chlor wieder aus. Die Gesamtphosphorausscheidung im Urin fanden 
wir 'Qis auf einen Fall bei eingeschrankter Wasserzufuhr vermehrt. 

A. Sch., 4 Monate J. B., 5 ·Monate 
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Die .Ausscheidung der Kationen Na, K, Ca, und Mg nach der Methode von 
Fiske bestimmt, fanden wir bei der experimentellen Exsiccose herabgesetzt. 

Der Saure-Basenhaushalt b~i der Toxikose. 
DaB bei der Toxikose des Sauglings eine .Acidose vorliegt, hat Czerny 

bereits 1897 erkannt. Er fiihrte die groBe .Atmung des an Toxikose erkrankten 
Kindes auf die .Acidose zuriick. Seither wurden iiber diese Fragezahlreiche 
Untersuchungen mit verschiedenen Methoden ausgefiihrt. Kurz zusammen­
gefaBt ergaben diese Untersuchungen, daB bei der Toxikose die Wasserstoffionen­
konzentration im Blut vermehrt (Salge, Yllpo, Friedrichsen, Schiff, 
Bayer und Karelitz) und die .Alkalireserve des Blutes erniedrigt ist (0. M. 
SchloB und Stetson, Guy, Schwarz und Kohn, Ederer und Kramar). 
Krasemann fand die Carbonatzahl herabgesetzt, Howland und Marriott 
die alveolare CO2-Spannung erniedrigt, und Yllpo stellte die .Abnahme der CO2-

Regulationsbreite im Blute fest. Ferner fand Yllpo ebenso wie Howland 
und Marriott einen acidotischen Typus der Sauerstoffdissoziationskurve 
bei der Toxikose. SchlieBlich wurde auch eine vermehrte Saureausscheidung 
im Urin bei der Toxikose beobachtet (Yllpo). Es kann also keinem Zweifel 
unterliegen, daB die Toxikose des Sauglings mit einer .Acidose einhergeht. Die 
.Acidose kann kompensiert sein, inkompensierte Acidosen diirften aber nicht 
zu den Seltenheiten gehoren. 

In den typischen Fallen von Toxikose besteht .Fieber, Durchfall, Erbrechen 
und eine akute Wasserverarmung des Korpers. Leidet ein Kind an schweren 
Durchfallen und erbricht es viel, so fiihren diese krankhaften Vorgange natiirlich 
auch dazu, daB das Kind hungert. .AIle diese krankhaften Vorgange beein­
flussen das Saure-Basen-Gleichgewicht, und zwar nach beiden Richtungen 
hin. Acidotisch wirken der Durchfall, die Exsiccose und die Inanition, alka­
lotisch die gesteigerte Korpertemperatur und das Erbrechen. Wir sprechen 
von einer antagonistischen Beeinflussung des Saure-Basen­
Gleichgewichtes. Die Resultante dieser beiden entgegengesetzten Einfliisse 
auf das Saure-Basen-Gleichge.wicht wird in erster Linie von quantitativen 
Faktoren abhangig sein. Da es einmal sicher ist, daB bei der Toxikose eine 
Acidose vorliegt, so muB eben angenommen werden, daB die acidotischen 
Einfliisse die alkalotische Tendenz wesentlich iibertreffen. 

Wir haben bei unseren Untersuchungen nicht nur den Ph und die .Alkali­
reserve des Blutes bestimmt, sondern beriicksichtigten auch den .Anionen- und 
Kationengehalt des Blutes. Es sei gleich hervorgehoben, daB bei solchen Unter­
suchungen stets beriicksichtigt werden muB, ob das an Toxikose erkrankte 
Kind erbricht oder nicht. Durch das heftige Erbrechen wird namlich der Saure­
Basenhaushalt wesentlich beeinfluBt. Wir wollen unsere Beobachtungen in 
folgender Tabelle (s. S. 566) veranschaulichen. 

Wir fanden also bei der Toxikose, wenn das Kind nicht er­
brach, eine inkompensierte .Acidose. Die .Alkalireserve ist enorm 
gesunken und das CI' im Blutserum erheblich vermehrt. HP04" 

fanden wir n ur leicht vermehrt. Der Gehalt des Blutes an Ge­
samtbasen, nach der Methode von Fiske bestimmt, ist normal. 
Der Saurerest auHallend niedrig. Diese Beobachtungen wurden im 
wesentlichen durch Hartmann bestatigt. 
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Erbricht das an Toxikose erkrankte Kind, so kommt es ebenfalls zu einer 
Acidose. Auch hier ist die (H') des Blutes vermehrt und das HCOa' stark er­
niedrigt. Der anorganische Phosphor bzw. das HPOt weist keine Besonder­
heiten auf. Einen auffallenden Unterschied zeigt nur der CI'-Gehalt des Blutes, 
indem es eben infolge des heftigen Erbrechens nicht vermehrt, in manchen Fallen 
sogar deutlich herabgesetzt ist. Die ungleichmaBigen Befunde von G. Boyd 
hinsichtlich des Cl'-Gehaltes im Blute bei der Toxikose sind sicherlich hierauf 
zurUckzufiihren. Bemerkenswert ist ferner, die starke Zunahme des Saure­
restes im Blute, die wohl auf die Vermehrung von naher noch nicht bekannten 
organischen Sauren zuriickzufiihren ist. Der Basengehalt des Blutes, wir meinen 
wiederlim die schon genannten Kationen, wird durch das Erbrechen nich't 
beeinfluBt. Wir fanden ihn normal oder an der oberen Grenze der Norm. 

Tabelle nILch Schiff-Bayer und ]j'ukuya.ma.. 
; , 

Experimentelle 
Exsiceose 

Gesunder Sangllng Toxikose bel elw~IBhaltlger 
Nahrung 

Kind: F. S. 

Ph 38 0 7,33 7,16 7,27 
HC03' • 22,15 6,25 18,01 
Cl' 107,87 lliO,7 117,11 
HPO,' 2,158 2,40 2,15 
Protein 10,87 11,57 14,51 
Gesamtsiiure' , 143,05 170,92 151,78 
Gesamtbasen lSO,1 175,0 178,00 
Sii.urerest ' • 36,83 5,921 26,22 

DerSaure-Basenhanshalt bei der experimentellen Exsieeose. 
Erst nachdem wir die Acidose, die bei an Toxikose erkrankten Kindem 

zu beobachten ist, charakterisiert und von anderen Acidoseformen abgegrenzt 
hatten, stellten wir uns die Frage, wie sich der Saure-Basenhaushalt bei 
akuter Wasserverarmung des Korpers verhiilt. Wir wollten erfahren, ob und 
in welllher Weise an der Acidose, die wir bei der Toxikose zu sehen bekommen, 
die Exsiccose beteiligt iat. Untersuchungen am Kranken lassen eine eindeutige 
Beantwortung dieser Frage nicht zu, Es spielen hier viele storende Momente 
mit. Stellt sich z. B. die Exsiccose bei einem Kinde ein, das fiebert, erbricht 
und an Durchfallen leidet, so wird man natiirlich niemals sagen konnen, in 
welchem Umfange die eine oder die andere krankhafte Storung an der Ver­
,schiebung des Saure-Basen-Gleichgewichtes mitwirkte, Eindeutig kann die 
gestellte Frage nur durch die Untersuchung des Saure-Basenhaushaltes bei 
der experinientellen Exsiccose beantwortet werden. Wir haben dies mit der 
Erweiterung getan, daB wir bei der experimentellen Exsiccose nicht nur 
das Blut sondern auch die Saureausscheidung im Urin eingehend berlick­
. sichtigten, 

Wir fanden, mit Bayer und l!'ukuyama, daB bei der experimen­
tellen Exsiccose die (H') im Blute vermehrt und die Alkalireserve 
erniedrigt ist, wahrend der Kationengehalt des Blutserums im 
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wesentlichen unverandert bleibt. Von den Anionen ist im Blut­
serum das Cl' und das Lactat vermehrt, wahrend das HPOt keine 
wesentliche Anderung aufweist. 

1m Urin fanden wir die (H') nach der sauren Seite verscho ben 
und eine starke Zunahme der titrierbaren Aciditat. Leicht ver­
mehrt sind die organischen Sauren, wahrend Ammoniak im 
Urin nicht vermehrt ausgeschieden wird. Ketokorper sind ebenso 
wie bei der Toxikose auch bei der experimentellen Exsiccose im 
Harn nicht nachzuweisen. Diese Untersuchungen sind vor kurzem von 
L. Schonthal bei Marriott bestatigt worden. 

Auch die experimentelle Exsiccose geht also mit einer Acidose 
einher. Sowohl die Blut- wie auch die Harnbefunde sprechen in diesem Sinne. 

D~r Saure-Basenhaushalt bei eing<'schrankter 
Wasserzut'uhr und eiwei.6freier Nahl'ung. 

1m Blut kann der Ph normal oder erniedrigt sein, ebenso auch das HC03'. Das 
Cl f zeigt keine wesentliche Anderung, wahrend HPO"4 und das Lactat leicht 
vermehrt sind. 1m Urin fanden wir den Ph unverandert und die titrierbareAcidi­
tat leicht vermehrt, wahrend die Ausscheidung der organischen Sauren un­
beeinfluBt bleibt. Auch hier kommt es nicht zur vermehrten Ammoniakaus­
scheidung und Ketokorper sind im Harn nicht nachweisbar. 

PlOtzliche Einschrankung der Wasserzufuhr fiihrt also auch bei stickstoff­
freier Nahrung zur Acidose, die aber von jener, die wir bei der experi­
mentellen Exsiccose sehen, sich wesentlich unterscheidet. Wahrscheinlich 
sind es organische Sauren, die bei der stickstofffreien Kost die Acidose ver­
anlassen. Die starke Zunahme des Saurerestes spricht jedenfalls in diesem 
Sinne. 

Als Beispiel fiir das Gesagte wollen wir die Analysenwerte yon 2 Fallen 
anfiihren: 

Tabelle nach Schiff-Bayer-Fukuyama. 

W. Z., 71/ 2 Monate. Nahrung: 900 g Trockenmilch + 8% Zucker. Wasserzufuhr in der 
Hauptperiode: 400 g. 

Vor- I Haupt- Yor- I Haupt-
Blut I Drin 

periodc periodc 

Ph 7,38 7,26 Menge 790,00 320,00 
HCOa 23,45 20,61 Ph 6,2 5,7 
C1' 107,97 122,10 Aciditat 1l,2 19,8 
HP04" . 2,4 2,47 Organische Sauren 139,04 246,56 
}fi}chsaur{' 1,9 3,4 K. 244,1 248,3 
Protein 13,59 14,51 Na+Mg 348,51 132,8 
Gesamtsaure 149,31 163,09 Ca 29,07 13,8 
Gesamtbasen 172,0 172,5 Gesamtbasen 621,7 394,9 
Saurerest 22,69 9,41 N. 4,59 4,92 

NHa · 0,199 I' 0,22 
NHa-Quot. 4,34 4,4 
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w. Y., 3 Monate. Nahrung: 700 Milch + 8% Zucker. Ges.-Vol. in der Hauptperiode. 300 g. 

EiweiOhaltige Nahrung EiwelOfrele Nahrung 

Blut Vor- I Haupt- Vor- I Haupt-
periode perl ode 

Ph . 7,32 7,18 7,25 7,26 
HCOa' 25,96 23,45 21,77 20,93 
Cl' 101,13 115,03 106,95 105,97 
HPO"," 2,5 2,53 2,0 2,27 
Milchsli.ure 2,17 3,1 2,3 3,0 
Protein . 12,28 12,28 11,54 10,05 
Gesamtsii.ure . 144,04 146,39 144,56 142,22 
Gesamtbasen 178,0 180,0 170,0 180,0 
Sii.urerest 33,96 33,61 25,44 37,78 

W.Y. 

EiweWhaltige Nahrung Eiweillfreie N ahrung 

Harn Vor- I Haupt- Vor- I Haupt-
periode periode 

Menge 575,00 270,00 735,0 140,0 
Ph . 5,4 5,2 5,5 5,4 
Aciditat. 8,0 17,6 3,4 10,0 
Organische Sauren 115,2 153,36 41,16 58,24 
K 239,3 335,9 221,2 248,5 
Na+Mg 252,12 142,09 95,02 15,31 
Co. 26,08 11,01 21,78 12,19 
Gesamtbasen 517,5 489,0 338,0 274,0 
N 3,987 4,23 0,7718 0,5096 
NHa 0,12 0,16 0,1337 0,1215 
NHa-Quot. 3,01 3,7 17,33 23,84 

Ce S 
Ph. n 

'to 
160 
150 

1110 
1SO 

8f1Ben 

Vorperiode Hauptperiode Vorperiode Hauptperiodtl 

Eiwelf3haltlge Nahrung Eiwelf3frele Nahrung 
Abb.8. SILure-Basengleiohgewioht im Biut bei der experimentellen Exsiccose und Toxikose. 

(Sohiff-Bayer und Fukuyama.) 

~ HPO," _ MilchsILure. 
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Vergleichen wir die Ergebnisse der Analysen, die wir bei eingeschrankter 
Wasserzufuhr beobachteten, mit denjenigen, die wir bei der Toxikose fanden, so 
ergibt sich, daB der Saure-Basenhaushalt des an Toxikose erkrankten 
Kindes, wenn kein Erbrechen besteht, dieselben Veranderungen 
aufweist, wie wir sie bei der experimentellen Exsiccose, also bei 
Einschrankung der Wasserzufuhr und eiweiBhaltiger Nahrung 
antreffen. Natiirlich sind die Verschiebungen beim toxikosekranken Kinde 
viel starker ausgesprochen als bei der experimentellen Exsiccose. Der Saure­
Basenhaushalt ist also bei der Toxikose durch dieselben Merkmale gekennzeichnet 
wie die Exsiccationsacidose. Die tJbereinstimmung ist nicht nur in der Blut­
flussigkeit vorhanden sondern auch im Urin. 
Auch bei der Toxikose fehlt, wie wir 
dies unabhangig von Howland und .I1tcml 

10 Horn 
Marriott fanden, und immer wieder betont 170 Horn 

haben, e benso wie bei der Exsic - 160 

cationsacidose die Ketonurie. Be­
merkenswert ist ferner das Verhalten der 
Ammoniakausscheidung im Urin bei der 
experimentellen Exsiccose. Bemerkenswert 
istdies aus dem Grunde, weil die vermehrte 
Ammoniakausscheidung lange Zeit hindurch 
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als das klassische Symptom der Acidose 
galt, und wir nun bei der Exsiccations­
acidose, auch dann wenn sie inkom­
pensiert ist, die ver mehrte Am­
moniakausscheidung im Urin ver­
missen. Dies ist so auffallend, daB wir 
hierauf noch kurz eingehen wollen und an 
Beobachtungen anschlieBen mochten, die 
mit ganz anderen Fragestellungen von ver­

E iwei BhaJ t ig • 
Na hrung 

E i welBtreic 
ahrung 

schiedenen Forschern erhoben wurden, fur Abb.9. Saure- und Basenausscheidung im 
unsere Frage jedoch zumindest die Rich- Urin. (Schiff-B ay erundFukuyam a.} 

tung , in der gesucht werden solI, anzeigen. 
Howland und Marriott fanden, daB bei Nierenerkrankungen des Kindes 

trotz vermehrter Saureausfuhr im Urin die Ammoniakausscheidung nicht 
zunimmt. Besonders lehrreich sind die Beobachtungen von Gamble, Blackfan 
und Hamilton , die fanden, daB die Calciumchloridacidose beim gesunden 
Kind mit einer erheblich gesteigerten Ammoniakausscheidung im Urin einher­
geht, wahrend der Kationengehalt des Harns nur maBig ansteigt. Wird aber das 
Calciumchlorid einem an Nephritis leidenden Kinde verabreicht, dann kommt 
es zwar ebenfalls zu einer Acidose, jedoch fehlt die vermehrte Ammoniakaus­
scheidung, hingegen wird Na, K, Ca, Mg im Urin vermehrt ausgeschieden. 
Wenn man mit Nash und Benedikt annimmt, daB die Ammoniakbildung 
hauptsachlich in den Nieren erfolgt, so konnte daran gedacht werden, daB das 
Fehlen der vermehrten Ammoniakausscheidung bei der Exsiccationsacidose 
darauf beruht, daB durch dieakute Wasserverarmung des Korpers die ammoniak­
bildende Funktion der Nieren eine StOrung erleidet. 

Nach diesen Beobachtungen ware natiirlich zu erwarten, daB auch bei der 
Toxikose Ammoniak nicht vermehrt zur Ausscheidung gelangt. In der Literatur 
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aber liegen hieriiber nur spiirliche Angaben vor. In einem FaIle, den L. F. Meyer 
untersuchte, wird von einer vermehrten Ammoniakitusscheidung berichtet. Wir 
haIten diesen Befund aber nicht fiir beweisend, weil es sich um ein schon vorher 
krankes, unterernahrtes Kind handelte, das bereits vor dem Auftreten der 
toxischen Symptome Ammoniak vermehrt aussehied. nber hohe Ammoniak­
koeffizienten bei der Toxikose berichtet ferner O. M~SehloB. Wichtiger ware 
allerdings, etwas iiber die absoluten Mengen des im Harn ausgeschiedenen 
Ammoniaks zu erfahren. Leider fehlen in der Arbeit von SchloB aIle Belage 
hierfiir, so daB die Beurteilung seiner Befunde nicht moglich ist. Natiirlieh 
miiBte die Ammoniakausscheidung auf der Hohe der Toxikose und nieht nach 
Abklingen der toxischen Symptome bestimmt werden. Eine selbstverstarid­
liehe Forderung, die allerdings schwer zu erfiiIlen sein diirfte. Das vorliegende 
sparliche Material iiber die Frage der Ammoniakausscheidung im Urin bei 
der Toxikose reieht jedenfalls nieht aus, um ein sicheres Urteil zu ermoglichen. 

Unsere Versuehe ergaben, daB aueh der Aeidosetypus, den wir bei der Toxi­
kose finden, im Experiment herbeizufiihren ist. Wir find en bei der Toxikose 
dieselbe Acidose wie bei der experimentellen Exsiccose. Charakterisiert 
ist diese im Blut durch die erniedrigten HCOs' Werte bei nor maier 
oder vermehrter (.R) und Zunahme des cr. 1m Urin durch vermehrte 
Titrationsaciditat, durch Zunahme der Wasserstoffionenkonzen­
tration, durch die vermehrte Ausscheidung von organischen 
Sauren und schlieBlieh durch das Fehlen der Ketonurie und d.er 
vermehrten Ammoniakausscheidung. 

Entgegen den Angaben amerikanischer Autoren kommt alsauslosendes 
Moment fiir die Exsiccationsacidose nach unseren Beobachtungen weder die 
Anhaufung von sauren Phosphaten (Howland und Marriott) noch eine 
Vermehrung der Milehsaure im Blut (Clausen) in Betracht. Die Konzentration 
des Blutes an BH2P04 und Milehsaure ist namlich, verglichen mit der Gesamt­
anionenkonzentration, so gering, daB auch eine Zunahme von 1000/ 0 das Saure­
Basengleiehgewicht bzw. die Pufferung des Blutes nicht merklich beeinflussen 
wiirde. Clausen fand in 3 Fallen von "anhydramisehen" Zustanden beim 
Saugling eine enorme Vermehrung der Blutmilehsaure (142, 116, 150 mg-%; 
normal im Durehsehnitt nach Clausen 19,5 mg-%). Diese FaIle diirften 
allerdings zu den Ausnahmen gehoren und miissen noch weiter geklart werden. 
Jedenfalls wird von Clausen selbst betont, daB nicht aIle Fane von "anhydr­
amiseher Acidose" durch die Milchsaure bedingt sind. Eine besondere Stellung 
hinsichtlieh des Saurebasengleiehgewichtes im Blute muB dem CI' zugeschrieben 
werden. Mehr als die Halfte der Kationen sind im Blute an CI' gebunden .. Wenn 
wir nun in Betraeht ziehen, daB der CI' -Gehalt des Blutes beim gesunden Saug­
ling rund 100 ccm n/1O Cl betragt, so ist klar, daB schon eine Cl'-Zunahme um 
nur 15 oder 20% eine ausgesprochene Reduktion des BH C03 wird herbeifiihren 

miissen. Da, wie bekannt, das CO2 System den am meisten elastischen 
BHCOa 

Puffer des Blutes darstellt und, abgesehen von Hamoglobin, auch in groBter 
Konzentration im Blute vorliegt, so wird bereits auch eine maBige Zunahme 
des CI' die [H'] des Blutes naeh der sauren Seite versehieben, ist doch im BIute 

[H'] = k ~ 
. BHCOs• 
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Natiirlich erhebt sich gleich die Frage, auf welchem Wege. es bei dieser Aci­
dose£orm zu der Cl'-Vermehrung im Blute kommt. Wir sind vorlaufig nicht 
in der Lage, diese Frage zu beantworten. Bekannt ist, d~B bei der Acidose, 
die durch Ammonium-oder Calciumchlorid herbeigefiihrt wird, im Blutserum 
das CI' vermehrt ist. Bemerkenswert ist aber, daB bei Verabreichung von Am­
moniumsul£at oder MagnesiumsuI£at die Acidose, die hierbei entsteht, nicht, 
wie logischerweise zu erwarten ware, mit einer Vermehrung des SO" 4 im Blute 
einhergeht, sondern es kommt genau so wie bei der Calciumchloridacidose zu 
einem Anstieg des CI' im Blute (Gamble, Blackfan und Hamilton). Die­
selben Autorenhaben ferner bei einem Kinde, das an einer chronischen Nephritis 
litt und Odeme hatte, das Bicarbonat im Blute erniedrigt und das CI' 
vermehrt gefunden. Es ist an die MCiglichkeit zu denken, daB vielleichtDonnan­
gleichgewichte hier vorliegen. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB wir bei der experimentellen Exsiccose 
die Gesamtbasenausscheidung, ebenfalls nach der Methode von Fiske bestimmt, 
im Harn herabgesetzt fanden. Solange Stuhlanalysen nicht vorliegen, ist hier­
iiber nichts Sicheres zu sagen. Wir glauben nicht, daB die verminderte Aus­
scheidung durch die Retention der Kationen herbeigefiihrt ist. Die Stoffwechsel­
befunde von L. F. Meyer und J undell bei an Durchfallen leidenden Kindern 
lassen uns vielmehr daran denken, daB die Kationen durch den Darm vermehrt 
ausgeschieden werden~ So fand Jundell, daB, wahrend der gesunde Saugling 
40-45% der Gesamtasche durch den Darm ausscheidet, und 55-60% im Urin 
ausfiihrt, bei der Toxikose 78-90% der Gesamtasche im Stuhl ausgesc1iieaen 
wird. 

Die ~'rage, welche Saure bzw. Sauren bei der Exsiccose die Acidose veran­
lassen, kann auch durch unsere Untersuchungen nicht beantwortet werden. 
Keinesfalls braucht die vermehrte Ausscheidung organischer Sauren im Urin 
da£iir zu sprechen, daB die Acidose durch organische Sauren bedingt ist. Denn 
auch bei der Calciumchloridacidose ist die Ausscheidung von organischen Sauren 
im Urin vermehrt (Hottinger). Ebensowenig darf behauptet werden, daB 
die Chlorvermehrung im Blute bei der Exsiccose die Acidose allslOst. Zum 
mindesten diirfen wir dies so lange nicht behaupten, bis .wir die Ursache der 
Chlorvermehrung nicht exakt beantworten konnen. 

SchlieBlich sei noch folgendes erwahnt: H a I dan e , Oe h me, Gam b Ie, 
Blackfan und Hamilton zeigten, daB die Acidose den Wasserbestand des 
Korpers herabsetzt. Es liegt also hier ein Circulus vitiosus vor in dem Sinne, 
daB Exsiccose zu Acidose £iihrt und durch die Acidose die Exsiccose wiederum 
verscharft wird. 

Dieoxydativen Vorgange bei der experimentellen Exsiccose. 
Fiir die Entstehung der Acidose, die bei an Toxikose erkrankten Kindern 

zu beobachten ist, wurden verschiedene Moglichkeiten in Betracht gezogen. 
Man dachte unter anderen an eine Hemmung der oxydativen Vorgange im Kor­
per; in erster Linie aus dem Grunde, weil gewisse experimentelle Beobachtungen 
in diesem Sinne sprachen. 

So fand v. Pfaundler, daB Salicylaldeyd (in vitro) nicht in Salicylsaure 
iibergefiihrt wird, und die per os verabreichten Aminosauren werden nach den 
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Untersuchungen von Meyer und Rietschel nicht oxydiert. Auch die vermehrte 
Ausscheidung von Neutralschwefel bei der Toxikose diirfte in diesem Sinne 
ausgelegt werden (To bIer). FUr die Entstehung der Acidose konnte natiirlich 
die Storung der Gewebsoxydation bedeutsam sein; denn es ist klar, daB bei 
gestorten oxydativen Vorgangen saure Stoffwechselprodukte in den Zellen 
sich anhaufen und hierdurch eine Gewebsacidose veranlassen. - Die Vermutung, 
daB bei der Exsiccationsacidose die vermehrte Saurebildung im Gewebe erfolgt, 
und daB sie im wesentlichen eine anoxamische Acidose sein diirfte - wir werden 
auf diese noch zu sprechen kommen - veranlaBte uns dazu, die oxydativen 
Vorgange bei der experimentellen Exsiccose zu untersuchen. Wir priiften zu­
nachst im Tierversuch wie bei der experimentellen Exsiccose die Autoxydation 
der Sulfhydrilgruppe (SH-) sich verhait. 

Bevor wir unsere Beobachtungen mitteilen, mochten wir kurz den Begriff 
der Autoxydation erortern1 . 

Die Sul£hydrilgruppe funktioniert bei den biologischen Oxydationen, wie 
dies bereits Heffter erkannte, sowohl als Wasserstofi- wie auch als Sauerstoff­
acceptor. 

-SH+O~S-

I I 
-SH ~ S-+Hz 

Die Sauerstoffiibertragung auf das Gewebe durch die SH-Gruppe wird durch 
folgende Formeln veranschaulicht: 

I. 2 R - SH + 0 = R - S 

II.R-S 
I 

I 
R-S+HzO. 

R - S + (Gewebe) M + HOH = 2 R - SH + MO. 
Die Eigenart der Sul£hydrilgruppe besteht also darin, daB sie abwechselnd 

zu oxydieren und zu reduzieren vermag. Sie wirkt also als Wassersto£fdonator 
wie auch als Wasserstoffacceptor und zwar ohne Mitwirkung von Fermenten. 
Das ist der Sinn der Autoxydation und -Reduktion, wie sie durch den schwe£el­
haltigen Komplex (SR-, -S-S-) im Organismus vermittelt wird. 

Die SH-Gruppe ist im tierischen Gewebe weit verbreitet. Der Trager der 
Sulfhydrilgruppe ist das Cystein und die reversible Reaktion spielt sich zwischen 
dem Cystin und Cysteinmolekiil abo 

Hopkins fand, daB das Cystein im Gewebe inForm eines Dipeptids vor­
handen ist. Die Analyse ergab, daB es sich hierbei um ein Glutaminsaurecystein­
dipeptid handelt. 

CHz·SH 
I 

CH·NH-CO 
I I 

COOH CHz 
I 
CH (NH)z 
I 

COOH 

Hopkins gab der Substanz den Namen: Glutathion. 

1 Zusammenfassende Darstellung bei Lipschitz und auch bei Hopkins. 
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Der Nachweis wie auch die quantitative Bestimmung dieser Substanz im 
Gewebe beruht darauf, daB die RS-Gruppe mit Ammoniak und Nitroprussid­
natrium eine Rotfarbung gibt, wahrend das Oxydationsprodukt, das Cystin, 
dies nicht tut. 

Wir fanden mit Fukuyama bei der experimentellen Exsiccose, - die Ver­
suche wurden an jungen Mausen ausgefiihrt -, die Menge der Sulfhydrilgruppe 
in der Leber erheblich herabgesetzt. Da wir keine Griinde zu der Annahme 
hatten, daB bei der experimentellen Exsiccose das Glutathion aus der Leber 
verschwindet, so nahmen wir an, daB bei der Exsiccose mit der groBten Wahr­
scheinIichkeit die Riickreduktion von -S-S- zu SR- gestort ist. 

Tabelle nach Schiff-Fukuyama. 

Dauer der eingeschrBnkten Wa.Berzufuhr I Abgewogeneg Lebermenge 

1 Tag: 

2 Tage: 

{ Kontrolle . 
Dursttier . 

Kontrolle . 
Dursttier . 
Kontrolle . 
Dursttier . 
Kontrolle . 
Dursttier . 
Kontrolle . 
Dursttier . 

{ Kontrolle . 
3 Tage: Dursttier. 

4 T . {Kontrolle. 
age. Dursttier. 

0,323 
0,413 

0,26 
0,282 
0,393 
0,288 
0,320 
0,58 
0,73 
0,528 

1,288 
0,938 

1,568 
1,248 

1 g Leber verbraucht 
- cern nI, .. Jod 

1,3 
1,3 

0,97 
0,56 
1,44 
0,69 
1,31 
0,604 
1,45 
0,9 

0,76 
0,20 

1,08 
0,36 

Unsere Versuche sprechen also fiir eine Storung der autoxydativen 
V organge bei der akuten W asserverar mung des Korpers. 

Die Frage der Oxydationsstorung bei der experimentellen Exsiccose hat 
dann Fukuyama weiter verfolgt. Er bestimmte bei jungen, etwa 6-7 Wochen 
alten Runden, im Normalzustand und im Stadium der experimentellen Exsiccose 
den sogenannten Vakatsauerstoff im Urin nach den Angaben von R. Miiller. 
Unter Vakatsauerstoff ist die Menge O2 zu verstehen, die eine Substanz bzw. 
eine Losung, in unserem FaIle die im Urin ausgeschiedenen organischen Sub­
stanzen, bei volliger Oxydation zu den Endprodukten der tierischen Verbren­
nungen noch aufnimmt. Diese Versuche ergaben, daB bei der experimen­
tellen Exsiccose der Vakatsauerstoff im Urin deutlich zunimmt. 
Das bedeutet, daB im Rarn Stoffe vermehrt zur Ausscheidung gelangen, die der 
volligen Oxydation entgangen sind. Auch die Zunl;thme des Vakatsauerstoffes 
spricht also dafiir, daB bei der experimentellen Exsiccose die oxydativen Vor­
gange im Korper gestort sind. Es sei nur kurz erwahnt, daB wir mit Bayer 
in den wenigen bisher untersuchten Fallen auch eine Zunahme des dysoxydablen 
Kohlenstoffes bei der experimentellen Exsiccose beobachteten. 
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Tabelle nach Fukuyama. 
H und 1. 6 W ochen alt. 

Diat in der Vorperiode: Trockenmilchpulver. 
Hafermehl 
Zucker . . . . . . 
Salz ...... . 

20 g 
8 g 
4g 

Wasser - Ringer-Losung 280 g 

In der Durstperiode: Idem nur FHissigkeitsmenge auf 40 herabgesetzt. 

I 
Karper-i G:esamt.-N I Vakat I H,O Harn-

Tempe-
Eiwei/3gehalt 

menge gewicht 1m .unn 1 ? 0 des Biutsernms 
Datum ZUluhr in ratur in 

III I III N cern cern C· gig g I g-% 

1 

1,2451 
I ! 

~ { 14.7. 280 130 38,5 1250 0,201 6,34 I 5,62 I 
~'g 

i 
1 

0· ... " 15.7. 280 140 38,6 1250 0,155 1,3491 8,98 I -> .... , 
8- 16.7. 280 140 I 38,5 1250 0,147 0,918 i 6,28 I -

Mittelwert -
I 

-
I - I 

- I - I , 0,168e 11,180 I 7,ll I 
-

17.7. 40 I 100 38,3 1200 0 
I 

0 o I -

18.7. 40 i 26 39,1 1100 0,63 2,033! 3,19 -

19_ 7. 40 20 39,0 1100 0,385 1,198 1 3,11 7,65 
20.7. 40 15 38,9 1100 0,42 11,879 4,47 -

. " 1 21. 7. 40 28 I 38,7 noo 0,875 1,962 2,24 -
+''''' 22.7. 40 20 I 38,9 1100 0,525 1,749 3,33 7,85 "'0 
~.;:: 

>=l8- 23.7. 40 , 22 38,9 
I 

1100 0,54 • 1,863 3,71 -

24.7. 40 i 22 39,0 1100 0,63 11,804 2,86 7,29 
Mittelwert - - I - - I - 0,568 11,786 I 3,28 -

Die Leberfunktion bei der experimentellen Exsiceose. 
Unsere Beobachtungen mit Kochmann tiber Aminbildung und Amin­

vergutung haben uns zu der Ansicht ge£tihrt, daB die Annahme der Bildung 
giftig wirkender Stoffe im Darmkanal vom Charakter der Amine wie auch die 
einer vermehrten Durchlassigkeit des Darmes bei weitem nicht ausreichen, 
um das Symptomenbild der Toxikose zu erklaren. Unsere Versuche tiber den 
Abbau der Milchproteine durch Colibacillen machten es namlich wahrscheinlich. 
daB gutig wirkende EiweiBabbauprodukte durch Bakterientatigkeit auch unter 
normalen Verhaltnissen im Darm gebildet und zum Teil mit der groBten 
Wahrscheinlichkeit auch resorbiert werden, ohne daB man im klinischen 
Verhalten etwas Krankhaftes bemerken wiirde. Wir schlossen hieraus, daB 
der gesunde Organismus tiber Vorrichtungen verfiigt, die es ihm innerhalb 
gewisser Grenzen ermoglichen, di££erente Stoffe, die vom Darm zur Resorption 
kommen, durch Abbau, Umbau usw. unschadlich zu machen. Erst, so nahmen 
wir an, wenn diese Regulationsvorrichtungen versagen, konnte es zu einer 
Schadigung des Gesundheitszustandes kommen. Da nun die Leber als Stoff­
wechselorgan ohne Zweifel eine ftihrende Rolle spielt, und die Leber bekanntlich 
bei der Toxikose in der Regel schwere anatomische Veranderungen au£weist, 
sahen wir uns veranlaBt, die Leberfunktion bei der experimentellen Exsiccose 
zu untersuchen. 

Bei diesen Untersuchungen verwandten wir die von Faita, Rogier und 
Kno bloch eingefiihrte Gallenprobe. Diese Autoren fanden namlich, daB bei 
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Verabreichung von 3g Fel tauri dep. sicc. nur bei Leberkranken eine alimentare 
Urobilinogenurie auft.ritt, wahrend die gesunde Leber das ihr aus dem Darm 
zuge£iihrte Urobilinogen festhalt und nicht in den gro13en Kreislauf iibertreten 
laBt. 

Die Probe wurde von uns stets vergleichend bei ein und demselben Kinde 
ausgefiihrt, also sowohl bei ausreichender wie auch bei eingeschrankter Wasser-
zufuhr. . 

Wir konnten zunachst mit Elias berg und Bayer £eststellen, daB der gesunde 
Saugling nach peroraler Zufuhr von Galle, was die Urobilinogenurie anbetrifft, 
sich ebenso verhalt wie der Erwachsene. Bei 3 g Trockengalle ist beim gesunden 
Saugling keine Urobilinogenurie zu beobachten. Wir fanden ferner, daB bei 
eingeschrankter Wasserzufnhr alle Kinder, die wir untersuchten, nach der 
aliment.aren Belastung Urobilinogen ausschieden, wahrend dies bei normaler 
WasserzU£uhr nicht der Fall war. Auch mit der gr6Bten Zuriickhaltung diir£en 
wir aus diesen Beobachtungen den SchluB ziehen, daB bei ungeniigender Wasser­
zU£uhr die Leber das Urobilinogen nicht in normaler Weise mehr zuriickzuhalten 
vermag, kurzum, daB sie in ihrer Funktion gestOrt ist. 

Bemerkenswert ist, daB diese Funktionsst6rung bei eingeschrankter Wasser­
zU£uhr stets auf tritt, gleichgiiltig, ob dem Kinde im Versuch eine eiweiBhaltige 
oder eiweiBfreie Nahrung verabreicht wird. Klinisch zeigt sich die Funktions­
st6rung der Leber aber nur dann, wenn man eiweiBhaltige Nahrung verabreicht.. 
Bei eiweiBfreier Nahrung ist die Urobilinogenurie das einzige nachweisbare 
Symptom der gest6rten Lebertatigkeit. 

Natiirlich wurden auch gegen diese Methode der Leberfunktionspriifung 
gewisse Einwande erhoben (Lepehne, Matthes, Retzlaff). Ubersieht man 
aber die Reihe der zahlreichen anderen Methoden, die zur Priifung der Leber­
funktion dienen, so muB man leider zu der Ansicht kommen, daB es mit allen 
diesen Proben ziemlich schwach bestellt ist, und daB keine von ihnen durchweg 
zufriedenstellende Ergebnisse zu liefern vermag. Wir haben die Gallenprobe 
angewandt, weil sie einfach zu handhaben ist, und weil sie unseres Erachtens 
nicht weniger leistet als die anderen. Da wir, wie erwahnt, die Untersuchungen 
stets vergleichend ausfiihrten, so glauben wir doch zu den Folgerungen, die 
wir aus unseren Untersuchungen gezogen haben, berechtigt zu sein. 

Fnnktionsstornng der Nieren bei der 
experimentellen Exsiccose. 

Wir sehen bei der experimentellen Exsiccose in der Regel einen patholo­
gischen Urinbefund auftreten. Es kommt zu einer leichten Albuminurie und 
im Harnsediment zur Ausscheidung von hyalinen und granulierten Cylindern, 
Leukocyten; in manchen Fallen sind auch vereinzelt Erythrocyten im Sediment­
bild zu beobachten. Nicht in jedem Falle zeigt aber das Urinsediment denselben 
Befund. In manchen Fallen iiberwiegt die Cylindrurie, wahrend in anderen 
Cylinder nur sparlich gefunden werden und im Sediment die Leukocyten vor­
herrschen. Oft iiberwiegt im Beginne der Exsiccose die Cylindrurie, die nach 
einigen Tagen zuriickgeht und von einer vermehrten Leukocytenausscheidung 
abgelOst wird. Was zeigt nun der Harnbefund bei der Toxikose ~ Wir zitieren 
am besten Czerny und Moser. Sie schreiben: "In manchen Fallen ist der 
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Sedimentbefund wie bei der Nephritis, in anderen besteht der groBte Teil des 
Sediments aus Eiterkorperchen. Die divergenten Harnbefunde bedingen keine 
verschiedemln klinischen Bilder." Stellen wir die klinische Beobachtung unseren 
experimentellen Befunden an die Seite, so ergibt sich eine vollkommene "Ober­
einstimmung. Da wir bei Einschrankung der Wasserzufuhr dasselbe Nieren­
syndrom zu sehen bekommen wie bei der Toxikose des Kindes, so spricht 
dies dafiir; daB zwischen der Wasserverarmung des Korpers und 
demAuftreten des pathologischenHarn befundes innige Beziehungen 
bestehen miissen. DaB der pathologische Urinbefund in der Tat durch die 
akute Wasserverarmung herbeigefiihrt wird, dafiir spricht sowohl das Experi­
ment, wie auch die Beobachtung, daB es in manchen Fallen gelingt, durch ver­
mehrte Wasserzufuhr das Nierensyndrom zum Schwinden zu bringen. '" Es sei 
allerdings gleich betont, daB wir ofter auch solchen Fallen begegneten, bei 
welchen trotz vermehrter Wasserzufuhr das Nierensyndrom eine Zeitlang noch 
weiter bestehen blieb. Auch dieses Verhalten entspricht aber durchaus der 
klinischen Beobachtung, denn nach Czerny-Moser konnen auch bei der Toxi­
kose des Kindes die Nierensymptome die Magendarmerscheinungen oft lange 
iiberdauern. 

Die weitere Analyse zeigte, daB das Nierensyndrom sowohl bei eiweiBhaltiger 
wie auch bei eiweiBfreier Nahrung auf tritt, wenn nur die Wasserzufuhr ent­
sprechend eingeschrankt wird. Das Ausschlaggebende ist also in diesem Falle 
die ungeniigende Wasserzufuhr, und bei der Toxikose des Kindes wurde bereits 
von Czerny-Keller die Moglichkeit erwogen, daB der pathologische Urin­
befund vielleicht mit der akuten Wasserverarmung des Korpers zusammen­
hii.ngt. 

Die Frage, auf welchem Wege es unter den erwahnten Bedingungen zum 
pathologischen Harnbefund kommt, kann vorlaufig nicht mit Sicherheit beant­
wortet werden. Wir dachten mit Bayer an eine durch ungeniigende Durch­
blutung bedingte Funktionsstorung der Nieren. Wir dachten daran, weil bei 
der Exsiccose die Zirkulation nachweisbar gestOrt ist und auch eine Abnahme 
der zirkulierenden Blutmenge festgestellt werden konnte (Marriott). Da 
nach Barkroft die Nieren von allen Organen den groBten Sauerstoffbedarf 
haben, so war mit der Moglichkeit zu rechnen, daB die ungeniigende Durch­
blutung zur mangelhaften Sauerstoffversorgung und diese wiederum zur Funk­
tionsstorung der Nieren fiihrt. Ferner wurde auch die Moglichkeit erwogen, 
daB das Nierensyndrom die Folge einer Nierenacidose ist. Von manchen Seiten 
wird namlich behauptet, daB die Nierenzellen insbesondere der CO2-Anhaufung 
gegeniiber sehr empfindlich sind, und schlieBlich kommt es bei ungeniigender Sauer­
stofiversorgung eben infolge der Anoxamie bzw. der Hypoxamie zu einer Gewebs­
acidose. Mit dieser Moglichkeit war um so mehr zu rechnen, weil ja, wie bereits 
ausgefiihrt, die akute Wasserverarmung des Korpers mit einer Acidose einher­
geht. Die Untersuchungen von Feuchtwanger und Lederer aus der Heidel­
berger Kinderklinik, ferner die Beobachtung, daB nach Saurezufuhr ebenfalls 
oft Albuminurie und Cylindrurie zu beobachten ist, sprechen mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit dafiir, daB der Gewebsacidose oder richtiger gesagt der 
Nierenacidose fiir das Auftreten der genannten abnormen Harn­
bestandteile eine Bedeutung zukommt. 
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Von verschiedenen Pii.diatern wird auch heute noch der vermehrten Darm­
durchlaBBigkeit in der Pathogenese der Toxikose eine bedeutsame Rolle zuge­
schrieben. Man glaubt, daB hierdurch noch nicht genu'gend abgebaute, giftig 
wirkende Stoffe oder Endotoxine vom Darm aus in die Zirkulation gelangen 
und auf diesem Wege die toxischen Symptome auslOsen. Ohne auf die gesamte 
Literatur, die diesen Gegenstand behandelt, einzugehen, sei nur erwahnt, daB 
es vor allem Lust gewesenist, der zeigen konnte, daB bei der Toxikose das 
verfiitterte native HiihnereiweiB in das zirkulierende Blut iibertritt. An der 
Richtigkeit dieser Beobachtung ist nicht zu zweifeln, und sie wurde auch ver­
schiedentlich bestatigt. Fraglich ist nur, ob die abnorme Durchlassigkeit des 
Darmes fiir die Entstehung der Intoxikationserscheinungen verantwortlich 
gemacht werden kann. 

Wir selbst haben die pathogenetische Bedeutung der vermehrten Darmdurch­
liissigkeit stets abgelehnt, versuchten aber trotzdem durch eigene Versuche 
uns ein Bild iiber diese Verhaltnisse zu verschaffen. Wir haben bei der experi­
mentellen Exsiccose, die Versuche wurden von Fukuyama durchgefiihrt, 
nach der Methode von O. M. SchloB nach Pracipitinen im Blutserum gefahndet; 
ferner wurde mit stark pracipitierendem Kaninchenserum der Nachweis von 
KuhmilcheiweiB im Blutserum bei der experimentellen Exsiccose zu fiihren 
versucht. Diese Untersuchungen fiihrten zu einem durchweg negativem Er­
gebnis. Schon friiher haben Hoag und seine Mitarbeiter beim EiweiBfieber 
solche Untersuchungen ebenfalls mit negativem Resultat angestellt, und auch 
Goe bel konnte bei EiweiBiiberfiitterung weder im Anaphylaxieversuch noch 
in der Pracipitinreaktion den tJbertritt des mit der Nahrung verfiitterten 
Proteins im Blute nachweisen. 

Wenn wir somit bei eingeschrankter Wasserzufuhr und eiweiBhaltiger 
Nahrung eine ganze Reihe von Exsiccationserscheinungen zu sehen bekommen, 
ohne daB das NahrungseiweiB unverandert in die Zirkulation iibergeht, so 
glauben wir zu der SchluBfolgerung berechtigt zu sein, daB fiir die Exsiccations­
erscheinungen die vermehrte Darmdurtlhlii.ssigkeit wohl keine Bedeutung haben 
diirfte. Auch Rohmer und Levy lehnen sie abo Nach wie vor stehen wir auf 
dem Standpunkt, daB fiir die Exsiccationserscheinungen nicht das Ent­
scheidende ist, ob unverandertes NahrungseiweiB in die Zirkulation gelangt, 
sondern das Schicksal der Proteine im intermediaren Stoffwechsel. 

Anatomische Befonde bei der experimentellen Exsiccose. 
Die Leber. Wir fanden bei j ungen H unden, die wir bei eingeschrank­

ter Wasserzufuhr mit Trockenmilch fiitterten, bei der Sektlon, 
eine typische Fettleber. Wir vermiBten sie, wenn bei gleich starker 
Einschrankung der Wasserzufuhr die Tiere mit einer annahernd 
eiweiBfreien Nahrung gefiittert wurden.· Auch Bahan wir keine Fett­
leber, wenn bei Fiitterung mit Trockenmilch die Tiere ad libitum Wasser zu 
sich nehmen durften. So ist auch die Entstehung der Fettleber in diesem Ver­
such an zwei Bedingungen gekniipft. Wir meinen den Wassermangel und das 
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Nahrungseiweil3. Welohe Rolle spielt nun das NahrungseiweiB bei der Ent­
stehling der Fettleber ~ Zwei Mogliohkeiten sind hierbei in Erwagung zu ziehen. 
Zunaohst, daB infolge des gestorten intermediiiren EiweiBstoffwechsels durch 
die Einwirkung gewisser Eiweillabbauprodukte der Glykogengehalt der Leber 
abnimmt und es auf diesem Wege zur Entwicklung der Fettleber koinmt. Ferner 
ist zu erwagen, daB das EiweiB vielleicht nur in dem Sinne von Bedeutung ist, 
alB es die Exsiccose begiinstigt bzw. verschii.rft. 

FUr, die erstgenannte Moglichkeit sprechen Untersuchungen, die zwar mit 
einer anderen Fragestellung und auch unter anderen Versuchsbedingungen 
ausgefiihrt wurden, dennoch in enger Beziehung zu unseren Beobachtungen 
stehen. So fanden Asher und seine Mitarbeiter, daB nach reichlicher Pepton­
zufuhr im Tierversuch die Assimilationsfahigkeit fiir Traubenzucker sinkt 
(Pletnew). Tschannen fand eine Hemmung der Glykogenese bei Ratten, 
die mit Pepton und hydrolisiertem Casein gefiittert wurden. Es gelang ihm 
sogar auf diese Weise die Leber praktisch glykogenfrei zu machen. Dieselbe 
Beobachtung machte Richardson im Durchstromungsversuch an der iso­
lierten Leber, wie auch Abelin und Corral. Letzterer konnte die gehemmte 
Glykogenbildung bei Peptomiitterung auch im Respirationsversuch nachweisen. 
Maignon und J ung, ferner J unkersdorf konnten schlieBlich durch Casein­
iiberfiitterung bei Ratten eine typische Fettleber erzeugen. Zusammemassend 
ergaben also diese Untersuchungen, daB "Oberfiitterung mit EiweiB oder EiweiB­
abbauprodukten die glykogenbildende und fixierende Funktion der Leber 
schadigt. Diese Beobachtungen, den unsrigen an die Seite stellend, sehen wir, 
daB eine solche schadigende Wirkung auch das in normaler Menge verfiitterte 
NahrungseiweiB ausiibt, wenn nur der Wasserbedarf des Organismus nicht 
gedeckt wird. Unsere These also, daB der normale Ablauf des EiweiBstoffwechsels 
nur moglich ist, wenn der Organismus iiber entsprechende Mengen Wassers 
verfiigt, wird durch diese Beobachtungen nur unterstriohen. 

Unser Befund, daB bei der experimentellen Exsiccose der Glykogengehalt 
der Leber abnimmt, und eine Fettleber sich entwickelt, wurde wiederum von 
Kramar nachgepriift. Kramar und Kovacs bestatigten unsere Beobachtung. 
Nur glauben sie, im Gegensatz zu uns, daB es auch dann zur Entwicklung einer 
Fettleber kommt, wenn bei eingeschrii.nkter Wasserzufuhr den Tieren eine 
",eiweiBfreie Nahrung verfiittert wird. Sie glauben somit, daB die Fettleber 
die direkte Folge des Wassermangels ist. Nach dieser Auffassung ware also dem 
EiweiB bei der Entstehung der Fettleber nur eine die Exsiccose begiinstigende 
Wirkung zuzuschreiben. Wenn auch die Moglichkeit, daB das EiweiB in dem 
eben genannten Sinne seine Wirkung entfaltet, nicht ohne wei1;eres abzulehnen 
ist, so mochten wir doch betonen, daB die Versuche von Kramar und Kovacs 
diese Frage nicht eIitscheidend beantworten. Wir wollen nur kurz daran er­
innem, was iiber die "reine Exsiccose" bereits gesagt wurde. Die klinische 
Erfahrung zeigt, daB die Fettleber unter verschiedenen pathologischen Bedin­
gungen beobachtet werden kann. DaB Kramar und Kovacs bei der von ihnen 
angewandten Diat, die zu einer schweren Erkrankung der Tiere fiihrte, eine 
Fettleber sahen, wo1J.en wirnicht bezweifeln. Den SchluB aber, den die Autoren 
aus ihren Versuchen ziehen, daB namlich die Fettleber bei 'wer extremen 
Versuchsanordnung die Folge der "reinen Exsiccose" ist"reehtfertigt unseres 
Erachtens weder das Experiment noch die logische Deutung "wer Befunde. 
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Der Darm. Kramar und Kovacs fanden im Tierversuch bei derexperimen­
tellen Exsiccose hyperamische Flecken im- Diinndarm, ferner in den mittleren 
und unteren Partien des Dickdarms. In der Diinndarmschleimhaut sahen 
aie in den hyperamischen Bezirken auch Blutungen. Histologisch fanden sich 
Blutiiberfiillung der- Capillaren, wie auch kleine diapedetische Blutungen. Bei 
Hunden, die eiweiB- und wasserfrei gefiittert wurden, wurden dieselben ana­
tomischen Befunde in gleicher Haufigkeit erhoben. So glauben die Autoren, 
daB fiir die genannten pathologisch-anatomischen Veranderungen allein die 
Wasserverarmung des Korpers verantwortlich zu machen ist. 

Die MHz. Nach unseren Beobachtungen zeigt die MHz bei der experimen­
tellen Exsiccose des Hundes das typische Bild der Hungermilz. Sie wurde ver­
miBt, wenn die Tiere bei stark eingeschrankter Wasserzufuhr mit einer eiweiB­
freien Nahrung gefiittert wurden. 

Die Nieren. Ebenso wie Czerny fanden auch wir bei Kindern, die unter 
den Erscheinungen der akuten Wasserverarmung starben, eine mehr oder weniger 
starke Verfettung der Nierenepithelien, hauptsachlich in den gewundenen 
Harnkanalchen. Derselbe Befund wurde im Tierversuch von Kramar und 
Kovacs erhoben, und zwar gleichgiiltig, ob die Tiere bel eingeschrankter 
Wasserzufuhr mit einer eiweiBhaltigen oder eiweiBfreien Nahrung gefiittert 
wurden. Wir mochten allerdings betonen, daB diese Nierenveranderungen 
mit dem bereits geschilderten Nierensyndrom bei der Exsiccose nichts zu tun 
haben. Wir sahen namlich diesel ben histologischen Veranderungen in den Nieren 
auch in solchen Fallen, bei welchen wir den Drin stets frei von pathologischen 
Beimengungen fanden. 

Experimt>ntelle Exsiccose und endogene Invasion des 
Diinmiarms. 

In der Pathogenese der akut alimentaren StOrungen wurde in den letzten 
Jahren der endogenen Invasion des Diinndarms durch Colibacillen eine bedeut­
same Rolle zugeschrieben (Moro, Bessau, Scheer u. a.). Man fand die Coli­
bacillen bei der Toxikose regelmaBig in den oberen Teilen des Diinndarmes, 
also an einem Orte, der nach den wiederholt bestatigtenAngaben Moros prak­
tisch keimfrei ist. Diese Beobachtung erfuhr insbesonders durch Bessau und 
seine Mitarbeiter eine klinische Wiirdigung. Moro wie auchBessau schreiben 
der endogenen Invasion hauptsachlich die Rolle zu, daB bei Chymusstauung 
durch Bakterienwirkung Stoffe entstehen, die den Darmreizen und auf diesem 
Wege den Durchfall veranlassen.Andere Autoren wiederum, wie z. B. Adam 
wollen die endogene Invasion des Diinndarms durch Colibacillen fiir den ganzen 
Symptomenkomplex der Toxikose verantwortlich machen. Auch Plantenga 
glaubt, daB die Toxikose durch eine Coliinfektion ausgelOst wird, hauptsachlich 
aus dem Grunde, weil er nach intravenosr Zufuhr von Colibacillen bei jungen 
Kalbern eine der Toxikose des Kindes ahnliche Erkrankung auftreten sah. 

1m Tierversuch konnte durch verschiedene schadliche Einfliisse auf experi­
mentellem Wege die endogene Invasion des Diinndarms durch Colibacillen herbei­
gefiihrt werden. So fand Moro die endogene Invasion bei Uberhitzung der 
Tiere, durch Schadigung der Darmschleimhaut, durch zuckerreiche Nahrung 
usw. Wir stellten uns die Frage, ob nicht auch bei der experimentellen Exsiccose 
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eine endogene Invasion des Diinndarms durch Colibacillen erfolgt, und hoff ten, 
durch diese Untersuchungen einen gewissen Aufschlu6 uber die Anteilnahme der 
endogenen Invasion am Zustandekommen des Exsiccationssyndroms zu erhalten. 

Unsere mit Eliasberg und Bayer mittels der Duodenalsondierung durch­
gefiihrten Untersuchungen ergaben ein negatives Resultat. In keinem FaIle 
gelang es unsbei der experimentellen Exsiccose im Duodenal­
inhalt Colibacillen nachzuweisen. 

Fieber bei eingeschrankter Wasserzufnhr. 
Bei der Schilderung des klinischen Bldes der experimentellen Exsiccose 

erwahnten wir bereits, da6 wir ungefahr in der Halfte unserer Falle im Stadium 
der experimentellen Exsiccose eine gesteigerte Korpertemperatur beobachten 
kcnnten. Die Fiebertemperatur schwand, sobald dem Kinde Wasser in ent­
sprechenden Mengen zugefiihrt wurde. 

Temperatursteigerungen beim Saugling, die bei Wassermangel entstehen 
und bei vermehrter Wasserzufuhr wieder verschwinden, sind schon langst be­
kannt. Sie wurden zuerst von Erich Muller richtig erkannt und als Durst­
fieber gedeutetl. Diese Beobachtung wurde von verschiedenen Seiten bestatigt, 
so da6 an der Existenz des Durstfiebers nicht gezweifelt werden kann. 

Bemerkenswert ist, daB unter denselben experimentellen Bedingungen 
das eine Kind mit Temperatursteigerung reagiert, wahrend bei anderen solche 
nicht beobachtet werden. Also auch hier begegnen wir individuellen Verschieden­
heiten.in der Reaktionsweise. 

Die Frage, auf welchem Wege der Wassermangel zur Temperatursteigerung 
fiihrt, wurde in verschiedener Weise beantwortet. Erich Muller dachte, da6 
die zunehmende Saftekonzentration hierbei das Ausschlaggebende ist. Unsere 
Beobachtungen bestatigen Erich Muller insofern, als wir im Versuch 
nur dann eine Temperatursteigerung sahen, wenn die ungenugende 
Wasserzufuhr eine Anhydramie, also eine Bluteindickung zur 
Folge hatte. P. Corcan und Klein bestatigten diese Beobachtung, wiesen 
aber darauf hin, daB zwischen dem Grade der Bluteindickung und der 
Rohe der Temperatursteigerung kein Parallelismus besteht. Nimmt die BIut­
konzentration bei eingeschrankter Wasserzufuhr nicht zu, so bleibt die Tempe­
ratursteigerung aus. So wird unsere Beobachtung, daB trotz starker Ein­
schrankung der Wasserzufuhr die Temperatursteigerung ausbleibt, wenn eiweiB­
freie Nahrung verabreicht wird, selbstverstandlich. EiweiBfreie Nahrung fiihrt 
eben auch bei starker Einschrankung der Wasserzufuhr nicht zur Anhydramie. 
Folgende Tabelle solI einige Beispiele dafiir geben: 

Korpertemperatur 
a) bei eingeschrii.nkter Wasserzufuhr und eiweiBhaltiger Nahrung. (Schiff, 

Eliasberg und Bayer. 

, A. Sch. r. Sch. J.B. A. L. C.K. Au.H. H.R.' A.G. J.F. K.L. H;H. 
4 Mon. 9 Mon. 5 Mon. 4 Mon. 4 Mon. 2"" Mo. 5Mon. SMon. 9 Mon. 12 Mon. 9 Mon. 

p,l p. P,~ P.lp. p,lp, p,l p. p,l PI p,l p. p,l PI p,l p. p,l p. p,l P, 

Refraktion 
I 

5,917,34 in EiweiB % 6,3 6,34 6,988,1 5,0 6,0 6,3 5,9 6,5 6,7 5,56,1 6,5 6,7 6,6 6.7 6,5 8,06 6,5 7,8 
Temperatur-

01+ 01 + steigerung 0 0 0 + 0 + 0 0 0 0 0 0 0 0 0 + o + 

1 Belm Neugeborenen zuerst von Crandell beschrieben. Arch. of Pediatr.16, 174 (1899). 
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b) Bei eingeschrankter Wasserzufuhr und eiweiBfreier N ahrung. 

Refraktion in EiweiB % 
Temperatursteigerung 

H. B. 
5 Monate 

5,36 

A. L. 
4, Monate 

H. G. 
9 Monate 

P, ~r~ P, 

5,36 5,36 

o 

Wir wollen nicht das ganze Problem des sogenannten alimentaren Fiebers 
aufrollen. Nur die Frage, welche Rolle beim Zustandekommen dieser Tempe­
ratursteigerungen der Wassermangel und das NahrungseiweiB spielen, solI hier 
beriicksichtigt werden. 

Schon Freise erkannte vor mehreren Jahren, daB nicht der absolute Wasser­
mangel selbst fiir das Auftreten des sogenannten Durstfiebers das Entscheidende 
ist. Das Wesentliche ist nach Freise das MiBverhaltnis zwischen dem Trocken­
substanzgehalt und dem Wassergehalt der zugefiihrten Nahrung. Nie sahen 
wir Temperatursteigerung bei eingeschrankter Wasserzufuhr und 
Hunger; e bensowennig bei eingeschrankter W asserzu fuhr und 
eiweiBfreier N ahrung. Wurde hingegen bei gleichstarker Einschrankung 
der Wasserzufuhr denselben Kindern eine eiweiBhaltige Nahrung (Milch) ver­
abreicht, so stieg die Korpertemperatur an. Mit Recht schreibt also Finkel­
stein, daB die ungiinstige Korrelation zwischen festen und fliissigen Nahrungs­
bestandteilen nur dann pyrogen wirkt, wenn die zugefiihrte Nahrung eiweiB­
reich ist. Allerdings ist unter eiweiBreich nicht EiweiBiiberfiitterung zu ver­
stehen. Nicht die absoluten EiweiBmengen sind namlich ent­
scheidend sondern nur das Verhaltnis zwischen EiweiB und Wasser­
gehalt der zugefiihrten N ahrung. Bei starker Einschrankung der Wasser­
zufuhr wirken schon geringe EiweiBmengen temperatursteigernd, wahrend 
bei Verabreichung normaler Wassermengen die pyrogene Wirkung nur dann 
zutage tritt, wenn mit der Nahrung reichlich EiweiB verfiittert wird. 

Die Beobachtung, daB bei Verabreichung von konzentrierten, eiweiBreichen 
Nahrungsgemischen Temperatursteigerungen auftreten konnen, ist an und fiir 
sich nicht neu. Solche sind bereits von Finkelstein, Feer, Benj amin, 
Glanzmann beschrieben worden. Hingegen ist es, soweit ich die Literatur 
iibersehe, das Verdienst Moros, zum ersten Male auf das NahrungseiweiB als 
pyrogenen Faktor beim alimentaren Fieber hingewiesen zu haben. 

Rupprecht fand, daB das Auftreten des relativen Durstfiebers an folgende 
Bedingungen gekniipft ist: An die Anwesenheit von EiweiB, an die Gegenwart 
von MoIke und schIieBIich an die des Wassermangels in der Nahrung. Uber 
die MoIkenwirkung fehlen uns eigene Erfahrungen - eingehende Untersuchungen 
Hegen von Finkelstein und Moro vor - im iibrigen aber decken sich unsere 
Beobachtungen vollkommen mit denen von Rupprecht. 

Wie kommen nun diese Temperatursteigerungen zustande? Die Hypo­
thesen, denn es handelt sich lediglich nur um solche, bewegen sich in 3 Rich­
tungen. 

Man glaubt, daB bei Wassermangel pyrogen wirkende Abbauprodukte aus 
dem EiweiB entstehen. Andere vermuten, daB bei Wassermangel die physi­
kaIische Warmeregulation eingeschrankt ist Die Warmeabgabe kann also 
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nicht in normalem Umfange vor sich gehen. Auf diesem Wege kommt es dann 
zur Warmestauung, die sich durch die gesteigerte Korpertemperatur verrat. 
Letztere Hypothese wurde von Heim undJ ohn aufgestellt. Nach diesen 
Autoren kommt die Temperatursteigerung also nicht durch die vermehrte Warme­
bildung sondern durch die herabgesetzte Warmeabgabe zustande. Das soge­
nannte Durstfieber ist nach dieser Ansicht also kein Fieber iill wahren Sinne 
des Wortes sondern nur eine Hyperthermie. 
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In den letzten Jahren erfuhr diese 
'Hypothese durch Rietschel eine Er­
weiterung. Rietschel glaubt, daB 
beimDurstfieber, wie Heim und John 
dies annehmen, die Warmeabgabe ge~ 
stOrt ist. 1m weiteren vertritt er aber 
die Ansicht, daB auBerdem auch die 
Warme bildung gesteigert ist; und die 
vermehrte Warmebildung fiihrt Riet­
schel auf die spezifisch-dynamische 
Wirkung der EiweiBkorper zuriick.Er, 
stiitzt sich hierbei auf die Arbeiten 
Rubners. Rubner fand namlich, daB 
die warmevermehrendeFahigkeit der 
Proteine sechsmal hoher ist als die der 
Fette und Kohlenhydrate. Ferner fand 
Rribner" daB beim kiinstlich poikilo­
thermen Tier nach EiweiBfiitterung die 
Korpertemperatur eben infolge der 
spezifisch-dynamischen Wirkung , 9-er 
Proteine ansteigt. Das Dllrstfleber 
kommt also nach Rietschel in der 
Weise zustande, daBbei eiweiBhaltiger 
Nahrung vermehrt Warme gebildet 
wird und dieser WarmeiiberschuB in­
folge .. des Wassermangels nicht fort­
geschafft werden kann. Aus diesem 
Grunde spricht Rietschel nicht yom 
Durstfieber sondern von dynamischem 
EiweiBfieber. 

Schon auf der Leipziger Tagung der Kinderarzte, als Rietschel zumersten 
Male dieses Thema behandelte, wurden gegen seine Ausfiihrungen vou 'ver­
schiedenen Seiten Einwande erhoben (Finkelstein, L. F. Meyer, Kleine 
schmidt). Bemerkenswert ist zunachst die Beobachtung Finkelsteins, 
daB bei wiederholter Verabreichung groBer EiweiBmengen die Fieberbereit­
schaft manchmal schwindet. Nicht recht zu erklaren ist ferner die Tatsache, 
daB das EiweiBfieber durch orale Wasserzufuhr am leichtesten zu beseitigen 
ist und llicht dllrch rectale oder intraperitoneale Fliissigkeitszufrihr (Klein­
schmidt, Backwin). Gegen die Bedeutung der spezifisch-dYllamischen: 
Wirkung beim Zustalldekommell der gesteigertell Korpertemperatur spricht 
ferner, daB Fiebertemperatur, wie bereits erwahllt,auch bei relativ lliedrigeb 
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EiweiBzufuhr zu beobachten ist, wenn nur dem Kinde entsprechend wenig 
Wasser verabreicht wird. 

A priori ware bei Warmestauung durch Wassermangel eine Herabsetzung 
der Perspiratio insensibilis zu erwarten. Talbot fand aber bei EiweiBdurst­
fieber die Perspiration nicht nur nicht herabgesetzt sondern im Gegenteil ge­
steigert. Auch sah Finkelstein bei vermehrter EiweiBzufuhr keine Zunahme 
der Perspiration, wenn die Temperatur normale Werte aufwies. Kam es aber 
zur Temperatursteigerung, so nahm die Perspiration zu. Es ist also Finkel­
stein durchaus zuzustimmen, wenn er den Satz aufstellt, daB nicht die Tempe­
ratur von der Perspiration abhangig ist, sondetn vielmehr gerade das Gegentep. 
der Fall ist. SchlieBlioh sind auch die Untersuchungen von Hoag und seineri 
Mitarbeitern zu erwahnen, die fanden, daB die Warmemenge, die nach reich­
licher EiweiBzufuhr infolge der spezifisch-dynamischen Wirkung gebildet wird, 
nicht ausreicht, um Fiebertemperaturen herbeizufiihren. Trotz <der Bemiihungen 
Rietschels und seiner Mitarbeiter sind diese Widerspriiche noch nicht besei­
tigt. Die Annahme also, daB die spezifisch-dynamische Wirkung der EiweiB­
korper mit eine der Ursachen des Durstfiebers ist, darf vorlaufig ebenfalls nur 
als eine Hypothese angesehen werden. 

Wir vertraten seiner Zeit, als wir uns mit diesen Temperatursteigerungen 
beschaftigten, ebenso wie Finkelstein, Kleinschmidt, L. F. Meyer u. a. 
die Ansicht, daB die Fiebertemperaturen, die bei eingeschrankter Wasserzufuhr 
und eiweiBhaltiger Nahrung zu beobachten sind, durch gewisse pyrogenwir­
kende EiweiBabbauprodukte hervorgerufen werden. An eine solche Moglichkeit 
ist um so mehr zu denken, weil ja bekanntlich durch chemische Substanzen 
erhebliche Temperatursteigerupgen ausgelOst werden konnen. Ganz besonders 
ist aber in diesem Zusammenhang an jene Temperatursteigerungen zu denken, 
die wir beianaphylaktischen undanaphylaktoidenReaktionen zu sehen bekommen. 
Wir mochten nur an die Serumkrankheit erinnern, bei welcher oft das Fieber 
das einzige Symptom der Erkrankung ist. Auch bei der Serumkrankheit ist 
sicherlich nicht das eingespritzte EiweiB als solches der pyrogene Faktor. Die 
Tatsache, daB die Temperatursteigerung erst nach einer bestimmten Zeit der 
Seruminjektion folgt, spricht vielmehr dafiir, daB die pyrogene Wirkung ge­
wissen Abbauprodukten des Proteins zuzuschreiben ist. Wir betonen dies nur 
aus dem Grunde, weil, wenn der Nachweis nicht abgebauter Proteine in der 
Blutfliissigkeit beim Durstfieber nicht gelingt (Goebel), dies unseres Er­
achtens noch kein Beweis dafiir ist, daB das Durstfieber nur durch eine Storung 
der physikalischen Warmeregulation und nicht durch gewisse Stoffe, die im 
intermediaren EiweiBstoffwechsel entstehen, herbeigefiihrt wird. 

Wir haben bisher die Einwande erortert, die der rein physikalischen Er­
klarung gegeniiber gemacht wurden. Nun darf aber nicht verschwiegen werden, 
daB auch gegen die Annahme, daB das Durstfieber durch gewisse EiweiBabbau­
produkte hervorgerufen wird, sich manche Einwande erheben lassen. So ist 
nicht ohne weiteres zu erklaren, wieso es moglich ist, daB es durch entsprechende 
Wasserzufuhr prompt beseitigt werden kann. Die Vorstellung, daB bei ver­
mehrter Wasserzufuhr der pyrogene Faktor plotzlich nicht mehr gebildet 
bzw. so weit verdiinnt wird, daB der pyrogene Reiz sich nicht mehr auswirken 
kann, diirfte den Tatsachen wohl kaum entsprechen. .. 
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Sicher ist bis jetzt nur das eine, daB die Vorbedingung des Durstfiebers 
die Exsiccose ist. Sicher ist ferner, daB wenn mit der Nahrung eine bestimmte 
Menge EiweiB verabreicht wird, die Exsiccose bereits bei solchen Wassermengen 
auftritt, die bei eiweiBfreier Nahrung noch keine Wasserverarmung des Korpers 
veranlassen wiirde. SchlieBlich ist sicher, daB die experimentelle Exsiccose 
durch entsprechende Wasserzufuhr prompt beseitigt werden kann. Da wir 
EiweiBfieber nur bei Anhydramie beobachteten und mit der Beseitigung der 
Anhydramie die Temperatursteigerung prompt schwinden sahen, so glauben 
wir, daB zur Erklarung des Durstfiebers wohl die Annahme die wahrschein­
lichste sein dUrfte, daB der pyrogene Reiz in der Exsiccose bzw. in 
der Anhydramie selbst zu suchen ist. Wir denken naturlich an einen 
durch die Wasserverarmung bedingten zentralen Reiz. 1st die Exsiccose be­
seitigt, so fallt die Reizwirkung fort, und die Temperatur sinkt. 

Beim EiweiBfieber wiirde also das NahrungseiweiB nur eine die Exsiccose 
begiinstigende Wirkung ausuben. Das Wesentliche beim EiweiBfieber ist also 
unseres Erachtens nicht die Warmestauung, nicht die vermehrte Warmebildung 
in Folge der spezifisch.dynamischen Wirkung der EiweiBkorper, auch ist die 
Reizwirkung gewisser EiweiBabbauprodukte unwahrscheinlich, sondern wesent­
lich die Exsiccose. Ob hierbei die Gewebsexsiccose oder die Blutexsiccose den 
pyrogenen Faktor darstellt, ist allerdings nicht zu beantworten. FUr unsere 
Annahme spricht jedenfalls, daB alle Stoffe, die eine Anhydramie veranlassen, 
wie z. B. manche Diuretica, hypertonische Salzlosungen, Aloin usw. Tempe­
ratursteigerung veranlassen konnen. SchlieBlich sei noch kurz erwiihnt, daB 
auch daran gedacht wurde, daB das Durstfieber auf bakteriellem Wege entsteht. 
Diese Annahme widerspricht aber allen Beobachtungen und ist unhaltbar. 

Experimentelle Exsiccose und Resistenz Infekten 
gegenuber. 

Die klinische Beobachtung zeigt, daB bei ernahrungsgestorten Kindern 
manchmal akute Verschlimmerungen auftreten, die zuweilen letal verlaufen 
konnen, ohne daB die klinische Untersuchung hierfiir irgendeine Ursache aus~ 
findig machen konnte. Wird die Sektion vorgenommen, so ergibt auch diese 
oft einen gal!zlich negativen Befund. Eine Schiidigung durch die Art der Er­
niihrung kommt nicht in Frage. Wenn man niimlich sieht, daB die akute Ver~ 
schlimmerung im Krankheitsprozesse bei derselben Nahrung einsetzt, bei welcher 
bereits deutliche Anzeichen der Reparation zu beobachten waren, z. B.bei 
verdunnter Buttermilch, so ist es ganz unmoglich, fiir die ungiinstige Wendung 
im Krankheitsverlauf die verabreichte Nahrung verantwortlich zu machen. 
Am niichstliegenden ist es, in solchen Fallen an einen Infekt zu denken. Aber 
auch hierfur ist es viel zu oft unmoglich durch die klinische Untersuchung 
Anhaltspunkte zu gewinnen. Stirbt das Kind, so enttiiuscht, wie bereits erwahnt, 
oft auch der Sektionsbefund. In diesen Fallen ist also die Mitwirkung eines 
Infektes weder zu beweisen noch zu widerlegen. 

Diese Art von akuten Verschlimmerungen sieht man in der Regel entweder 
bei Kindern, die bereits Wasserverluste erlitten haben, oder bei solchen, bei 
welcheneine Labilitiit des Wasserhaushaltes besteht. Diese am Krankenbett 
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gewonnenen Erfahrungen fiihren uns zu der ]1~rage, unter welchen klinischen 
Erscheinungen ein Infekt bei akuter Wasserverarmung des Korpers verlauft. 

Wir haben mit Bayer Versuche in der Weise ausgefiihrt, daB wir bei jungen 
.Mausen durch mangelhafte Wasserzufuhr und Trockenmilchnahrung eine 
Exsiccose herbeifiihrten und diese ebenso wie die Kontrolltiere, die dieselbe 
Nahrung bekamen nur mit dem Unterschied, daB sie Wasser ad libitum zu sich 
nehmen durften, intravenos mit derselben Menge von Streptokokken bzw. mit 
Staphylokken infizierten. Die Versuche wurden an 87 Mausen ausgefiihrt. 
In verschiedenen Zeitintervallen nach der Infektion wurden dann die Tiere 
getOtet und die Organe makroskopisch und mikroskopisch genau unt.ersucht. 
Diese Untersuchungen fiihrten zu einem iiberraschenden Ergebnis. 

Wir fanden kurz zusammenfassend, daB die Dursttiere bereits 24 Stunden 
nach der Infektion einen schwerkranken Eindruck machten. Die Mause saBen 
unbeweglich in ihren Kafigen, das Fell wurde struppig, sie nahmen schlecht die 
Nahrung, und das Gewicht zeigte eine starke Abnahme. Demgegeniiber war 
bei den Kontrolltieren in den ersten 5-6 Tagen nach der Injektion nichts 
Krankhaftes zu bemerken. Auch zeigte das Korpergewicht wahrend dieser 
Zeit keine nennenswerten Schwankungen. Erst zwischen dem 7. und 9. Tag 
stellten sich bei den Kontrolltieren die ersten Krankheitserscheinungen ein. 
Ein gewaltiger Unterschied ergab sich ferner hinsicIttlich der Mortalitat der 
Versuchstiere . 

Tabellc nach Schiff und Bayer. 

Dursttiere . 

Kontrolltiere 

Am 1. Tag Am 4. Tag 

nach dor Injektion starben 

37,5% 1000;., 

19% 

Wir sehen also, daB die Infektion bei den Dursttieren auch viel schneller 
zum Tode fiihrte als bei jenen, die dieselbe Nahrung erhielten, nur eben daB 
sie Wasser ad libitum trinken durften. 

Bemerkenswert sind nun die anatomischen Befunde. Bei den Kontroll­
tieren fanden wir je nach dem, an welchem Tage sie den Infektionen folgend, 
get6tet wurden, die verschiedensten Grade der AbsceBbildung in den Nieren. 
Rundzelleninfiltrate konnten bereits nach 24 Stunden bei der mikroskopischen 
Untersuchung nachgewiesen werden. Trotz der AbsceBbildung und der Bak­
teriamie, die wir durch die Untersuchungen des Herzblutes nachgewiesen haben, 
machten die Tiere tagelang keinen kranken Eindruck. 

Ein ganz anderes Bild fanden wir bei den ;nfizierten Dursttieren. Auch 
bei den Mausen, die die Infektion 4-5 Tage lang iiberlebten, konnte weder 
cine AbsceBbildung noch auch die geringstc Spur einer zeIlularen Reaktioll 
bei der mikroskopischen Untersuchung der Organe nachgewiesen werden, 
obwohl es auch bei diesen in jedem FaIle ge]ang, aus dem Herzblut die inji­
zierten Kokken zu ziichten. 

Diese Beobachtungen zeigen zunachst, wie verhangnisvoll bei akuter Wasser­
verarmung des Korpers ein Infekt verlaufen kann. Sie zeigen ferner, daB der 
negative anatomische und histologische Befund die Mitbeteiligung eincs Infektes 
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am KrankheitsprozeB nicht ausschlieBt. Bei der Exsiccose kann also 
der Infekt ad exitum fiihren, ohne auch nur die geringste zeBu­
lare Reaktion zu hinterlassen. 

Nicht nur im Versuch, sondern auch am Krankenbett kann man sich ge­
legentlich von der Bedeutung des Wasserhaushaltes fiir die zellularen V organge 
iiberzeugen. Wir mochten hierfiir nur ein Beispiel anfiihren. Unlangst sahen 
wir einen Saugling in septischem Zustand mit einer apfelgroBen brettharten 
Lymphadenitis am Halse. Es kam zu einem akuten Gewichtssturz, wobei 
sowohl die Lymphdriisenschwellung wie auch das periglandulare Infiltrat fast 
vollkommen zUrUckging. Es gelang durch die Ernahrungstherapie die akute 
Wasserverarmung zu beheben, und parallel mit der Wasserretention trat die 
Lymphadenitis dann immer mehr und mehr in Erscheinung, bis schlieBlich, 
als die Wasserverarmung ausgeglichen war, wieder das urspriingliche Bild sich 
d8.rbot. In diesem Falle trat also eine bereits erfolgte zellulare Reaktion - die 
Entziindung - durch die akute Wasserverarmung zuriick und kam wieder 
zum Vorschein, als es gelang, die Wasserverarmung zu beheben. 1m selben Sinne 
mochten wir auch das oft ominose "nach innen schlagen" von Ekzemen und 
Exanthemen bei akuten Wasserverlusten deuten. 

Kurz zusammenfassend ergibt sich aus unseren Beobachtungen, daB bei 
akuter Wasserverarmuug des Korpers die zellularen Abwehrvorgange eine 
schwere Storung erleiden. 

Wir haben auch Versuche mit der Fragestellung ausgefiihrt, wie sich die 
Resistenz bei der experimentellen Exsiccose giftig wirkenden chemischen Kor­
pern gegeniiber verhalt. Auch diese Versuche wurden an Mausen ausgefiihrt in 
der Weise, daB wir die Tiere im Stadium der akuten Wasserverarmung sub­
cutan bzw. intraperitoneal mit Histamin, Tyramin und Cholin spritzten. Wohl 
zeigte sich bei diesen Versuchen, daB die der Injektion folgenden Krankheits­
erscheinungen bei den Dursttieren schneller auftraten und langer anhielten als 
bei den Kontrollen, erhebliche qualitative Unterschiede aber im Reaktions­
verlauf konnten wir nicht beobachten. Ebenso wie die Kontrolltiere erholten 
sich auch die Durstmause wenn auch spater, nach der Injektion der ange­
fiihrten Amine. 

Exsiccose und Toxikose. 
Wie aus unseren Untersuchungen hervorgeht, gelingt es in der Tat, ein der 

Toxikose des Kindes entsprechendes Krankheitsbild auf experimentellem 
Wege herbeizufiihren. Die Ubereinstimmung besteht sowohl in der klinischen 
Symptomatologie, wie auch in den anatomischen Befunden und in den Stoff­
wechselvorgangen. 

Wesentlich fiir die Herbeifiihrung der experimentellen Toxikose ist die 
akute Wasserverarmung des Korpers. Und nun wollen wir die Frage erortern, 
welche Rolle der Exsiccose bei der Toxikose des Kindes zuzuschreiben ist und 
ferner, wie wir uns das Zustandekommen des toxischen Syndroms auf Grund 
von unseren Untersuchungen vorstellen. 

Czerny hat bereits im Tierversuch gezeigt, daB Wasserverluste, die eine 
gewisse Grenze iiberschreiten, fiir den OrganisInus eine Lebensgefahr bedeuten. 
Die Bedeutung der akuten Wasserverarmung fiir die Entstehung der Toxikose 
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wurde schon von Finkelstein gewiirdigt und durch Heim und John in den 
Mittelpunkt der Pathogenese der Toxikose geriickt. Eingehend und kritisch 
~rortern Czerny-Keller bereits 1913 in ihrem Handbuch das Exsiccations­
problem. Erneut wurde dann die Bedeutung der Exsiccose fUr das Zustande­
kommen des toxischen Symptomenkomplexes durch Marriottund Bessau 
in den Vordergrund geriickt (1920/1921). 

DaB die akute Wasserverarmung des Korpers in der Pathogenese der Toxi­
kose eine wesentliche Rolle spielt, kann keinem Zweifel unterliegen. Hierfiir 
sprechen unter anderen die klinischen Beobachtungen Gopperts, feruer die 
von Bessau, der ohne Mstgendarmerscheinungen allein infolge akuter Wasser­
verarmung beim Saugling das typische Bild der Toxikose auftreten sah. Klein­
schmidt berichtet iiber einen 4 Monate alten ernahrungsgestorten Saugling, 
der ein Korpergewicht von 4780 g hatte, und dem im Stadium der Reparation 
450 ccm konzentrierte EiweiBmilch verabreicht wurde. Das Kind reagierte 
darauf mit Fieber und Erbrechen; Apathie und groBe Atmung steIlten sich ein, 
es kam zum Dllrchfall und G3wichtssturz, und unter dem typischen BUde der 
Toxikose starb das Kind. Marriott sah Toxikose bei einem 9 Monate alten 
Idioten infolge ungeniigender Wasseraufnahme auftreten, die durch reichliche 
Wasserzufuhr beseitigt werden konnte. Neuerdings berichtet L. Schonthal 
bei einem Saugling, der mit einer stark konzentrierten wasserarmen Nahrung 
~rnahrt wurde, das klinische Bild der Toxikose gesehen zu haben. Diese Bei­
spiele lieBen sich noch vermehren. 

1m Experiment treten die Symptome der Toxikose nur in leichter Form 
auf. Wir zweifeln nicht daran, daB bei starkerer Einschrankung der Wasser­
zufuhr und bei Verabreichung groBerer EiweiBmengen das typische BUd der 
Toxikose hervorgerufen werden konnte. Die soeben geschilderten Beobach­
tungen von Bessau, Marriott, Kleinschmidt, Schonthal sprechen jeden­
falls auch in diesem Sinne. 

Gleichgiiltig auf welchem Wege auch die Exsiccose ausgelost wird, ob durch 
Ernahrungseinfliisse, ob durch enterale oder parenterale Infekte, stets ist die 
akute Wasserverarmung des Korpers die wesentlichste Bedingung fiir die Ent­
stehung der Toxikose. Allerdings muB gleich betont werden, daB die Schnellig­
keit, mit der die Wasserverarmung erfolgt, hierbei von groBter Bedeutung ist. 
Dllrch allmahliche Einschrankung der Wasserzufuhr bei Verabreichung einer 
eiweiBhaltigen Nahrung sind die Symptome der Toxikose nicht oder wesentlich 
schwerer auszulosen, als bei plOtzlicher Entziehung des Wassers. Die Bedeu­
tung der Acuitat der Wasserverarmung fUr das Auftreten der Toxikose beim 
Kind wird auch von Bessau-Rosenbaum hervorgehoben. Dies ist allerdings 
bereits 1894 von Czerny erkannt worden. Auf Grund seiner Tierversuche kam 
er damals schon zu der SchluBfolgerung, daB der Eintritt des Todes nicht vom 
absoluten Wasserverlust, sondern von der Geschwindigkeit, mit der dieser sich 
vollzieht, abhangig ist. 

Gegen die Bedeutung der Exsiccose aIs pathogenetischen Faktor konnte 
man allerdings einwenden, und dieser Einwand ist auch in der Tat verschiedent­
lich gemacht worden, daB man einerseits Toxikose ohne die klinischen Zeichen 
der akuten Wasserverarmung beobachten kann und ferner, daB nicht eine jede 
akute Wasserverarmung, auch wenn sie recht hochgradig ist, zu Toxikosefiihren 
mu[~. Auf Grund eigener, allerdings relativ nur geringer Erfahrungen, weil 



588 Erwin Schiff: 

man eben solche FaIle nicht oft zu sehen bekommt, glauben wir doch behaupten 
zu diirfen, daB die klinische Beobachtung allein nicht immer ausreicht, um 
iiber diese Verhaltnisse ein sieheres Urteil zu bekommen. So konnen wir uns 
in den Fallen von Toxikose, bei welehen wir bei der Inspektion deutliehe Zeiehen 
der akuten Wasserverarmung vermissen, von der auffallenden Trockenheit 
der Sehleimhaut in der Mundhohle leieht iiberzeugen, ein sicher~ Zeiehen 
dafiir, daB bereits eine erhebliehe Storung des Wasserhaushaltes vorliegt. Auf 
der anderen Seite sehen wir manehmal akute Gewiehtsabnahme, ohne daB die 
Symptome der Toxikose in Erseheinung treten wiirden. Priifen wir in solehen 
Fallen die Blutkonzentration, so ergibt sieh, daB trotz der Wasserverluste es 
nieht zur Anhydramie kam. Wahrseheinlieh hat der Organismus in diesen 
Fallen geniigend disponibles Wasser, um langere Zeit hindureh gegen die 
Exsieeose sieh zu wehren. 

Diese Beobaehtungen am Krankenbett entspreehen durehaus den experi­
mentellen Befunden. Auf die individuelle Empfind1iehkeit der Kinder Wasser­
mangel gegeniiber, haben wir ausdriieklieh hingewiesen. 

Das bereits Gesagte sprieht dafiir, daB die Exsieeose nieh t nur eine 
koordinierte Erseheinung bei der Toxikose darstellt, sondern 
daB wir in ihr mit den wesentliehsten pathogenetisehen Faktor 
zu erblieken haben. 

Die Analyse der Exsieeationserseheinungen ergab, daB Anhydramie bzw. 
Exsieeose nur hervorzurufen ist, wenn die Nahrung EiweiB und dem EiweiB­
gehalt entspreehend wenig Wasser enthalt. Nur unter dieser Bedingung sind. 
abgesehen yom Nierensyndrom und der Funktionsstorung der Leber, die kliui­
sehen Erscheinungen wie aueh die Sto£fweehselbefunde der Toxikose experi­
mentell herbeizufiihren. Dies veranlaBte uns dazu, die dureh die akute 
Wasserverarmung des Korpers herbeigefiihrte Storung des inter­
mediaren EiweiBstoffweehsels in der Pathogenese der Toxikose 
in den Mittelpunkt zu stellen, und wir lokalisierten den Ort dieser 
Stoffwechselstorung in die Leber. Wir moehten gleieh an dieser Stelle 
erwahnen, daB aueh Finkelstein dem gestorten EiweiBstoffweehsel in der 
Pathogenese der Toxikose eine wesentliche Bedeutung zusehreibt. 

Es fragt sieh jetzt, welehe EiweiBabbauprodukte hierbei in Betraeht kommen 
konnten und ferner, wie man sieh ihre Wirkung fiir das Zustandekommen der 
Toxikose vorzustellen hat. 

Zuerst MeHan by, spater Boyd glaubten die Toxikose auf eine Histamin­
vergiftung zuriiekfiihren zu diirfen, und aueh Mautner vertrat eine ahnliche 
Ansieht, als er die Symptome der Toxikose mit jenen verglieh, die beim anaphy­
laktoiden Shock zu beobaehten sind. In ahnliehem Rahmen bewegt sieh auen 
die Ansieht Moros, der in der Toxikose eine Aminvergiftung erbliekt. Zu der­
selben Zeit, als Moro die Frage der Aminvergiftung bei der Toxikose erorterte. 
wurde der sogenannten endogenen Invasion des Diinndarms mit Colibaeillen 
fiir das Zustandekommen der akut·alimentaren Storungen beim Saugling eine 
wesentliehe Bedeutung zugesehrieben. So kamen wir zur Untersuehung der 
Frage, ob und unter welehen Bedingungen die Colibaeillen aus dem Nahrungs­
eiweiB giftig wirkende Stoffe, wir meinen die Amine, zu bilden vermogen. 

Wir fanden mit Koehmann und Caspari, daB Coli aus den Milehproteinen 
und besonders intensiv aus ihren tryptisehen Abbauprodukten Amine bildet, 
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uud daB die Aminbildung sowohl von der chemischen Zusammensetzung 
wie auch von der Wasserstoffionenkonzentration des Nahrbodens wesentlich 
beeinfluBt wird. So wird z. B. bei Anwesenheit von garfahigem Material im 
Nahrboden (Zucker, Glycerin) zunachst dieses unter Bildung von fliichtigen 
Fettsauren von den Colibacillen zerlegt, wahrend alkalische Reaktion die Amin­
bildung begiinstigt. Bemerkenswert ist ferner, daB wahrend Coli aus den tryp­
tischen Abbauprodukten der Milchproteine Amine bildet, die peptischen unter 
Bildung von fliichtigen Fettsauren zerlegt werden. Wir schlossenaus diesen 
Untersuchungen, auf die wir an dieser Stelle nicht ausfiihrlicher eingehen konnen, 
daB die Aminbildung im Sauglingsdarm auch unter normalen Bedingungen 
vor sich gehen muB, wenn im Darminhalt nur EiweiB vorhanden ist und die 
Colibacillen die Darmflora beherrschen. Ferner ist anzunehmen, daB diese 
Amine auch beim Gesunden vom Darm aus zur Resorption gelangen, ohne 
allerdings eine Giftwirkung auf den Organismus auszuiiben. Nicht einmal 
beim Milchnahrschaden des Kindes ist von einer Aminvergiftung etwas zu sehen. 
Wir glauben nicht, daB der Ort der Aminbildung, also ob Dick- oder Diinndarm, 
hierbei von Bedeutung ist. Vielmehr vertreten wir die Ansicht, daB der gesunde 
Organismus iiber eine ganze Reihe von Regulationsmechanismen, 
verfiigt, die eine Vergiftung vom Magendarmkanal durch nicht 
entsprechend abgebaute und giftig wirkende Stoffe 'verhiiten. 

Rominger und Meyer untersuchten dann von unseren Beobachtungen 
ausgehend die Aminausscheidung im Stuhl und Urin beim Saugling. Auch 
diese Autoren kamen zu dem von uns vertretenen Standpunkt, namlich, daB 
"Amine im Darm gesunder und kranker Sauglinge gebildet werden, ohne daB 
das Auftreten der Amine mit Erkrankungen insbesondere mit bestimmten 
ErnahrungsstOrungen in Zusammenhang zu bringen ist". Vor kurzem berichtete 
Rothler aus der Heidelberger Kinderklinik, daB die Aminbildung bei der 
Dyspepsie erheblich gesteigert ist und fand, in vier von sechs Fallen, bei an 
Toxikose erkrankten Kindern auch eine Aminurie. Unseres Erachtens sprechen 
aber die Beobachtungen Rothlers ebenfalls nur dafiir, daB die Aminbildungen 
im Darm noch keine Toxikose zur Folge haben muB, sonst ware ja das Fehlen 
der Toxikose bei seinen an Dyspepsie leidenden Patienten, die eine vermehrte 
Aminbildung im Darm aufwiesen, nicht zu verstehen. 

Innerhalb gewisser Grenzen natiirlich ist also mit einer Vergiftung vom Darm­
kanal aus nur dann zu rechnen, wenn der Organismus die Entgiftung aus irgend­
einem Grunde nicht mehr besorgen kann. Aus dieser Erwagung heraus priiften 
wir die Leberfunktion bei der experimenteUen Exsiccose. Wir dachten an die 
Leber, weil sie bei der Toxikose oft schwere anatomische Veranderungen auf­
weist, ferner, weil sie als Stoffwechselorgan sicherlich eine zentrale Stelle ein­
nimmt. Von verschiedenen Seiten wurde bereits eine gestorte Leberfunktion 
bei der Toxikose, eben auf Grund der anatomischen Veranderungen, die die Leber 
bei dieser Erkrankung aufweist, erwogen (Czerny, Thiemich, Finkelstein, 
Madan). Wie bereits erwahnt, ist bei der experimentellen Exsiccose in der 
Tat die gestorte Leberfunktion nachzuweisen. In diesem Sinne diirfte auch die 
Fibrinogenvermehrung (Duzar, Kramar) und nach Brodin vielleicht auch 
die Reststickstoffvermehrung im Blute bewertet werden. So stellten wir in 
der Pathogenese der Toxikose die gestorte Leberfunktion erneut in den Vorder­
grund. 
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Es fragt sich nun, ob sich fiir eine solche Annahme, wir denken an die patho­
genetische Bedeutung der gestorten Leberfunktion, aus der experimentellen 
Pathologie und der klinischen Beobachtung Analogien erbringen lassen. Wir 
mochten hierbei zunachst an die sogenannte Fleischintoxikation1 er­
innern. Wird Runden mit einer Eckfistel Fleisch verfiittert, so entwickelt 
sich ein eigentiimliches Krankheitsbild: Cerebrale Erscheinungen stellen sich ein, 
Katalepsie, Krampfe und Brechreiz treten auf, und nach einigen Tagen erfolgt 
der Tod im Koma. Weder durch Fett, noch durch Kohlenhydratzufuhr ist das 
Krankheitsbild auszulOsen. Der schadliche Stoff ist also das Fleisch. Wir sehen 
also, daB zwischen der Leberfunktion und dem intl'rmediaren EiweiBstoffwechsel 
innige Beziehungen bestehen, und daB bei Ausschaltung der Leber nach EiweiB­
fiitterung Krankheitserscheinungen auftreten, die manche Ahnlichkeit mit 
den Symptomen der Toxikose des Kindes aufweisen. 

Wir mochten ferner in diesem Zusammenhange iiber folgende Beobachtungen 
berichten: Bei einem 7 Monate alten, an Nierenabscessen und Anamie leidendem 
Kinde, fiihrten wir die Bluttransfusion aus. Ungefahr eine Stunde nach der 
Transfusion entwickelte sich bei dem Kinde ein Symptomenkomplex, der eine 
auffallende Ahnlichkeit mit der Toxikose aufwies. Die Krankheitserscheinungen 
schwanden, als im Lau£e einer weiteren Stunde der Transfusionfolgend ein 
leichter Ikterus bei dem Kinde auftrat. Ais einige Tage spater die Transfusion 
wiederholt wurde, kam es wieder zu denselben klinischen Erscheinungen. 
Diese Beobachtung, sie wurde von Bayer veroffentlicht, spricht ebenfaJIs 
dafiir, daB bei insuffizienter Lebertatigkeit, Krankheitserscheinungen auf­
treten konnen, die mit denen der Toxikose eine groBe Ahnlichkeit aufweisen. 

Die meisten Forscher, die sich mit dem Toxikoseproblem beschaftigten, 
schreiben bei ihren Betrachtungen der gesteigerten Durchlassigkeit des Darmes 
erne wesentliche Bedeutung zu. Bessau glaubt, daB die Exsiccose, Moro, 
daB die endogene Colibesiedelung des Diinndarms, Kleinschmidt, daB der 
abnorm hohe EiweiBgehalt der Nahrung den Darm durchlassiger macht. Wenn 
wir aber ebensowenig wie Goebel und Roag bei EiweiBfieber bzw. bei der 
experimentellen Exsiccose, weder durch die Pracipitinreaktion noch durch den 
Anaphylaxieversuch (Goebel) eine abnorme Durchlassigkeit des Darmes 
nachweisen konnten, so sprechen diese Befunde jedenfalls dafiir, daB der 
vermehrten Durchlassigkeit des Darmes fiir die Symptome der 
Exsiccose keine Bedeutung zugeschrie ben werden kann. Bei der 
Toxikose istallerdings im Belastungsversuch die gesteigerte Darmdurchlassig­
keit nachgewiesen worden. Trotzdem glauben wir, daB ihr auch fiir die Ent­
stehling der Toxikose keine Bedeutung zukommt, denn einerseits kann die 
Toxikose bei vermehrter Darmdurchlassigkeit fehlen und andererseits konnen 
die typischen Exsiccationserscheinungen bei normaler Darmdurchlassigkeit 
auftreten. Entscheidend sind unserer Auffassung nach nicht die 
bakteriochemischen Vorgange im Darm allein, auch nicht die 
gesteigerte ,Darmdurchlassigkeit, sondern, und hierauf legen 
wir .den groBten Wert, die parenteral gelegene Stoffwechsel­
konstellation. Wir haben dies bereits bei der Besprechung der Aminbildung 
und Aininvergiftung erortert. 

1 Eingehende Beschreibung bei Fischler. 
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Die klinische Beobachtung zeigt, daB die Kinder nicht aus voUer Gesund­
heit an Toxikose erkranken. Dies wird von Ozerny immer wieder betont. 
In der Regel geht der Toxikose ein Durchfall mit oder ohne Erbrechen voran. 
Man konnte im ersten Moment daran denken, fiir die Exsiccose jene Wasser­
verluste verantwortlich zu machen, die der Organismus durch den Durchfall 
und das Erbrechen erleidet. Bemerkenswert ist aber, daB auch bei starkeren 
Durchfallen die Bluteindickung vermiBt wird (ReiB, Rominger), wahrend 
sie bei der Toxikose stets zu beobachten ist. Wir erblicken in der Anhydramie 
eine Teilerscheinung der Exsiccose. Tun wir dies, dann miissen wir aber zu der 
SchluBfolgerung gelangen, daB der DurchfaU selbst, obwohl die Wasserbestande 
des Korpers hierdurch reduziert werden, trotzdem keine durch die Blutunter­
suchung nachweisbare Exsiccose herbeifiihrt. 

Die klinische Beobachtung zeigt ferner, daB die Toxikose nicht allmahlich 
sich entwickelt sondern, daB sie beim ernahrungsgestorten Kind ziemlich plOtz­
lich in Erscheinung tritt. Sind dieSymptome der Toxikosevorhanden, auch wenn 
nur in leichterer Form, so ist die mehr oder weniger hochgradige Eindickung 
des Blutes sofort nachweisbar, wie auch die hochgradige Starung des Stoff­
wechsels, die sich am auffalligsten durch die Acidose verrat. 

Auf die akute Entwicklung der Toxikose legen wir ein besonderes Gewicht, 
denn es ist klar, daB sie durch eine plOtzliche und schwere Storung des Stoff­
wechsels herbeigefiihrt wird. Schon die klinische Beobachtung legt den Gedanken 
nahe, daB eine akute "Giftwirkung" vorliegen diirfte und un sere Untersuchungen 
sprechen unzweideutig dafiir, daB dieses Gift unter den Korpern des inter­
mediaren EiweiBstoffwechsels zu suchen ist. . Bei der typischen Toxikose sind 
eine ganze Reihe von Symptomen zu sehen, die als Kollapserscheinungen ge­
deutet werden miissen. Sie wurden bereits von Ozerny-Keller, Finkelstein, 
Mautner, Marriott beriicksichtigt. Diese Uberlegungen fiihrten uns dazu, 
die Wirkung von Shockgiften im Tierversuch zu untersuchen. 

Wir fiihrten diese Versuche mit Bayer und Fukuyama an jungen Hunden 
aus und zwar in der Weise, daB wir den Tieren intravenos 3-5 ccm einer 5°/oigen 
Wittepeptonlosung injizierten. Wir beobachteten die klinischen Erscheinungen, 
die der Peptoninjektion folgten und untersuchten gleich nach dem Sinken des 
Blutdruckes die [H"], die Alkalireserve und die Ionenzusammensetzung des Blutes. 

Wir fanden, daB im Peptonshock, bereits einige Minuten der Injektion 
foIgend, die Alkalireserve erheblich sinkt und die [H"] des Elutes zunimmt. 
Der Kationengehalt des Blutserums nach der Methode von Fiske bestimmt, 
also der Gehalt an K, Na, Oa, Mg bleibt im wesentlichen unverandert. Ver­
mehrt ist hingegen das 01' und die Milchsaure im Blute. SchlieBlich finden 
wir auch eine Bluteindickung wechselnden Grades. Wir sehen also, daB der 
Peptonshock mit einer inkompensierten Acidose einhergeht und 
daB der Saure-Basenhaushalt diesel ben Eigentiimlichkeiten auf­
weist, wie wir sie bei der Toxikose und bei der experimentellen 
Exsiccose beschrieben haben. Zu erwahnen ist ferner an dieser Stelle 
die Beobachtung A. Hillers, daB im Histaminshock trotz der inkompensierte:p. 
Acidose die Ammoniakausscheidung im Urin nicht vermehrt ist. Bemerkens­
wert ist dieser Befund aus dem Grunde, weil auch bei der Exsiccationsacidose 
nach unseren Untersuchungen, keine vermehrte Ammoniakausscheidung zu 
beobachten ist. 
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Diese Versuche zeigen also, dal3 es moglich ist, innerhalb von wenigen Minuten 
durch ein sogenanntes Shockgift, in unserem Faile also durch Pepton, eine 
schwere Acidose herbeizufiihren, die dieselben Charakteristica aufweist wie die 
Exsiccationsacidose bzw. die Acidose des an Toxikose erl{fankten Kindes. 

FUr die Entstehung der Acidose bei der Toxikose wurden im wesentlichen 
drei Momente in Betracht gezogen: 

1. Die Alkaliverluste durch den Darm, die das Kind infolge der heftigen 
Durchfii.lle erleidet, 

2. die enterale durch die Darmbakterien bewirkte Siiurebildung und 
3. die Oxydationshemmung. 

Bund A. Bund H. 

lies! 
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Abb. 11. Saure·Basengleichgewicht 1m Blut belm cxperlmentellen Shock. 
(Schiff, Bayer u.nd Fuknyama.) 

Die Acidose wiirde also zustande kommen: 
a) durch die Alkaliverarmung des Korpers, 
b) durch die Resorption und mangelhafte Verbrennung der in vermehrten 

Mengen im Darm gebildeten organischen Siiuren. 
Dal3 der Durchfall zu Alkaliverlusten fiihrt, steht fest (S teini tz, L. F.Meyer , 

Holt und Mitarbeiter, Jundell). Dal3 hierdurch das Auftreten einer Acidose 
begiinstigt wird, ist klar. Aber nur in diesem Sinne darf der Alkaliverlust 
durch den Darm im Rahmen des Siiure-Basenhaushaltes bewertet werden. 
Der Alkaliverlust bedeutet niimlich, natiirlich innerhalb gewisser Grenzen, 
noch keine Acidose sondern nur eine eingeschriinkte Regulationsmoglichkeit. 
Keinesfalls kann aber die Acidose des an Toxikose erkrankten Kindes mit den 
Alkaliverlusten durch den Darm erkliirt werden. Dal3 Durchfiille selbst noch 
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keine schwere Acidose zur Folge haben, braucht nicht weiter erortert zu 
werden. 

Auch gegen die Annahme einer Saurevergiftung yom Darm aus lassen sich 
manche Einwande erheben. Eine solche wurde bereits von Yllpo abgelehnt, 
weil er eine starke Sauerung im Darm bei der Toxikose vermiBte. Allerdings 
... vird man sich den Ausfiihrungen Yllpos nicht anschlieBen konnen. Zunachst 
weil er seine Untersuchungen an der Leiche ausfiihrteund ferner, weil, wie 
dies bereits von Freudenberg betont wurde, durch die sichedich vorgenom­
menen thera peutischen MaBnahmen die urspriinglichen Verhaltnisse im Darm 
nicht mehr vorlagen und schlieBlich, weil in einem so pufferreichen Gemisch 
wie im Darminhalt die Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration allein 
nicht als MaB der Saurebildung herangezogenwerden kann. Auch der Befund 
von Aron und Franz, daB bei der Toxikose fliichtige Fettsau.ren und die Oxal­
saure im Harn nicht vermehrt ausgeschieden werden, braucht in keiner Richtung 
etwas zu besagen. Gegen die Annahme einer Saurevergiftung yom Darm aus 
sprichtaber die klinische Beobachtung. Wir sehen namlich typische FaIle 
von Toxikose, auch ohne Durchfalle, und ferner beobachten wir denselben Aci­
dosetypus wie bei der Toxikose auch bei der experimentellen Exsiccose, bei 
welcher von Alkaliverlusten infolge von DurchfaUen keine Rede sein kann. 
SchlieBlich muB gesagt werden, daB wenn bei der Toxikose heftige DurchfaIlc 
bestehen, es sehr unwahrscheinlich ist, daB eine erhebliche Saureresorption 
\'om Darm aus iiberhaupt erfolgen kann. 

Die bereits erorterten experimentellen Befunde iiber die oxydativen Vor­
gange im Korper bei der Toxikose und der experimenteIlen Exsiccose wie auch 
theoretische UberJegungen fiihrten uns zu der Annahme, daB die Acidose, die 
wir bei der Toxikose zu sehen bekommen, in erster Linie eine Gewe bsaci­
dose ist und eine anoxamische (oder hypoxamische) Acidose sein 
diirfte. In diesem Sinne sprechen auch die Beobachtungen von Peters, 
Bulger, Eisen man und Lee. Diese Forscher fanden, daB Sauersto£imangel 
'zur Acidose fiihrt, und daB diese anoxamische Acidose durch CI'-Vermehrung 
im Blute und durch die Zunahme der EiweiBkonzentration im Blutserum ge­
kennzeichnet ist. 

Der Saure-Basenhaushalt zeigt also beim Shock, bei der Anox­
arnie, bei der experimentellen Exsiccose und bei der Toxikose 
diesel ben Veranderungen. 

Wir mochten nun kurz die klinischen Erscheinungen des Peptonshocks so, 
wie wir sie in unseren Tierversuchen beobachteten, schildern. Das fiihrende 
Symptom ist die Blutdrucksenkung. Mit dem Sinken des Blutdruckes tritt 
Brechreiz bzw. Erbrechen auf, und oft ist auch eine gesteigerte Darmperistaltik 
zu beobachten. Bald werden die Tiere dann mehr und mehr apathisch, die 
Atmung ist zunachst beschleunigt, allmahlich aber vertiefen sich die Atem­
ziige, und je mehr beim Tier der komatose Zustand sich entwickelt, umso deut­
licher tritt die groBe Atmung in den Vordergrund. Manche Hunde iiberleben 
den Shock, wahrend andere im tiefen Koma verenden. Wird der Versuch an 
Hunden angestellt, bei welchen auf experimentellem Wege vorher eine Exsiccose 
herbeigefiihrt wurde, so bekommt man den Eindruck, als ob diese dem Shock 
gegeniiber empfindlicher waren als die Tiere in normalem Ernahrungszustand. 

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 38 
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Nicht nur der Stoffwechsel also, sondern auch die klinischen Erscheinungen 
erinnem auf der Rohe des Shocks in vieler Rinsicht an das Bild der Toxikose 
beim Kinde. 

In den letzten Jahren berichteten Bessau und Rosenbaum iiber Versuche, 
die den Zweck hatten, beim Tier ein der Toxikose des Kindes entsprechendes 
Krankheitsbild hervorzurufen. Wir mochten znnachst auf diese Untersuchungen 
zu sprechen kommen. 

Ebenso wie wir, versuchten auch Bessau und Rosenbaum auf dem Wege 
der Exsiccose bei jungen Runden ein der Toxikose des Kindes entsprechendes 
Krankheitsbild herbeizufiihren. 1m Gegensatz zu Kramar und in Uberein­
stimmung mit uns ist dies ihnen aber nicht gelungen. Nun schlug Bessau vor, 
die Tiere im Stadium der Exsiccose mit Coliendotoxin zu behandeln in der 
Erwartung, daB es vielleicht auf diesem Wege gelingen wiirde, beim Runde eine 
Toxikose zu erzeugen. Auf Bessaus Veranlassung wurden diese Versuche 
von Rosenbaum vorgenommen. Er spritzte intravenos bzw. intrakardial 
den Runden eine Aufschwemmung von abgetoteten Colibacillen. Nach der 
Injektion kam es zum Erbrechen; blutiger Durchfall, Fieber bzw. Untertempe­
ratur stellten sich ein. Die Tiere verfielen in einen komatosen Zustand und 
unge£ahr eine Stunde der Injektion folgend zeigten sie einen Atemtypus, der der 
sogenannten groBen Atmung entsprach. Dasselbe klinische Bild entwickelte 
sich, wenn anstatt von Coli, Ruhr- oder Typhusendotoxin injiziert wurde, 
wahrend bei Einspritzung von Pertussis- oder Influenzagift es nicht zur Be­
obachtung kam. 

Auf Grund von diesen Versuchen kommen Bessau und Rosenbaum 
zu der Folgerung, daB das Auftreten der Toxikose zwei Bedingungen zur Vor­
aussetzung hat: Die Exsiccose und die bakterielle Giftwirkung. 

In ihren weiteren Versuchen machten Bessau und Rosenhaum die inter­
essante Beobachtung, daB die Exsiccose die Bluthirnschra:rlke offnet. Den 
Entstehungsmechanismus der Toxikose stellen sie sich nun in der Weise vor, 
daB durch die Exsiccose die Bluthirnschranke geoffnet wird, wodurch das bak­
terielle Gift die Moglichkeit hat, an die nervosen Zentren heranzutreten. Nach 
Bessau und Rosenbaum ist "der gesamte Intoxikationskomplex cerebraler 
Natur". 

Bei kritischer Wiirdigung lassen sich aber gegen die Deutung dieser Ver­
suchsergebnisse manche und unseres Erachtens gewichtige Einwande. erheben. 

Bessau und Rosenbaum fiihren als Rauptkriterium der Toxikose die 
groBe Atmung an. Nur wenn es gelingt, im Tierversuch die groBe Atmung zu 
erzeugen, . darf das Krankheitsbild mit der Toxikose des Kindes analogisiert 
werden. So hoch wir seIber die groBe Atmung als klinisches Symptom in der 
Diagnostik der Toxikose auch einschatzen, so darf sie allein im Versuch doch 
nicht als das Experimentum crucis angesehen werden. Dies um so weniger, 
weil dieselben bakteriellen Gifte auch bei den nichtwasserverarmten Tieren 
den Atemtypus ausgesprochen beeinfluBten. Bei diesen schildert Rosenbaum 
das klinische Bild folgendermaBen: "Nach 15 bis 25 Minuten erfolgt fast regel­
maBig ein breiiger bis diinnbreiiger Stuhl, danach reichliches Erbrechen. Die 
Temperatur ist maBig erhoht. Allmahlich verandert sich der Gesamtzustand_ 
Wiirgen, erneutes Erbrechen, spritzende Stiihle nun oft schon mit Blut unter­
mengt, setzen ein. Die Atmung ist bis zum Doppelten der Norm beschleunigt, 
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vom Typ der Flankenatmung ohne Mitbeteiligung der vorderen Thorax­
partien". 

Wird das bakterielle Gift Tieren gespritzt, die im Stadium der Exsiccose 
sich befinden, so kommt es, wie erwahnt, zu denselben klinischen Erscheinungen 
nur mit dem Unterschied, daB bei diesen durchschnittlich eine Stunde nach der 
Einverleibung der bakteriellen Leibessubstanz eine Verlangsamung der Atmung 
eintritt. "Jetzt heben und senken sich die vorderen Rippenpartien und geben 
der Atmung immer mehr und mehr jenen Charakter, der uns von der Sauglings­
toxikose her wohl bekannt ist". 

Bessau und Rosenbaum bauen ihre Folgerungen auf die Verschieden­
heit des Atemtypus bei ihren Versuchen auf. Berechtigt ware dies aber nur 
in dem FaIle, wenn beiden Atemtypen verschiedene Stoffwechselvorgange 
zugrundeliegen wiirden und ferner, wenn bei der Toxikose ausschlieBlich nur 
die verlangsamte und vertiefte Atmung zu beobachten ware. 

Was die Verschiedenheit des Stoffwechsels betrifft, kann diese Frage auf 
Grund der Untersuchungen R 0 sen b a u m s selbst beantwortet werden. Sowohl 
bei den Tieren mit Exsiccose wie auch bei den Kontrolltieren zeigte die Alkali­
reserve und die [H"] des Blutes der Injektion folgend dieselbe Veranderung. 
Wir finden also, jedenfalls in quantitativer Hinsicht, bei beiden Atemtypen 
den Saure-Basenhaushalt im selben Sinne verandert. Eine hamatogene DyspnOe 
wurde also nicht erwiesen, sondern nur das gleichartige Bestehen einer Blut­
acidose. Auf Grund von diesen Beobachtungen Rosenbaums ist es also nicht 
moglich, die beiden Atemtypen auf stoffwechselphysiologischer Basis zu trennen. 
Was schlieBlich die klinische Seite der Frage betrifft, so ergibt die Beobachtung 
am Krankenbett, daB bei der Toxikose in der Tat beide Atemtypen beobachtet 
werden konnen. Man sieht die groBe Atmung, wie sie von Czerny beschrieben 
wurde, wie auch den Atemtypus, den Finkelstein mit dem des gehetzten 
Wildes vergleicht. 

Die bisherigen Untersuchungen Rosenbaums erbrachten also keinen Beweis 
dafur, daB die genannten bakteriellen Gifte bei der Exsiccose prinzipiell anders 
wirken als beim Tier, das keine Wasserverluste erlitten hat. Die Differenzen 
in der Wirkungsweise sind nicht qualitativer, sondern nur quantitativer Natur, 
ahnlich wie wir solche selbst in Versuchen mit Bayer bei jungen Mausen beobach­
teten. Die groBe Atmung halten wir auch weiterhin fur eine Ab­
wehrmaBnahme des Organismus. Sie ist eine Schutzvorrichtung 
gegen die Acidose. Den Reiz fur die groBe At mung stellt die Acidose 
dar und den Angriffpunkt dieses Reizes das Atemzentrum. In diesem 
Sinne kann naturlich die groBe Atmung als eine cerebrale Erscheinung ange­
sehen werden. Die beschleunigte Atmung und die groBe Atmung brauchen 
keine Gegensatze zu sein. Der Zweck in beiden Fallen ist die CO2' Elimination. 
Sie entsprechen wahrscheinlich dem Reiz- bzw. dem Ermudungszustand des 
Atemzentrums. 

Das Entscheidende in den Versuchen Rosenbaums ist also unseres Er­
achtens nicht die Endotoxinwirkung auf die Gehirnsubstanz, sondern der durch 
die intravenose Einspritzung des bakterieIlen Giftes herbeigefuhrte zirkulato­
rische Shock, der auch durch Shockgifte nicht bakterieIlen Ursprunges in der­
selben Weise herbeigefuhrt werden kann. So interessant auch der Nachweis 
ist, daB die Exsiccose die Bluthirnschranke offnet, so glauben wir doch nicht, 

38* 
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daB ihr beim Zustandekommen der Toxikose eine wesentliche Bedeutung zu­
kommt. Vor aHem aus dem Grunde nicht, weil die vermehrte DurchUi,ssigkeit 
der BluthirIischranke bei den verschiedensten Erkrankungen des Sallglings­
alters, die .mit del.' Toxikose nichts zu tun haben, bereitsnarlhge}Vi,esen wurde. 
Ebenso wie die vermehrte Durchlassigkeit des Darmes und'die endogene In­
vasion des Diinndarmes fiir Colibacillen betrachten wir auch'die offene Blut­
hirnschranke nur als eine coordinierte Erscheinung bei der Toxikose. 

Wenn wir den plotzlichen Zusammenbruch des Stoffwechsels bei der Toxi­
kose auf die Wirkung eines Shockgiftes zuriickfiihren, so ist noch die Frllige 
zu erortern, wie weit eine solche Analogisierung der beiden Zustande zulassig 
ist. Aus diesem Grunde mochten wir zunachst die Klinik des Shocks kurz 
besprechen. 

Das fiihrende Symptom beim Shock ist die rasch einsetzende Blutdruck­
senkung, die als Folge der schlechten diastolischen Fiillung des Herzens und 
des hierdurch bedingten geringen Schlagvolumens wie auch durch die Lahmung 
der Capillaren herbeigefiihrt wird. Die ungeniigende peliphere Durchbldtung 
auBert sich klinisch in der plOtzlich auftretenden Blasse der Haut. Der Puls 
ist schlecht gefiiUt, manchmal iiberhaupt nicht zu tasten, die Herztone sind 
rein aber leise und oft kann eine Embryokardie in Erscheinung treten. Die 
Atmung ist zunachst beschleunigt, allmahlich entwickelt sich dann die ver­
tiefte und verlangsamte Atmung. Die Mundschleimhaut ist trocken; es ti'itt 
Meteorismus auf und nun treten cerebrale Erscheinungen in den Vordergrund, 
die sich im klinischen Bild durch Triibung des Sensoriums, Koma, Storungen 
im vegetativen Nervensystem, Erbrechen, zentrale SchweiBbildung verraten. Oft 
ist im Shock auch die Darmperistaltik beschleunigt. Ebenso akut wie die Blut­
drucksenkung kommt es zur Acidose. Die Alkalireserve sinkt, die [H') des Blutes 
nimmt zu, und wie erwahnt ist auch diese Acidose durch die Vermehrung des 
CI' im Blutserum in erster Linie charakterisiert. Nach den Untersuchungen 
von Au b und W u ist im Shock auch der Blutzucker vermehrt. Zu erwahnen 
ist ferner die Anhydramie, die darauf zuriickgefiihrt wird, daB die Shockiifte 
zugleich auch CapiUargifte sind, die die Capillarwand durchlassiger machen, 
wodurch Plasma in die Gewebe austritt. Untersucht man im CapiUarblut und 
im Venenblut die Zahl der roten Blutkorperchen, so findet man sieim Capillar­
blut vermehrt, wahrend normalerweise, nach den Untersuchungen von Hill 
und Queen die Zahl der Erythrocyten im Capillarblut und im venosen Blut 
dieselbe ist. Die Shockgifte fiihren aber nicht aHein zu einer vermehrten Durch­
lassigkeit der Capillarwand, sondern sie lahmen auch die CapiUaren. Sie ver­
Heren ihre Kontraktilitat, und das Blut bleibt in den erweiterten CapiIlaren 
liegen. Die graue, leicht livide Verfarbung der Haut, die im schweren Shock 
zu beobachten ist, ist die Folge dieser capillaren Stase. Tritt nun durch die 
geschadigte Capillarwand reichlich Plasma hindurch, so nimmt die Menge des 
zirkulierenden Blutes natiirlich abo Es kommt also zur Oligamie. Durch die 
schlechte diastolische Fiillung des Herzens, durch die Oligamie und infolge 
des niedrigen Blutdruckes wird natiirlich die Zirkulation erheblich geschadigt. 
Selbstverstandlich wird durch das akute Einsetzen dieser Zirkulationsstorung 
der Stoffwechsel schwer in Mitleidenschaft gezogen. Es leidet die Sauerstoff­
versorgung der ZeUen und infolge der mangelhaften Verbrennung kommt es 
zur anoxamischen (bzw. hypoxamischen) Acidose. Ebenso wie im Tierexperi-
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ment, wenn'den Tieren z. B. ein sauerstoffarmes Gasgemisch zur Einatmung 
angeboten wird, oder die Sauerstoffaufnahme mit der Inspirationsluft auf 
anderem Wege eingeschriinkt wird. Naturlich wird infolge der ungenugenden 
Sauerstoffversorgung der Stoffwechsel verlangsamt, und Au b hat den ernie­
drigten Grundumsatz im Shock auch tatsachlich nachgewiesen. Ebenso fand 
er den Sauerstoffgehalt des venosen Blutes im Shock erheblich herabgesetzt 
als Zeichen dafur, daB die Zirkulation stark verlangsamt ist. Bemerkenswert 
ist schlieBlich, daB im Shock die Sauerstoffkapazitat des Blutes herabgesetzt 
ist. Aub und Cunnigham fanden bei einem Blutdruck von 50-70 mm die 
Sauerstoffkapazitat gegenuber 50-800(0 des Normalwertes auf 16-240(0 
erniedrigt. 

Analysieren wir von diesem Gesichtspunkte aus die Toxikose, so muB gesagt 
werden, daB wir bei dieser dieselben klinischen Erscheinungen 
und Stoffwechselvorgange beobachten, die auch fur den Shock 
charakteristisch sind. 

Auch bei der Toxikose kommt es zur Oligamic. Das Blut ist eingedickt, 
und das kleine Herz (Czerny) fUhre ich ebenso wie Lange und Feldmann 
auf die ungenugende diastolische Fullung zuruck. So ist auch sicherlich bei 
der Toxikose die zirkulierende Blutmenge herabgesetzt. Die Hautfarbe ist bei 
der Toxikose blaB, ebenfalls in Folge der arteriellen Anamie und die graue 
Farbe, die in schweren Fallen oft zu sehen ist, entspricht ebenso wie beim Shock 
einer capillaren Stase. Auch bei der Toxikose ist die Zahl der Erythrocyten 
im Capillarblut hoher als im venosen (Marriott) und dasselbe Verhalten konnten 
wir mit Bayer auch bei der experimentellen Exsiccose nachweisen. Der Blut­
druck ist bei der Toxikose herabgesetzt, wenn auch im Beginne der Erkrankung, 
wohl infolge der Verengerung der Arteriolen die Blutdrucksenkung nicht regel­
maBig in Erscheinung tritt (Mautner, Marriott, 'Finkelstein). Infolge 
der ungenugenden Fullung des Herzens, infolge der Capillarschadigung und des 
herabgesetzten Blutdruckes kommt es auch bei der Toxikose zu einer mangel­
haften Blutversorgung der Gewebe und die verlangsamte Blutdurchstromung 
wurde von Marriott mit der kalorimetrischen Methode und bei der experi­
mentellen Exsiccose von Corcan und Klein nachgewiesen. Ebenso wie im 
Shock kommt es auch bei der Toxikose zum Volumen pulmonum auctum mit 
sekundarem Tiefstand des Zwerchfells (Czerny, Bauer). SchlieBlich sind noch 
die cerebralen Symptome bei der Toxikose zu erwahnen, das Koma, die ner­
vosen Reiz- und Lahmungserscheinungen, die Saureatmung, also ein Sym­
ptomenkomplex, den wir auch beim Shock zu sehen bekommen. 

Auf die Stoffwechselbefunde bei der Toxikose brauchen wir nicht naher ein­
zugehen, da diese bereits ausfUhrlich besprochen wurden. Wir erwahnten, 
daB die Acidose bei der Toxikose dieselben Eigentumlichkeiten aufweist wie die 
Acidose beim Shock und daB wir sie auf eine durch Anoxamie bedingte Saure­
bildung im intermediaren Stoffwechsel zuruckfUhren. Nun ist hinsichtlich 
der Anoxamie bei der Toxikose mit einem Circulus vitiosus zu rechnen. Bekannt 
ist namlich, daB, wenn man dem Blute eine nicht fluchtige Saure hinzufUgt, 
es weniger Sauerstoff aufnimmt als normales Blut (Barcrolt). Bei einer be­
stimmten Sauerstoffspannung wird also das Blut um so weniger Sauerstoff 
aufnehmen, je mehr die CO2-Spannung in die Hohe geht. Da nun bei der Toxi­
kose eine Acidose vorliegt, so muB angenommen werden, daB hierdurch das 
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Sauerstoffbindungsvermogen des Blutes leidet. Yllpo wies nach, daB die 
Sauerstoffdissoziationskurve des Blutes bei der Toxikose emen niedrigen Ver­
lauf zeigt. Infolge der Acidose fiihrt also das Blut weniger Sauerstoff zu den 
Zellen, wodurch der Sauerstoffmangel noch weiter verscharft wird. Die Diffe­
renzen sind hierbei ganz erheblich. So fanden Howland und Marriott, daB 
wahrend normales Blut in Abwesenheit von CO2 bei einer Sauerstoffspannung 
von 17 mm 70-80% O2 bindet, yom acidotischen Blut nur 15-25% O2 ge­
bunden werden. Yllpo fand bei einem Sauerstoffpartialdruck von 35 mm Hg, 
daB das Blut eines acidotischen Sauglings nur 50% O2 gebunden hat gegeniiber 
dem Normalwert von 92%. Wir sehen also den Circulus vitiosus, der darin 
besteht, daB die Anoxamie zur Acidose fiihrt und diese wiederum 
die Anoxamie bzw. Hypoxamie verscharft. 

Die Symptomatologie und der Stoffwechsel bei der Toxikose zeigen also 
im wesentlichen dieselben Veranderungen wie der Shock. Die Analogisierung 
beider Zustande ist somit berechtigt. 

Auf Grund unserer Ausfiihrungen stellen wir uns die Entstehung der Toxi­
kose folgendermaBen vor: 

In der Regel erkranken die Kinder zunachst an einem gewohnlichen Durch­
fall. Wird dieser nicht rechtzeitig behoben, so kommt es infolge des Durchfalles 
zur Wasserverarmung des Korpers. Der Wasserbestand des Organismus er­
schopft sich immer mehr und mehr und wenn die Wasserverarmung eine gewisse, 
individuelle allerdings verschiedene Grenze iiberschreitet, und wenn die Wasser­
verluste akut erfolgen, so daB eine Anpassung sich nicht ausbilden kann, dann 
versagt die Regulation des Wasserhaushaltes. Es kommt zu einer Starung 
der Leberfunktion und EiweiBabbauprodukte, die normalerweise von der Leber 
zuriickgehalten und entgiftet werden, gelangen in die Zirkulation. Die Capillaren 
werden geschadigt, Anhydramie und Oligamie stellen sich ein, das Herz wird 
schlecht gefiillt, die Organe mangelhaft durchblutet, kurzum, es kommt zum 
Shock. Nun leidet die Sauerstoffversorgung der Gewebe, Anoxaniie bzw. 
Hypoxamie stellen sich ein und auf diesem Wege entsteht dann die Gewebs­
acidose. 

Das wesentliche beim Zustandekommen der Toxikose ist also: 
a) die W asserverar mung des Korpers, die 
b) die Le berfunktion schiidigt, wodurch eine Starung des intermediaren 

EiweiBstoffwechsels erfolgt und 
c) ein Shockgift in die Zirkulation gelangt. 
Welche Bedeutung die Leber beim Shock hat, ergibt sich unter anderen 

aus den Beobachtungen von Whipple, Smith und Belt. Diese Autoren 
fanden, daB,wenn die Leberfunktion durch Phosphor oder Chloroform ge­
schadigt wird, es viel leichter ist, den Shock auszulOsen und daB der Shock 
auch wesentlich schwerer verlauft als bei normaler Lebertatigkeit. Bei Schadi­
gung anderer Organe konnte dies nicht beobachtet werden. 

Um MiBverstandnissen vorzubeugen, mochten wir schlieBlich noch folgendes 
betonen. Wenn wir von Shockgiften sprechen und diese mit dem gestorten 
intermediaren EiweiBstoffwechsel in Zusammenhang bringen, so denken wir 
hierbei natiirlich nicht nur an das NahrungseiweiB. Versagt die En tgiftung, 
vermutlich durch die gestarte Leberfunktion, so wird, gleichgiiltig 0 b 
NahrungseiweiB, bakterielle Substanzen oder vielleicht eine intra. 
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vitale Autolyse die QueUe des Shockgiftes darsteUt, die Wirkung 
auf den Organismus im wesentlichen stets dieselbe sein. Das Ent­
scheidende ist, daB ein Shockgift gebildet wird und daB diesell auf den Organis­
mus einwirkt. So ist auch zu erklaren, daB der £iir die Toxikose charakteristische 
Symptomenkomplex bei den atiologisch verschiedensten Erkrankungen in 
Erscheinung treten kann. Wir sehen Toxikosen bei alimentaren Storungen, 
ebenso wie bei Infekten. Von einer einheitlichen Atiologie der Toxikose kann 
also keine Rede sein. Aus diesem Grunde sind auch aIle Be­
strebungen, die Toxikose z. B. auf eine einheitliche bakterielle 
Infektion zuriickfiihren zu wollen, verfehlt. Einheitlich bei der 
Toxikose ist eben nur der Reaktionsablauf, nicht aber die 
Atiologie. 

Es wiirde zu weit fiihren, wenn wir alle Theorien, die iiber die Entstehung 
der Toxikose aufgestellt wurden, hier erortern wollten. Sicher ist nur, daB die 
meisten von diesen viel zu einseitig sind, um das gesamte Bild der Toxikose 
befriedigend erklii.ren zu konnen. Wir versuchten in jahrelanger systematischer 
Arbeit dem Problem naher zu kommen. Aile unsere Fragestellungen gingen 
von der klinischenBeobachtung aus und wir bemiihten uns, sie auf experimen­
tellem Wege zu beantworten. Bei allen unseren Untersuchungen leitete uns von 
Anfang an folgender Gedanke. Ebenso wie der Chemiker bei der Bestimmung 
der Konstitution einer Substanz nicht mit der einfachen Analyse sich begniigt, 
ilondern sie nur dann als geklart ansieht, wenn ihm die Synthese gliickt, so 
glaubten auch wir bei unseren Arbeiten, das Hauptgewicht auf die Erforschung 
der Entstehungsbedingungen der fiir die Toxikose charakteristischen Symptome 
nnd Stoffwechselvorgange legen zu miissen. Das Kriterinm dafiir, ob man 
diese Bedingungen beherrscht, ist die experimentelle Reprodnzierbarkeit der 
Erscheinnngen. Wir glauben, behaupten zn diirfen, daB uns dies in einem 
ziemlich weiten Umfange tatsachlich anch gelungen ist. So ermoglichen unsere 
Beobachtnngen ein auf experimenteller. Grundlage anfgebautes Bild iiber die 
Toxikose zu entwerien, die sowohl mit der klinischen Symptomatologie wie auch 
mit der Stoffwechselpathologie dieser Erkrankung in gutem Einklang steht. 

Therapie der Exsiccose. 
Unsere Untersuchungen ergaben, daB der EiweiJ3gehalt der Nahrung den 

Wasserbedarf des Organismus wesentlich beeinflnBt. 1m Experiment ist Exsic­
cose nur dann herbeiznfiihren, wenn im Verhaltnis zu der zugefiihrten Wasser­
menge die Nahrung relativ znviel EiweiJ3 enthalt. Bei eiweiJ3freier Nahrullg 
kommt es anch bei geringer Wasserznfnhr nicht zur Exsiccose. 

Diese Beobachtnngen zeigten uns den Weg zur Bekampfung der Exsiccose. 
Wir schlugen mit Bayer vor, die Kinder zunachst so lange eiweiBfrei zu er­
n.ii.hren bis die klinischen Symptome der Exsiccose verschwunden sind. Des 
weiteren machten wir den Vorschlag die Kinder nicht hnngern zn lassen, vor 
allem nm einen verstarkten endogenen EiweiBabbau zn verhiiten. Da Fett 
als Kalorientrager bei mit Durchfallen einhergehenden Erkranknngen aus 
bekannten Griinden nicht in Frage kommt, empfahlen wir, die Verabreichnng 
von Kohlenhydraten. Die Salzznfnhr erfolgte in Form von RingerlOsnng, oder 
wir gaben eine mit Schleim zur Haifte verdiinnte Molke. Unsere eiweiB. 
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freie Nahrung, die wir zu therapeutischen Zwecken verwandten, 
bestand also aus Ringerlosung oder verdiinnter Molke mit einem 
Zusatz von 15% Nahrzucker. Es gelingt mit dieser Nahrung, den Kalorien. 
bedarf des Kindes zum groBten Teil zu befriedigen. 

Schwere Exsiccosen, wie sie bei der Toxikose zu sehen sind, kommen bei 
uns nur selten vor. Aus diesem Grunde ist es uns nicht moglich gewesen, die 
von uns vorgeschlagene Therapie an einem groBeren Krankenmaterial anzu· 
wenden. In den wenigen Fallen, wo wir sie anwandten, waren wir von den 
giinstigen Erfolgen dermaBen iiberrascht, daB wir uns veranlaBt sahen, die 
Nachpriifung anzuregen. 

Nachgepriift in zahlreichen Fallen wurde unser therapeutischer Vorschlag 
durch J. Caspari in Tel a Vivo Leider veroffentlichte er noch nicht seine 
Beobachtungen. Es liegt nur eine briefliche Mitteilung vor. Caspari berichtet 
iiber auffallend giinstige Erfolge und schreibt, daB von den verschiedenen 
therapeutischen Methoden, die er in der Therapie der Toxikose anwandte, unser 
Verfahren ihm sich am besten bewahrte. In der Literatur finde ich nur den 
Vortrag Ylppos iiber diesen Gegenstand. Er behandelte 3 Toxikosen nach 
unseren Angaben, ohne daB es ihm gelungen ware, die Kinder am Leben zu 
erhalten. Weitere 5 FaIle von "deutlic~er Intoxikation" behandelte dallIl, 
Ylppo mit seiner Eiermilchsuppe (500 g Milch, 500 g Haferschleim, 5% Koch­
zucker, 1 Ei). Von diesen Kindern starben 3 und 2 blieben am Leben. Auf 
die leider ungewohnlich oberflachliche Kritik, die Ylppo uns gegeniiber an­
wendet, wollen wir hier nicht eingehen. Bemerkenswert ist aber, daB wahrelld 
er unsere Therapie ablehnt, er zur Behandlung von schweren Toxikosen, wenn 
keine Frauenmilch zur Verfiigung steht, seine Eiermilchsuppe empfiehlt. An­
schlie Bend berichtet Yl p P 0 iiber 15 Toxikosen, die er mit Frauenmilch behandelte. 
Von diesen Kindern starben 11. Wenn Ylppo nach diesen therapeutischen 
Erfahrungen zur Behandlung der Toxikose die Frauenmilch an erster Stelle 
empfiehlt, so ist das schwer zu begreifen. Was er dariiber hinaus von seiner 
EiermilQhsuppe erwartet, ist ebenfalls schwer einzusehen. Allerdings ist Ylppo 
vorsichtig genug, bei der Beurteilung der therapeutischen Brauchbarkeit der 
Eiermilchsuppe auf sein kleines Material hinzuweisen, das ihm nicht ermoglicht, 
ein sicheres Urteil zu fallen. Mit derselben Begriindung hatte Ylppo aber mit 
seinem Urteil auch uns gegeniiber etwas zuriickhaltender sein konnen. 

In Wirklichkeit verwenden aIle Autoren, soweit ich die Literatur iibersehe, 
bei der Behandlung der Toxikose, wenn auch vielleicht nicht bewuBt, eine 
wasserreiche und eiweiBarme bzw. eiweiBfreie Nahrun,g. Denn ob man abge­
kochtesWasser, Tee, eine SalzlOsung, verdiinnte Molke oder die caseinfreie 
Einstellungsdiat von Moll anwendet, stets handelt es sich unseres Erachtens 
um dasselbe Prinzip, um die .eiweiBfreie bzw. eiweiBarme und wasserreiche 
Nahrung. Wenn dann nach 1-2 Tagen eine eiweiBhaltige Nahrung inForm 
von Frauenmilch, Buttermilch oder EiweiBmilch verabreicht wird, stets werden 
demKinde in den ersten Tagenim Verhaltnis zur verabreichteri Wassermenge 
nur geringe Mengen von diesen verabreicht. Wir betonen dies, weil wirden 
Eindruck haben, als ob manche Autoren, wie Rietschel, Rosenbaum unseren 
Forschungsergebnissen die klinische Erfahrung entgegen halten wonten, daB 
auch beiAnwendung von eiweiBhaltigen Nahrungsgemischen Z. B. von EiweiB. 
milch die "Entgiftung" bei der Toxikose erfolgen kann. Hierzu sei wiederum 
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hervorgehoben, daB fur die "Giftwirkung" nicht das EiweiB als solches 
verantwortlich zu machen ist. Das Wesentlichste ist, wie wir 
immer wieder betont haben, die ungunstige Korrelation zwischen 
dem Wasser- und Eiwei.6gehalt der Nahrung. 

Bemerkenswert ist das therapeutische Vorgehen Marfans. Er verabreicht 
so lange, bis die Symptome der Toxikose nicht verschwunden sind, nur abge­
kochtes Wasser. Dieselbe Behandlung wird auch von Monrad vorgeschlagen, 
und sowohl er wie B.ratusch-Marrain berichten uber gunstige therapeu­
tische Erfolge. Bei dieser Ernahrungstherapie sah Bratusch-Marrain die 
Mortalitat bei der Toxikose auf 40% sinken, wahrend er fruher, bei Anwendung 
der sonst ublichen therapeutischen Verfahren eine solche von 80% hatte. Ebenso 
wie wir, legen also auch die eben genannten Autoren darauf ein besonderes 
Gewicht, dem Kinde, so lange toxische Erscheinungen bestehen, und wenn 
dies auch mehrereTage lang dauern soUte, vom Wasser abgesehen keine Nahrung 
zuzufuhren. Ob durch den Kohlenhydratzusatz, wie wir dies vorschlugen, 
die therapeutischen Erfolge sich noch besser gestalten lassen, bleibt abzuwarten. 
Erst Erfahrungen an einem groBeren Krankenmaterial, und was wir fur besonders 
wichtig erachten, die kritische Betrachtung eines jeden einzelnen 
Falles wird hierauf die Antwort geben konnen. 

Der Vorschlag, das an Toxikose erkrankte Kind, so lange bis die Symptome 
der Toxikose nicht verschwunden sind, eiweiBfrei zu ernahren, wird auch durch 
die klinische Beobachtung unterstutzt. So berichtet Lust, daB er bei 4 Saug­
lingen, die an einer einfachen Dyspepsie litten, nach Verabreichung von EiweiB­
wasser eine schwere Toxikose auftreten sah. In einem weiteren FaIle von Dys­
pepsie kam es nach Zufuhr von 30 g Plasmon in Tee ebenfalls zu einer schweren 
Toxikose. Aus diesem Grunde warnt Lust vor der fruhzeitigen Zufuhr von 
EiweiB bei an Toxikose erkrankten Kindern. Goeppert berichtet, daB er 
Toxikosen sah, die nach einer 24stundigen EiweiBwasserdiat nicht entgiftet 
wurden, wahrend nach einer 24stiindigen Teepause die toxischen Erscheinungen 
schwanden. Auch Behrens sah bei einem Saugling, der an Durchfallen litt, 
nach Verabreichung von Plasmon in Tee, Toxikose auftreten. 

Des weiteren ergibt sich aus unserer Darstellung, daB wir auch gegen den 
Shock therapeutisch vorgehen mussen. Wir haben zunachst das GefaBsystem 
aufzufiillen. In Betracht kommen isotonische SalzlOsungen (Kochsalz, Ringer, 
Normosal)l oder eine 4,5 % ige Traubenzuckerlosung. Sie werden intravenos 
und nur wenn dies nicht gelingen sollte, intrasinos gespritzt. Wir versuchten 
sowohl die Salz-Traubenzuckerinfusionen wie auch die Bluttransfusion. Von 
einer Uberlegenheit der letzteren konnten wir uns nicht mit Sicherheit uber­
zeugen. Wir spritzten von der SalzzuckerlOsung 150-200ccm, vom Blut 30 ccm 
pro Kilo Korpergewicht. Wer jemals solche Infusionen bei der Toxikose vor­
genommen hat, wird die auffallende Besserung, die sich nach der Infusion einsteIlt, 
nicht bezweifeln konnen. Leider halt aber diese Besserung all zu oft nur eine 
kurze Zeit, 1-2 Stunden der Infusion folgend an. Wir verwenden die intra­
venose Flussigkeitszufuhr vor allem dann, wenn die Kinder heftig erbrechen. 
Ebenso wie Bessau halten auch wir das Erbrechen bei der Toxikose fUr ein cere-

1 In der letzten Zeit wurden gegen die Anwendung Cl-haltiger Nahrlosungen gewisse 
Bedenken erhoben. 
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brales Symptom, der unseres Erachtens durch den Shock ausgelOst wird. W ir 
haben den Eindruck, daB nach einer ausgiebigen Infusion der 
Brechreiz voriibergehend sich bessert, und niitzen diese Zeit dazu 
aus, um dem Kinde oral Fliissigkeit zuzufiihren. Auch wir glauben, so wie 
Backwin, Kleinschmidt, Bessau, Finkelstein, daB die orale Wasser­
zufuhr die Exsiccose wirksamer bekampft als die parenterale Zufuhr von Fliissig­
keit. 

Trotz allem wird man oft genug MiBerfolge erleben. Verfolgt man durch 
wiederholte Untersuchung den Blutwassergehalt nach der Infusion, so wird 
man immer wieder Fallen begegnen, bei welchen die injizierte Fliissigkeit 
die Blutbahn nach kurzer Zeit, etwa nach 1-2 Stunden, verlaBt. Um das 
Wasser im Blute gewissermaBen zu fixieren, wurde der Vorschlag gemacht, 
der Nahrlosung ein Kolloid wie Gummi arabicum hinzuzusetzen oder einfach 
Blut zu injizieren. Nach eigener Erfahrung wird aber in schweren Fallen auch die 
injizierte Blutfliissigkeit im GefaBsystem nicht gehalten. O. M. SchloB schlug 
vor, eine hypertonische Losung intravenos und eine hypotonische intra.peri­
toneal zu spritzen in der Erwartung, daB durch den gesteigerten osmotisehen 
Druck die hypotonische Losung in die Blutbahn einstromt. In den wenigen 
Fallen, wo ich diese Art der Anhydramiebekampfung versuchte, blieb aber 
der gewiinschte Erfolg aus. 

Wir haben bereits wiederholt den Satz ausgesprochen, daB nicht die akute 
Wasserverarmung als solche fiir die Toxikose charakteristisch ist, sondern 
die mehr oder weniger starke Neigung dieses Vorganges zur Irreversibili­
tat. Natiirlich dachten wir, ebenso wie spater Stolte, an eine chemische 
Anderung des kolloidalen Substrates, die es nicht ermoglicht, das Wasser in 
normaler Weise und in normalem Umfange im Organismus zu binden. Ins­
besondere wurde dieser Gedanke durch die klinische Beobachtung wie auch 
durch unsere bereits erwahnten Untersuchungen nahegelegt, fanden wir doch 
die Quellbarkeit der Muskulatur von an Toxikose verstorbenen Kindern herab­
gesetzt. Die mehr oder weniger starke Beeintrachtigung der kolloidalen Wasser­
bindung konnte natiirlich das verschiedenartige Verhalten der an Toxikose 
erkrankten Kinder therapeutischen MaBnahmen gegeniiber erklaren. 

Das Problem der therapeutischen BeeinfluBbarkeit der Toxikose kann aber 
auch von einer anderen Seite aus betrachtet werden. 

N. M. Keith bestirnmte beirn Shock die zirkulierende Blutmenge und das 
Plasmavolumen. Auf Grund dieser Untersuchungen unterscheidet er 3 Formen 
des Shocks: 

a) Der kompensierte Shock. 
Das Blutvolumen ist hochstens um 20 % , das Plasmavolumen nur um 10 bis 

150/ 8 erniedrigt. Es stromt also Gewebswasser in die Blutbahn. Durch Fliissig­
keitszufuhr ist dieser Shock leicht zu 'beseitigen. 

b) Der partieU kompensierte Shock. 
Hier ist sowohl das Blutvolumen wie auch das Plasmavolumen erniedrigt. 

Die Herabsetzung betragt 25--35 % • Therapeutischer Erfolg kann nur durch 
Infusion einer kolloidalen wsung, am besten durch die Bluttransfusion erzielt 
werden. 
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c) Der unkompensierte Shock. 
Das Blutvolumen ist um 35% oder noch mehr herabgesetzt. Plasma tritt 

aus der Blutbahn aus und es kommt zu Anhydramie. Die Capillaren sind schwer 
geschadigt. Der unkompensierte Shock hat eine schlechte Prognose, weil die 
infundierte Flussigkeit die GefaBe rasch verlaBt und Odeme veranlassen 
kann. 

Wir glauben, daB auch fur den therapeutischen Erfolg bei der 
Toxikose die Funktion der Blutcapillaren von wesentlichster 
Bedeutung ist. Entscheidend ist, in welchem Grade die Capillaren geschadigt 
sind. Eine Heilung der Toxikose ist nur dann zu erwarten, wenn es moglich 
ist, die Wasserverluste auszugleichen, also die Exsiccose zu beheben. Gelingt 
es nicht, durch intravenose Zufuhr von Flussigkeit die Anhydramie zu be­
seitigen, wie dies z. B. auch bei ausgedehnter Verbrennung der Fall ist (Under­
hill), so ist die Prognose natiirlich schlecht, wenn die Storung der Capillar­
funktion sich nicht in kurzer Zeit gibt. 

Hinsichtlich des Wasserhaushaltes bei der Toxikose, glauben wir die StOrung 
der Capillarfunktion hoher einschatzen zu mussen, als den veranderten Gewebs­
chemismus. Naturlich zweifeln wir nicht daran, daB die Quellbarkeit der Gewebe 
bei der Toxikose herabgesetzt ist, nur glauben wir, auf Grund von experimen­
tellen Beobachtungen, daB diese nicht die primare Ursache der mangelhaften 
oder fehlenden Wasserbindung bei der Toxikose ist. 

Wir ha ben leider keine Methoden zur Wiederherstellung der gestorten Capil.la.r­
funktjon. Das Wesentliche in der Therapie der Toxikose ist auch 
heute noch die Bekampfung der Exsiccose. Nur von einer rationellen 
Behandlung der akuten Wasserverarmung konnen therapeutische Erfolge bei 
der Toxikose erwartet werden. 

Es wurde vorgeschlagen bei der Toxikose auch das Insulin anzuwenden 
(Wagner, Duzar u. a.). Leider versagt aber das Insulin in den schweren Fallen, 
und in den leichteren ist seine Anwendung uberflussig. Selbstverstandlich kann 
das Insulin -gegen die Acidose des an Toxikose erkrankten Kindes nichts aus­
richten. Handelt es sich doch nicht, so wie beim Diabetes, um eine, durch 
primare Storung der Kohlenhydratverwertung herbeigefiihrte ketonamische 
Acidose. Ebensowenig fordert das Insulin die Wasserretention bei ,der Toxikose. 
Besteht bereits eine Fettleber, so kann auch diese nicht durch die kombinierte 
Anwendung von Insulin und Zucker beseitigt werden. So glauben wir auf die 
weitere Besprechung der Insulintherapie bei der Toxikose verzichten zu durfen. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB wir nicht die Absicht hatten, an dieser 
Stelle die Therapie der Toxikose ausfiihrlich zu schildern. Sie wurde nur soweit 
berucksichtigt, als sich dies bei der Besprechung der Exsiccosebehandlung als 
notwendig erwies. Ebensowenig konnten wir das ganze Toxikoseproblem be­
sprechen. Auch dieses wurde nur im Zusammenhang mit der Exsiccose beriick­
swhtigt. 
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Einleitung. 
Das AusmaB des Grundumsatzes hangt in erster Linie von der Menge des 

atmenden Protoplasmas abo Jedem Organismus ist entsprechend seinem Be­
stand an lebender Substanz die Quantitat seines Stoffwechsels in groben 
Umrissen vorgezeichnet, nach GesetzmaBigkeiten, welche von der besonderen 
Konstitution des betreffenden Individuums unabhangig sind. Eine solche 
Gedankenrichtung ist dem Kinderarzt ganz gelaufig, da er durch die verschiedene 
GroBe seiner Patienten immer wieder auf die Bedeutung der Quantitat hinge­
wiesen wird. Der Arzt hingegen, welcher es nur mit erwachsenen Menschen 
zu tun hat, richtet sein Augenmerk mehr auf die kleineren Unterschiede im 
Stoffwechsel, welche durch die individueile Beschaffenheit der Korperverfassung 
bedingt sind. Beide Betrachtungsweisen, die quantitative wie die qualitative 
miissen einander erganzen. Wie leicht eine einseitige Auffassung Platz greifen 
kann, zeigt die von Kestner geauBerte Meinung, wonach aile Individuen einer 
und derselbenArt den gleichen Energieverbrauch hatten, "und daB mit Zunahme 
von GroBe und Gewicht nur ein verhaltnismaBig geringes Quantum hinzu­
komme". 

Eine Besprechung des Grundumsatzes wird sich demnach mit den zwei 
Hauptproblemen zu befassen haben. Erstens mit der Menge des Energie ver­
brauchenden Gewebes und den Gesetzen, nach denen dessen Kraftwechsel vor 
sich geht, und zweitens mit den Einfliissen, welche die Stoffwechselintensitat 
der gegebenen Zellmasse verandern konnen. Vor ailem anderen aber muB eine 
Klarstellung des Begriffes Grundumsatz erfolgen. 
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Del' Gl'undumsatz. 
Der Begriffsinhalt des Grundumsatzes ist leichter durch Negatives, 

als durch Positives zu umgrenzen; das Wort Ruhe-Nuchtern-Umsatz bringt 
dies zum Ausdruck. Werden aus dem Energieaufwand, den die gesamten Lebens­
vorgange verursachen, die Kosten fUr die Tatigkeit der quergestreift~n Mus­
kulatur und die Warmeproduktion, die durch die Verarbeitung der Nahrung 
entsteht,. durch Nuchternheit und Ruhe ausgeschaltet, so bleibt als Rest der 
Grundumsatz zUrUck, der nur im klinischen Sinne eine einheitliche 
und geschlossene GroBe darstelIt, wahrend er tatsachlich einSammel­
hegriff fur eine Reihe von sehr verschiedenen energieverbrauchenden Vorgangen 
ist, die in ihrer GroBe wechseln konnen. Mit den Kosten der Muskelarbeit und 
dem Energieverbrauch der spezifisch dynamischen Wirkung der Nahrung sind 
.nur die zwei variabelsten Teilstiicke des gesamten Tagesumsatzes entfernt. 

1m Grundumsatz sind vor aliem die Kosten fur das bloBe Leben aller 
Korperzellen enthalten. Die Frage, ob aile Zelien bzw. Zeliarten eines Organis­
mus im Prinzip die gleiche Stoffwechselintensitat besitzen, ist nicht geklart. 
Wir mochten indessen glauben, daB dies doch der Fall ist, da ja aIle Zellen eines 
und desselben Korpers den gleichen nervosen und innersekretorischen Einflussen 
unterliegen, ob nun die Zelien in mitten von Knochengewebe gelagert sind oder 
einem Parenchym angehoren. Helmreich konnte zeigen, daB bei Ausschaltung 
"der Beine aus dem aligemeinen Stoffwechsel der gesamte Energieverbrauch 
um die Menge der ausgeschalteten Beinmasse vermindert wurde. Da die Masse 
der Beine zum uberwiegenden Teil aus Muskulatur besteht, so geht aus diesen 
Beobachtungen hervor, daB das Muskelgewebe ungefahr dieselbe Stoffwechsel­
intensitat besitzt, wie sie der ubrige Korper im Durchschnitt aufweist. Vor­
aussetzung fUr die Stoffwechselgleichheit ist selbstverstandlich die vollstandige 
Funktionsruhe, aber auch die volle Lebensintensitat, welche aber nicht bei 
allen Korpergeweben vorhanden ist. Man denke nur an die Erythrocyten, 
deren Stoffwechselintensitat dnrch den Kernverlust weitgehend herabgesetzt 
ist. Da die Lebensbedingungen fiir die Korperzellen durch viele Regulationen 
moglichst gleichmaBig gehalten werden, so ist der Anteil des Grundumsatzes, 
der die Lebenskosten der Zellen bestreitet, ziemlich konstant; die innere Um­
gebungstemperatur, die Sauerstoffversorgung und selbst das Nahrungsangebot 
wird ja fUr die einzelne ruhende Zelle durch mannigfache Vorkehrungen.gleich­
bleibend gehalten. 

Zu diesem Elementarstoffwechsel der ruhenden Zellen kommt nun der Auf­
wand fUr eine Reihe von verschiedenen Leistungen, welche der Er­
haltung des Elementarstoffwechsels dienen. Um die ruhende Zelle 
am Leben zu erhalten ist eine dauernde Versorgung mit den Voraussetzungen 
des Lebensprozesses, Sauerstoff und energiespendender Nahrung unerlaBlich. 
Auch die Abfuhr der Schlacken muB gewahrleistet sein. Dazu sind eine groBe 
Zahl von Organen und Organsystemen in dauernder Tatigkeit. Atmung, 
Kreislauf, Nierentatigkeit und Leberfunktion sind die Vorbedingungen 

. fiir die Erhaltung des normalen Lebensvorganges und da sie dauernd wirken 
mussen, kann ihr Energieaufwand vom Grundumsatz praktisch nicht gesondert 
werden. Hier ist die Konstanz der Leistungen und des hierzu notigen Energie­
verbrauches nicht mehr so prazis wie beim Elementarstoffwechsel und damit 
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ist eine Variable gegeben, welche schon fur einen und denselben Menschen, 
noch mehr aber fur verschiedene Menschen und ganz besonders beim Vergleich 
zwischen Kind und Erwachsenem Beobachtung erfordert. 

Ein dritter noch mehr wechselnder ProzeB, der sich bei der Grundumsatz­
untersuchung praktisch nicht vollstandig ausschalten laBt, ist die Tatigkeit 
der Verdauungsorgane. Bei der langen Dauer der Digestion wird man die 
Grundumsatzuntersuchung nicht zu einem so spaten Zeitpunkt nach der letzten 
Nahrungsaufnahme vornehmen konnen, daB sich der Verdauungstrakt mit 
seinen Drusen und glatten Muskeln uberan im Zustand der Zellruhe befindet. 
Bei der gebrauchlichen Untersuchung im Nuchternzustand 12-14 Stunden 
nach der letzten Nahrungsaufnahme (vor Beginn des Hungerstoffwechsels) 
ist bei den meisten Mensohen zumindest der Dickdarm noch gefullt und der 
Energieverbrauch fur seine Tatigkeit gesellt sich dem Grundumsatz zu. Da 
fast alle Organsysteme fur den Stoffwechsel Handlangerdienste leisten mussen, 
wird man bei der Untersuchung des Grundumsatzes nur einen TeiI der Korper­
zellen, vor allem die quergestreiften Muskelzellen und die Stutzzellen, wirklich 
in Ruhe antreffen; eine betrachtliche Menge von ihnen wird sich jedoch 
dauernd in Tatigkeit befinden. 

Die hier skizzierten drei Faktorengruppen, welche bei der Gaswechselunter­
suchung nur als gemeinsames Resultat erfaBt werden konnen, setzen den Grund­
umsatz zusammen. Da sie manche Organleistungen beinhalten, welche beim 
Kind in quantitativer Hinsicht anders verlaufen als beim Erwachsenen, so ergibt 
sich hieraus ein Unterschied in der (relativen) StoffwechselgroBe zwischen Kind 
und Erwachsenem. Wie groB fUr jedes dieser Organe beim Kind der Stoff­
wechselanteiI im Grundumsatz einzuschatzen ist, daruber fehlen Untersuchungen. 
Aber wahrscheinlich ist dieser Hilfsdienst ffir den Basalstoffwechsel der Zellen 
beim Kind quantitativ hoher zu veranschlagen als beim Erwachsenen. 

Bei der klinischen Untersuchung des Grundumsatzes muB der Kraftwechsel 
im Zustand der Nuchternheit und nach langerer Muskelruhe bestimmt werden. 
Vorhergegangene starke Muskelarbeit verfalscht den Grundumsatz, wie die 
Untersuchungen von Herxheimer, Wissing und Wolf zeigen, welche noch 
nach 24 Stunden Steigerungen des Sauerstoffverbrauchs von durchschnittlich 
etwa 10% feststellen konnten. Diese Spatwirkung war bei allen untrainierten 
Versuchspersonen zu beobachten und manches Mal noch nach 48 Stunden nach­
weisbar. Uber die energetischen Nachwirkungen reichlicher Nahrungszufuhr 
bis in den Zustand der Nuchternheit wird weiter unten bei der Besprechung 
der Luxuskonsumption berichtet werden. 

Die Konstanz des Grnndnmsatzes. 
Bei dieser Gelegenheit solI die Frage der sogenannten Konstanz des Grund­

umsatzes kurz besprochen werden. Die Lehre von der Konstanz des Grund­
umsatzes besagt, daB bei einem und demselben normalen Mensc"ben die lnten­
sitat der Verbrennungen uber Jahre hin gleich bleibt, vorausgesetzt, daB die 
inneren und auBeren l3edingungen des Stoffwechsels un,verandert gE)blieben 
sind. Wenn man die als Beleg fur diese Lehre vorgebrachten Zahlen mitein­
ander vergleicht (z. B. bei A. Lowy), so wird man eher von der groBen Unter­
schiedlichkeit der Werte uberrascht sein, als in ihnen einen Beweis fur das 

Ergebnisse d. Inn. JIIed. 35. 39 
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Gleichbleihen der Verbrennungsintensitat erblicken konnen. Bei der Versuchs­
person A. Lowy, bei der sich die Beobachtungen uber einen Zeitraum von 
20 Jahren erstrecken, liegt der hochste Wert fur den Minutensauerstoffverbrauch 

"des Grundumsatzes (230 ccm) um nicht weniger als 31 % uber dem niedrigsten 
Wert von 182 ccm. Auch wenn man statt der einzelnen Grundumsatzwerte 
die Jahresmittel (186 ccm und 228 ccm) einander gegenuberstellt, ist der Unter­
schied noch 22%. DaB man bei sorgfaltiger Beibehaltung der gleichen Unter­
suchungsbedingungen bei einem und demselben Menschen auch zu verschiedenen 
Zeiten annahernd ahnliche Verbrennungswerte findet ist nicht verwunderIich, 
da der Organismus auch sonst in allenseinen Organfunktionen seine Tatigkeit 
innerhalb enger Grenzen unverandert zu erhalten bestrebt ist, wozu er ein aus­
gebreitetes System von Regulationen ausgebildet hat. Die Lehre von der 
Konstanz des Grundumsatzes verleitet zu leicht dazu, die Bedeutung exogener 
und endogener Beeinflussungen des Stoffwechsels zu unterschatzen. 

Solcher Beeinflussungen ist schon eine ganze Reihe aufgedecktworden. H. Ge B­
Ier konnte inSelbstversuchen, die sich uber einJahr hin erstreckten, eine jahres­
zeitliche Schwankung des Grundumsatzes um etwa 12% feststellen mit Er­
niedrigung des Wertes im Sommer und Steigerung im Winter. GeBler sieht 
darin das Wirken der chemischen Warmeregulation. Wir hingegen mochten 
dieses Verhalten als Ausdruck mit der Jahreszeit geanderter Lebensweise und 
Ernahrung deuten. Kestner leugnet dagegen den prinzipiellen Bestand zeit­
licher Schwankungen des Stoffwechsels. Auch tages zeitlichen Schwankungen 
ist der Grundumsatz unterworfen, wie die Beobachtungen von Bornstein 
und Volker zeigen. Diese Schwankungen mit einem Minimum in den fruhen 
Morgenstunden und dem Maximum am Nachmittag sind ziemlich unabhangig 
von Wachen und Schlaf oder vom Zeitpunkt der Nahrungsaufnahme. Helm­
reich konnte sie auch bei 24stundiger Nahrungsenthaltung in gleicher Weise 
beobachten. Die von dieser wechselnden Verbrennungsstarke abhangigen 
Tagesschwankungen in Pulszahl, Korpertemperatur und Atemfrequenz sind 
schon langst bekannt. 

Wir werden in der vorliegenden Abhandlung noch auf eine Reihe von variablen 
physiologischen Faktoren hinweisen mussen, welche das AusmaB des Grund­
umsatzes weitgehend verandern. Um hier nur zwei Beispiele zu erwahnen soIl 
auf die endogen bedingten Stoffwechselschwankungen durch den Sexualzyklus 
der Frau hingewiesen werden; fur exogene Wirkungen ist die weitgehende Ab­
hangigkeit des Stoffwechsels vom Ernahrungszustand bzw. von der gewohn­
heitsmaBig genossenen Nahrungsquantitat ein Paradigma. Diese strenge Ab­
hangigkeit des Grundumsatzes von der Nahrungsquantitat hat Veranlassung 
gegeben direkt von einer Relativitat des Stoffwechsels zu sprechen, um die 
groBe Abhangigkeit von den auBeren Einflussen darzutun (Helmreich). 

Der Begriff der Konstanz des Grundumsatzes kann selbstverstandlich nur 
fiir die Reifejahre des Menschen in Anwendung kommen. FUr das Kindesalter 
hat er keine Bedeutung, da mit dem stetig fortschreitenden Wachstum die Stoff­
wechselgroBe sich ununterbrochen verandert. 

Die Variation!llbreite des normalen Grnndumsatzes. 
Die Untersuchung des Kraftwechsels ist heute noch eine sehr grobe Methode, 

welche nur bei groBen Abweichungen vom normalen Wert einen sicheren 
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diagnostischen RiickschluB erlaubt. Rosenbliith weist darauf hill, daB im 
Kindesalter, besonders um die Zeit der Pubertat, die Abweichungen der indivi­
duellen Stoffwechselwerte vom Sollwert schon normalerweise groBer sind als 
beim Erwachsenen. Die meisten Autoren sind der Ansicht, daB Abweichungen, 
welche iiber lO% nach oben oder unten nicht hinausgehen, noch in den Bereich 
des normalen Stoffwechsels einzurechnen sind. Benedict glaubt auf Grund 
seiner sicherlich groBen Erfahrung sogar eine Schwankungsbreite von ± 15% 
noch als das Gebiet des Normalen bezeichnen zu miissen. Eine Methode mit 
einer Variation von 20% oder gar von 30% kann nur bei ausgiebigen Funk­
tionsstOrungen zur Diagnose fiihren, welche aber bei so hochgradigen Schadi­
gungen auch durch die klinische Beobachtung gegeben ist. Wo liegt die In­
suffizienz des Untersuchungsvorganges? Die Apparate und der technische Teil 
der Methodik sind genug ausgebildet, um mit einer zumindest fiir klinische 
Zwecke hinreichenden Genauigkeit den Energieverbrauch berechnen zu lassen. 
In der Hand guter Untersucher wird der durch die Technik bedingte Febler 
1, 2 oder hochstens 3% betragen. Auch am Menschen, am Versuchsobjekt liegt 
es nicht so sehr. Durch Einhaltung der diatetischen Vorschriften und voll­
kommene Muskelentspannung bei gut geiibter Atmung in mittlerer Temperatur 
ist der Stoffwechsel unschwer auf die als Grundumsatz bezeichnete niedrigste 
Rohe der Kalorienproduktion zu bringen. Mehrfache Untersuchungen bei 
einem und demselben Menschen an verschiedenen Tagen ergeben Schwankungen, 
die nicht groBer sind als 5 %. Wenn daher an einem und demselben Individuum 
Kraftwechselveranderungen auch nur von verhaltnismaBig geringem Umfang 
festgestellt werden, so sind sie immerhin bedeutungsvoll und verwertbar. Un­
befriedigend und insuffizient wird aber die Kraftwechseluntersuchung dann, 
wenn es sich darum handelt, den beim einzelnen Individuum erhobenen Befund 
daraufhin zu beurteilen, ob er normal oder krankhaft zu nennen ist. Man muB 
ibn zu diesem Zwecke mit den Werten vergleichen, welche bei einer Reihe 
von gleichgearteten gesunden Individuen festgestellt wurden. Und hier liegt 
nun die Schwierigkeit. Gesunde und normale Individuen gleicher GroBe und 
gleichen Gewichtes, welche zugleich von demselben Alter und dem gleichen 
Geschlecht sind, zeigen die oben erwahnten groBen Unterschiede in ihrem 
Energieverbrauch. Zwei Ursachen bewirken, daB die Kraftwechselwerte bei 
den dimensional gleichartigen Individuen dennoch so betrachtliche Differenzen 
zeigen, Der eine Grund liegt darin, daB die Menge des atmenden Protoplasmas 
bei verschiedenen Menschen trotz gleichen Korpergewichtes nicht dieselbe 
ist; zum andem beruht es darauf, daB die Stoffwechselintensitat durch die 
jeweilige Konstitution bedingte, individuelle Verschiedenheiten aufweist. Vor­
laufig solI nun iiber den ersten Punkt gesprochen werden. 

Das atmende Protoplasma. und die andel"en Bestandteile 
des Korpers. 

Wieweit die Zahl der Zellen und die GroBe der Zellen das AusmaB des Stoff­
wechsels beeinfluBt, ist ganz unbekannt. Man kann auch keine Angaben machen 
iiber die vergleichsweisen Werte von Zellzabl und ZellgroBe bei Kind und Er­
wachsenen. Die Unkenntnis dieser Verhaltnisse verschleiert man dadurch, 
daB man schlechthin von der Menge des "atmenden Protoplasmas" spricht, 

39* 
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welehe beim Kind selbstverstandlieh kleiner als beim Erwaehsenen ist. Damit 
stellt man eine zweifellose Tatsaehe fest, welehe fiir den Kraftweehsel in erster 
Linie bestimmend ist und das Kind in energetiseher Hinsieht einem kleinen 
Tier gleiehsetzt. Der kindliehe Stoffweehsel zeigt diejenigen Eigentiimliehkeiten, 
welehe aueh dem kleinen (erwaehsenen) Tier im Verhaltnis zum groBeren Tier 
zukommen. Jugendliehkeit und Waehstum treten dagegen vollstandig zuriiek. 
Ein Zwerg ist demgemaB in erster Linie naeh seiner absoluten GroBe zu beur­
teilen und in gleieher Weise ist ein Atrophiker nieht naeh seinem Alter, sondern 
naeh seiner Protoplasmamenge einzureihen. 

Es ist einleuehtend, daB der Stoffweehsel des ganzen Korpers die Summe 
der Zellstoffweehsel darstellt. Doeh zeigt sieh, daB die Hohe des Stoffweehsels 
jeder einzelnen Zelle dureh die Gemeinsehaft weitgehend beeinfluBt wird. Die 
Gesetze, naeh denen dies gesehieht, werden weiter unten besproehen werden. 
Der Stoffweehsel jeder einzelnen Zelle wird in seinem AusmaB dadureh deter­
miniert, daB diese Zelle in einem Organismus von bestimmter GroBe gelegen ist. 
Dieser EinfluB der GroBe der Zellgemeinschaft auf den Stoffweehsel der ein­
zelnen Zelle wird deutlieh, wenn man den Kraftweehsel fiir die Gewiehtseinheit 
Korpersubstanz bei Kind und Erwaehsenem oder was gleiehbedeutend ist bei 
kleinem und groBem Tier vergleieht. Baim kleinen Organismus zeigt sieh, 
daB der Energieumsatz pro Kilogramm Korpergewieht bei weitem hoher ist 
als beim groBen Organismus. Beim Saugling und Kleinkind betragt der Unter­
schied nahezu 100%; der auf 24 Stunden berechnete Grundumsatz pro Kilo­
gramm Korpersubstanz betragt mit ungefahr 60 Calorien das Doppelte des 
Grundumsatzes erwachsener Menschen. Das bedeutet, daB dieselbe Menge 
atmenden Protoplasmas beim Kleinkind dauernd mit der doppelten Intensitat 
den Stoffwechsel oder besser gesagt die Lebensfunktionen durchfiihrt als beim 
Erwachsenen. Die gewohnliche Beobachtung bestatigt, daB dem Kind eine 
bei weitem groBere Vitalitat innewohnt, als dem Erwachsenen, doch wurde 
dies meist als Folge der Jugendlichkeit gedeutet, was in Wirklichkeit eine Folge 
der Kleinheit ist. Die Lebensweise des kleinen Tieres mit seinem rastlosen 
Bewegungsdrang zeigt dies. 

Der Energieumsatz wird gemeinhin aIs ein rein quantitatives Problem aufgefaBt, da 
er nach der Menge der produzierten Warme gemessen wird. Der gewohnliche Sprachgebrauch 
macht aber Unterscheidungen: er nennt den Stoffwechsel manches Mal in seinem Ausma.13 
gesteigert, ein andermal bezeichnet er ihn in seinem Ablauf beschleunigt. Neben derquanti­
tativen Seite gibt es sozllsagen auch eine qualitative Seite, die aber nicht so leicht gesondert 
erfaBt werden kann, da bei der Massung des Gesamtstoffwechsels bzw. des Grundumsatzes 
in beiden Fallen das Ergebnis gleicherweise in ein3r vermehrten Warmeproduktion bestehen 
wird. Zu unterscheiden ware der gesteigerte Stoffwechsel vom beschleunigten nur dann, wenn 
der Organismus bei der Erledigung eines Extrapensums beobachtet wiirde, dessen AusmaB 
energetisch {eststehend und bekannt ware und welches nun das eine Mal iangsamer, bairn 
beschleunigten Stoffwechsel aber, wenngleich in derselben GroBe schneller durchgefiihrt 
wiirde. Solche experimentellen Untersuchungen sind bisher noch nioht angestellt worden. 
In gewisser Hinsicht hnn man aber den ganzen LebensprozeB biologisoh und chemisch 
aIs eine feststehende Stoffwechselaufgabe auffassen und dann hat man den Eindruck, 
daB der Lebensablauf beim Kind bzw. beimkleinenOrganismus inallenseinen Funktionen 
schneller abIauft, so daB man bei der Erhohung des kindliohen StoffwechseIs von einem 
beschleunigten Stoffwechsel sprechen muB. DaB der Stoffwechsel bzw. der Lebens­
prozeB des kleinen Organismus oder Tieres schneller abIauft aIs beim groBen Tier erkennt 
man an der im allgemeinen schnelleren Ersohopfung der Lebenskraft bzw. an der meist 
kiirzeren Lebensdauer. 
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Man hat bis jetzt keine Methode, um die Menge des atmenden Protoplasmas. 
am lebenden Organismus einigermaBen genau feststelIen zu konnen. BesiiBen. 
wir solche Kenntnisse, dann wiirden die Gesetze des Energieverbrauches viel 
leichter zu durchschauen sein. Die Abschatzung der Protoplasmamenge geschieht 
durch die Bestimmung des Korpergewichtes, von dem aber ein variabler, am 
Lebenden nicht bestimmbarer Teil auf energetisch tote Substanz entfiilIt. 1m 
Korpergewicht sind die lebenden Zellen, die Zwischen- und Grundsubstanzen 
(Paraplasma nach Friedenthal), die Speicherstoffe, sowie das Wasser nebst 
den Salzen vereinigt. Uber die energetische Bedeutung dieser Teilstucke ist 
folgendes zu sagen: Das Protoplasma der lebenden ZelIen hat unbestritten 
aIle Eigenschaften lebender, energieverbrauchender Substanz. Seine Menge 
kann, auch an einem und demselben Individuum, verhiiltnismiiBig rasch wechseln, 
wenn sich z. B. durch Funktionssteigerung eine Gewebshypertrophie bzw. 
Hyperplasie entwickelt, oder wenn es durch herabgesetzte Aktivitat oder durch 
Hunger zu einer Atrophie der Organe kommt. Sowohl die epithelialen Paren­
chyme als auch die Bindesubstanzen (z. B. die Knochen) konnen ihren ZeIl­
bestand entsprechend den jeweils verlangten funktionelIen Anforderungen rasch 
iindern, und das gleiche gilt fur die Muskelmasse. Welchen EinfluB solche funk­
tionelle Hypertrophien auf das AusmaB des Grundumsatzes haben, zeigen die 
Untersuchungen von IlzhOfer sowie die von Herxheimer, welch letzterer 
bei Muskeltraining auch nach einigen Ruhetagen Steigerungen des Grund­
umsatzes bis zu 18,80/ 0 uber dem Benedictschen SoIlumsatz fand. Anderer­
seits fanden Martini und Pierach bei Hypotonikern und Asthenikern Minus­
werte des Grundumsatzes ebenfalls im AusmaB bis zu 20% und damber. Der 
Unterschied im Stoffwechsel zwischen beiden in bezug auf Muskelbesitz extremen 
Typen betragt somit 40%, das ist eine Schwankungsbreite, welche fur die klini­
sche Verwertbarkeit der Grundumsatzbestimmung in hohem Mafie die Kontrolle 
der subjektiven Beurteilung erforderlich macht, welche festzustelIen hat, welche 
quantitative Rolle im Korpergewicht etwa Fett oder Muskulatur spielt. 

Eine solche Beurteilung der Korpermasse geschieht durch die Sacratama­
methode von Pirquet, welche neben dem Blutgehalt (sanguis), nicht nur Fett­
bestand (crassitudo) und Wassergehalt (turgor), sondern auch die Menge der 
Muskulatur berucksichtigt. 

Die Quantitat jedes dieser vier Elemente wird in funf Graden zwischen 
extrem vermehrt (i) und extrem vermindert (u) mit den mittleren Qualitaten: 
reichlich (e), durchschnittlich (a) und sparlich (0) vermerkt. 

Der Gehalt an den nicht im eigentlichen Sinne lebenden, von den Zellen 
abgesonderten passiven paraplasmatischen Substanzen zeigt nicht nur in seiner 
absoluten, sondern auch in seiner relativen GroBe eine starke Abhangigkeit 
vom Alter. Dies liegt in der biologischen Bedeutung der Paraplasmierung be­
grundet. Schon von sehr fruhen Entwicklungsstadien an wird ein (immer zu­
nehmender) Teil der einverleibten Nahrung nicht mehr in neue lebendige Zell­
substanz verwandelt, sondern in nicht mehr wachstumsfahige, zu spezielIen 
Zwecken gebaute "Maschinenteile" umgebildet. Je weiter das Leben fort­
schreitet, um so mehr ubernehmen bei den Tieren Fibrillen, die aus dem Proto­
plasma abgeschieden werden, die Funktionen der Formgestaltung, der Bewegung 
und der Reizleitung. Das Paraplasma in den Bindesubstanzen, in der Mus­
kulatur und im Nervensystem arbeitet weit okonomischer, da es von den 
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Funktionen der Fortpflanzung (bzw. Zellteilung) und dei"' Regeneration entlastet 
ist, wahrend die ,zellen neben ihrer speziellen Lebensarbeit noch die Wachstums­
funktion ausuben mussen. Ob das Paraplasma der energetisch lebenden Substanz 
zuzurechnen ist, d. h. ob es in nennenswertem Grade energieverzehrend ist, 
ist bis jetzt noch nicht entschieden. Die Wahrscheinlichkeit spricht aber in dem 
Sinne, daB zumindest im Ruhezustand die sauerstoffverbrauchenden Vorgange 
im Verhaltnis zu den Bedurfnissen der Zellen sehr gering' sind. 

Mit zunehmendem Wachstum bzw. Alter nimmt der relative Gehalt an 
aktivem Protoplasma immer mehr ab, so daB die 1ntensitat des Kraftwechsels 
auch aus diesem Grunde mit zunehmenden Jahren immer geringer wird. Dies 
kommt auf den Kurven von Benedict, auf denen der Grundumsatz, um den 
Faktor der wechselnden Korpermasse auszuschalten, auf eine Flache bezogen 
ist, gut zum Ausdruck. 

Die gespeicherten Brennstoffe, EiweiB, Kohlenhydrat und Fett, werden 
als solche fur energetisch inaktiv angesehen. Auf indirektem Weg konnen sie, 
wie wir weiter unten bei der Besprechung der Plethopyrose und des Luxus­
konsums auseinandersetzen werden, auf die 1ntensitat des Kraftwechsels einen 
deutlichen EinfluB ausuben. Wird EiweiB mit der Nahrung aufgenommen, 
so kann es nur dann als lebendes ZelleiweiB angesetzt werden, wenn Training 
oder Funktionssteigerung eine Gewebshypertrophie ausbildet. Etwas Ahn­
liches tritt nach Hunger oder in der Rekonvaleszenz ein, wenn atrophische 
Gewebsverluste wieder ersetzt werden sollen. Das gleiche gilt fur die Neubildung 
von Zellen beim Wachstum. 1st kein EiweiBhunger werdender Gewebe vor­
handen, so wird das NahrungseiweiB fur die laufenden Bedurfnisse des Grund­
umsatzes mit groBer dynamischer Wirkung verbrannt. Nur ein kleiner Teil des 
aufgenommenen EiweiBes kann gespeichert werden. Ob dieses labile Reserve­
eiweiB Sauerstoff verbraucht, ist noch nicht geklart. Wahrscheinlich gehort 
es nicht zu den atmenden Korpersubstanzen. Sicherlich ohne jeden Energie­
verbrauch sind die abgelagerten Depots von Fett und Zucker. Der Gehalt 
an gespeicherten Brennstoffen vor allem an Fett, ist individuell sehr verschieden, 
so daB die groBen Gewichtsunterschiede, die von Person zu Person bestehen, oft 
vorwiegend hierauf zuruckzufuhren sind. Dieser Faktor unbekannter GroBe er­
schwert die Beurteilung der lebenden Korpermasse in hohem MaBe. Bei dem 
relativ hoheren Nahrungsbedarf des Kindes mit seinem echten Wachstumsansatz 
ist die Menge der gespeicherten Stoffe meist verhaltnismaBig geringer als beim 
Erwachsenen. Besonders zu den Zeiten der Streckung mit ihrer physiologischen 
Magerkeit vieler Kinder ist der durftige Emahrungszustand bzw. der geringe 
Gehalt des Korpers an Fett bei der Berechnung des Normalwertes fUr 
den Grundumsatz in Betracht zu ziehen. Nach AbschluB des Wachstums 
erfolgt die Zunahme des Korpergewichtes vorwiegend durch Einlagerung 
von Fett. 

Ohne jeden Energieverbrauch ist auch jener Anteil der Korpermasse bzw. 
des Korpergewichtes, welcher auf das Wasser und die Mineralstoffe entfallt. 
Der Korper des Kindes ist wasserreicher als der des Erwachsenen. Dieser rela­
tive Wasserreichtum det kindlichen Gewebe ist eigentlich das einzige anato­
mische Substrat der Jugendlichkeit. Die starke Wasseraufnahme der Zellen 
bei der Teilung muG bei den zahlreichen Zellteilungen des wachsenden Organis­
mus im Gesamtwassergehalt zum Ausdruck kommen. 
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Da der kindliche Organismus ein im Aufbau begriffener noch unfertiger' 
Korper ist, so ist sein Gehalt an Mineralstoffen prinzipiell von dem des Erwach­
senen verschieden. Die. Zellen und die Korpersafte werden aus osmotischen 
Grunden wohl dieselbe Menge an Salzen enthalten, aber das Rauptreservoir 
fiirdie Mineralstoffe, die Knochensubstanz, ist beim Kind im Gegensatz zum 
Etwachsenen bei weitem nicht so entwickelt und ausgebreitet, so daB deutlicbe 
quantitative Unterschiede bestehen. DaB der Mineralstoffgehalt in der Korper.! 
masse ins Gewicht fallt ist nicht verwunderlich, wenn manbedenkt, daB er 
ungefahr 5 0/ 0 des Korpergewichtes betragt, daB also z. B. ein 20 kg schweres 
Kind 1 kg SaIze in seinem Korper beherbergt. Der verminderte Mineral­
stoffgehalt wird besonders bei der Rachitis in Riicksicht zu zieben sein. 
Auch die Durchfalle der Atrophiker geben zu betrachtlichen Mineralverlusten 
AnlaB. 

GroBe individuelle Differenzen und auch betrachtliche Altersunterschiede 
bestehen im Gehalt des Korpers an den energetisch inaktiven Substanzen und 
miissen zum Teil fiir die unterschiedliche Rohe des Grundumsatzes verant­
wortlich gemacht werden. Da ihre Menge aber jeweils im lebenden Organismus 
nicht annahemd genau festzustellen ist, so bedeutet dies einenFaktor unbe-. 
kannter GroBe, welcher eine Beurteilung geringer Abweichungen yom normal en 
Stoffwechsel sehr erschwert bzw. unmoglich macht. 

Die energetiscben Gesetze des GrunduDlsatzes. 
Wenn man die quantitativen GesetzmaBigkeiten des Energieverbrauches 

aufklaren will, so muB man den Stoffwechsel kleiner und groBer Individuen 
vergleichen, eine Angelegenhelt, welche fiir den Padiater sehr naheliegend ist., 
Damitaber der energetisch unbekannte EinfluB der Jugendlichkeit ausgescbaltet 
ist und 'um auBerdem ausgiebige GroBendifferenzen zu erhalten, so zieht man: 
zum Vergleiche am besten kleine erwachsene Saugetiere heran. Dabei wird 
man zunachst finden, daB der kleine Organismus einen absolut geringeren Stoff­
wechsel hat als der groBe Organismus, was ja ohne weiteres klar ist.We.nn mart 
nun den Stoffwechsel pro Kilogramm Korpergewicht berechnet, so ergibt sich 
fiir kleines und groBes Tier nicht der gleiche Wert, sondem der Energieumsatz 
ist beim kleinen Organismus betrachtlich hoher als beim groBen Korper; daraus 
geht hervor, daB der Energieumsatz in keiner einfachen Proportionalitat zur 
Korpermasse steht. Bergmann und nach ihm Rubner verglichen die Korper­
oberflachen kleiner und groBer Tiere und fanden, daB die Stoffwechselwerte 
dieselben Unterschiede zeigen wie die Korperoberflachen. Rubner griindete 
auf diese Tatsache sein energetisches Oberfiachengesetz, welches besagt, daB 
der Energieumsatz bzw. die Warmeproduktion der Korperoberflliche propor­
tional sei, weil die Korperoberflache das AusmaB des Warmeverlustes bedinge. 
Eine solche Richtung des Gedankenganges stellt die Warmeproduktion unge­
biihrlich in den Vordergrund, wie wenn sie den Zweck des Stoffwechsels dar­
stelle; der Zweck des Stoffwechsels ist aber die Unterhaltung der Lebensvorgange,. 
wahrend die dabei gebildete Warme mir den Endzustand und gewissermaBen 
ein Abfallsprodukt der umgesetzten Energien bedeutet. Sowohl theoretische 
.Bedenken als auch praktische Unstimmigkeiten haben zahlreiche Forscher 
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veranlaBt, das Oberfliichengesetz zugunsten der allgemeineren energetischell 
Flachenregel aufzugeben. Die energetische Flachenregel (RoBlin, Pirquet, 
Pfaundler) stellt zunachst ahnlich wie das Oberflachengesetz die Tatsache fest, 
daB der Stoffwechsel verschieden groBer Organismen sich nicht dem Gewich t 
bzw. dem Korpervolumen proportional verhalte, sondern entsprechend von 
FlachenmaBen, welche am Korper gemessen oder errechnet werden konnen, 
wofiir das Sitzhohequadrat nach Pirq uet ein Beispiel abgibt (Nobel und 
Rosenbliith, Becher und Relmreich). Die Korperoberflache steUt nur 
einen Spezialfall einer solchen Flache dar. Das Grundprinzip der Flachenregel 
ist darin gelegen, daB der Stoffwechsel nicht der Masse schlechthin proportional 
verlauft, sondern rechnerischen Werten ungefahr entspricht, welche als 2/3 Potenzen 

[=(V)2] der Masse abgeleitet werden konnen (Durig). Mathematisch sind 
solche 2/3 Potenzen FlachenmaBen gleichzusetzen. Diese Flachenbeziehung des 
Stoffwechsels ist eine unleugbare Tatsache, die bisherigen Erklarungen sind abel' 
bloBe Rypothesen, welche die gegebenen Beziehungen nicht befriedigend auf­
klaren konnen. 

Bei gesunden 1ndividuen laufen die zahlenmaBigen Werte fur die Oberflachc 
und die 2/3 Potenz des Gewichtes im allgemeinen parallel. Deshalb ist auch 
die Entscheidung, ob das Oberflachengesetz oder die Flachenregel zutreffend 
ist, schwer zu fallen. Ein klares und eindeutiges Urteil lieBe sich nur in jenen 
Fallen abgeben, wo eine Kongruenz zwischen Oberflachenwert und 2/3 Potenz 
der Masse durch die Besonderheit der Proportionen mangelt. Eine solche Ver­
schiebung wurde am lebenden Menschen kunstlich dadurch hergestellt, daB 
ein oder beide Beine mit einer breiten Gummibinde hoch oben so fest umschnurt 
wurden, daB die BlutgefaBe vollstandig komprimiert wurden, wodurch ein 
betrachtlicher Teil der Korpermasse d. h. das Gewebe des Beins aus der Zirku­
lation bzw. von der allgemeinen Warmebildung ausgeschaltet wird, wahrend 
die nervose Funktion der Raut weiter besteht. Es werden von der Oberflache 
des abgebundenen Beins aIle sensiblen Qualitaten weiter wahrgenommen und 
die Wirksamkeit thermischer Reize auf den Stoffwechsel besteht fort. 1st der 
Kraftwechsel eine Funktion der Oberflache, so muB er trotz Abschnurung 
unvermindert groB bleiben, ist er aber eine Funktion der Korpermasse, so muB 
er entsprechend der Gewebsverminderung verringert sein. Tatsachlich fallt 
der Grundumsatz wahrend der Umschnurung ab und zwar im Verhii1tnis zur: 
Verkleinerung der Korpermasse, womit dargetan ist, daB nicht die K6rper­
oberflache der bestimmende Faktor fur die Warmebildung ist, sondern die 
Korpermasse in ihrer Flachenfunktion (V Gewicht2). 

Die Grundlage der Sonderstellung des kindlichen Kraftwechsels ist in del' 
stereometrischen Tatsache gelegen, daB sich bei Veranderungen in der GroBe 
analog gebauter Korper das Verhaltnis zwischen (Ober)flache und Volumen 
verschiebt. Je kleiner der Korper urn so groBer ist die (Ober)flache im Verhaltnis 
zur Masse. Mit der Veranderung der Dimensionen wechselt die OberfIache 
nach der 2. Potenz, wahrend das Gewicht bzw. das Volumen sich nach del' 
3. Potenz verandert. Auf diesen Verschiebungen im AusmaB der Organe mit 
Flachenfunktionen und der parenchymatosen Organe beruht eine groBe Zahl 
von physiologischen Besonderheiten des kindlichen Organism us. 
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Wir haben wenig Grund an der Richtigkeit der allgemeinen FIachenbeziehung 
des Stoffwechsels zu zweifeIn. Wir konnen sie aber nur all'! eine empirische Tat­
sache feststellen, jede Erklarung (z. B. die der Abhangigkeit aIler Stoffwechselvor­
gange von "inneren" Membranen und Flachen) ist vorlaufig noch hypothetisch. 
Immerhin zeigt aber auch die energetische Flachenregel eine Reihe von Durch­
brechungen und Ausnahmen, die ausgiebigste z. B. im Sauglingsalter, so daB 
es nicht an Versuchen gefehlt hat, die kausale FIachenbeziehung des Stoffwechsels 
vollstandig abzulehnen und andere KorpermaBe als bestimmend fUr die GroBe 
des Umsatzes anzunehmen. So z. B. hat Gruber ein groBes Beweismaterial 
dafur erbracht, daB der Energieverbrauch einer Person in der Zeiteinheit gerade 
proportional der Korperlange und umgekehrt proportional der GroBe des mitt­
leren Querschnittes ist. Bei gleicher Statur sei der Energieverbrauch auf einen 
Zentimeter der KorperIange vom Beginn des schulpflichtigen Alters bis hoch 
ins Greisenalter hinauf konstant. Gruber glaubte schlieBen zu konnen, daB 
die GroBe WjL (tagliche Gesamtcalorienproduktion: Korperlange in cm) ein 
angeborenes wahrscheinlich genotypisches Merkmal ist, das mit der genotypisch 
bedingten Statur in enger Korrelation steM. Wenn gleichzeitig eine Flachen­
korrela tion und eine Langenkorrela tion des Stoffwechsels ne beneinander bestehen, 
so setzt dies eine altersbedingte Staturanderung voraus (Ullrich). Diese soIl 
sich beim wachsenden Menschen in der Weise vollzieben, daB die Korper­
lange nicht wie es die stereometrischen Gesetze fur ahnliche Korper fordem 
im Verhaltnis zur Quadratwurzel aus FlachenmaBen zunimmt, sondem direkt 
proportional Gl 

Die erwahnte Ausnahme von der Flachenbeziehung des Stoffwechsels im 
Sauglingsalter ist so groB, daB Benedict und Talbot schon im Jahre 1914 
einen Zusammenhang des Grundumsatzes mit dem Rubnerschen Oberflachen­
gesetz ablehnten. Nicht nur beim Neugeborenen ist der Stoffwechsel uner­
wartet niedrig, sondem auch beim Saugling sind die Werte fur die Calorien­
produktion viel geringer als nach Pi zu erwarten ware. Je junger ein Saugling 
ist um so weniger entspricht sein Stoffwechsel der FIachenregel. Es braucht 
fast das ganze erste Lebensjahr bis der Stoffwechsel des Sauglings die relativen 
Werte der iibrigen Altersgruppen erreicht hat. Nur zum geringen Tell konnen 
auBere Einfliisse maBgebend sein und diese werden auch nur in der allerersten 
Lebenszeit bedeutungsvoll werden, z. B. der Hungerzustand wahrend des Geburts­
vorganges, Unterkiihlung und mangelnde Warmeregulation. Das Verhalten 
der zahlreichen Einzelbeobachtungen ist so gleichmaBig und ubereinstimmend. 
daB es als gesetzmaBig angesehen werden muB. Aus kurvenmaBigen Dar­
stellungen geht deutlich die GroBe der Stoffwechselverringerung hervor; wahrend 
im spateren Kindesalter pro m2 Korperoberflache ungefahr 1000 Calorien in 
24 Stunden an Warme produziert werden, weisen die Neugeborenenzahlen 
nur 600 und 700 Calorien auf; erst mit zunehmendem Wachstum hebt sich 
allmahlich der (relative) Energieumsatz, um im Alter von einem Jahr den 
hochsten Wert von durchschnittlich ungefahr HOO Calorien zu erreichen. Bei 
manchen Kindem wird dieser Wert noch weit uberschritten, was wiederum 
eine Durchbrechung der energetischen Flachenregel bedeutet. 
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Wir haben bis jetzt keine befriedigende Erklarung 'flit. ~das besondere Ver­
halten des Grundumsatzes, im Sauglingsalter. DieVermutung von Klein, 
E. Miiller und Steuber, daB die von Benedict und Talbot festgestellten 
Kraftwechselwerte durch methodische Fehler zu' niedrig ermittelt wurden, 
diirfte nicht aufrecht zu erhalten sein, denn Gruber bzw. Ullrich konnten 
die niedrigen Werte von Benedictund Talbotdurch eine groBe Untersuchungs­
reihe bestatigen. Kaup und Grosse gIauben hinwiederum, daB ein relativ 
geringerer Gehalt des Sauglings an atmendem Protoplasma den groBen Uri.ter­
schied zwischen dem Kraftwechsel des Erwachsenen und dem im ersten Lebens~ 
jahr erklaren konne. Da das spezifische Gewicht des Sauglings in den ersten 
Lebensmonaten kaum iiber 1000 betrage, wahrend es beim Erwachsenen im 
Mittel 1040 erreiche, sei der Anteil an aktiver Protoplasmasubstanz beim Neu'­
geborenen und Saugling um etwa 30% niedriger einzuschatzen als beim Er­
wachsenen. Bei Beriicksichtigung dieser Verwasserung des atmenden Gewebes 
komme man auch beim Neugeborenen zu Werten, welche fast genau dem Er­
wachsenenwerte entsprachen. Da das spezifische Gewicht, zusammengesetzt 
aus ganz differenten Geweben, wie Knochen, Muskel, Parenchym, Fett usw., 
keinen brauchbaren MaBstab fur die Menge der sauerstoffverzehrenden EiweiB­
verbindungen abgibt und iiberdies Pfaundler zu anderen Ergebnissen beziiglich 
der Korperdichte kommt wie Kaup und Grosse, kann deren Erklarungs­
versuch unter Zuhilfenahme des spezifischen Gewichtes nur wenig beIriedigen, 
wahrend die Annahme eines quantitativen Unterschiedes in der Menge des 
atmenden Protoplasmas bestechend ist. 

Moglicherweise hangt das abweichende Verhalten des Sauglingsstoffwechsels 
von den allgemeinen Stoffwechselgesetzen mit Umstellungen zusammen, welche 
beim Ubergang yom fetalen zum extrauterinen Leben eintreten. 1m Uterus 
hat der Fetus einen Energieumsatz, welcher in seiner Intensitat den des miitter­
lichen Gewebes nur wenig iibertrifft. Seine Warmebildung entspricht etwa 
der eines miitterlichen Organs, und ist somit relativ gering, was fiir die rasche 
Abwalzung der im Stoffwechsel erzeugten Warme und fiir die Vermeidung 
einer Warmestauung sicher bedeutungsvoll ist. Nach der Geburt erreicht der 
kindliche Organismus nur langsam jene hohere Intensitat der Verbrennungen, 
welche seiner Gewebsmasse als selbstandigem Individuum entsprechend der 
energetischen Flachenregel zukommt. Wieweit dieses Verhalten durch die 
Einwirkung und Entwicklung der miitterlichen und kindlichen Schilddriise 
geregelt wird, muB dahingestellt bleiben, ebens.o wissen wir nichts Sicheres 
dariiber, ob die kindliche Schilddriise an der relativ hohen Stoffwechselinten­
sitat im 2. und 3. Lebensjahr beteiligt ist (Benedict). 

Der energ .. tische Einfln6 der J ng~ndlichkeit. 
Wenn man die Einfliisse aufzahlt, welche die Stoffwechselintensitat jeder 

einzelnen Zelle bestimmen, so denkt man beim Kind in erster Lillie an die Jugend. 
lichkeit. Man hat den Eindruck, daB die Jugendlichkeit, welche auf vielen 
Gebieten ein Charakteristikum des kindlichen Orgariismus darstellt, auch in 
energetischer Hinsicht von besonderer Bedeutung sein miistle. Doch beruht 
dies auf einem TrugschluB. Wir haben schon auseinandergesetzt, daB fur das 
AusmaB des kindlichen Energieverbrauchs vor allem die Kleinheit des Korpers 
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ausschlaggebend ist. Das Kind hat einen pro Kilogramm Korpergewicht er· 
hOhten Grundumsatz, nicht weil diese Zellmasse jugendlicher ist als beim Er­
wachsenen, sondern weil sie in einem kleinen Organismus steckt. Das erwachsene 
Kleintier zeigt dieselbe Stoffwechselsteigerung der Gewichtseinheit. DaB 
jugendliche Zellen innerhalb des Korperverbandes einen nennenswert hoheren 
Stoffwechsel hatten als reife Zellen, dafiir haben wir noch keinen einwandfreien 
Beweis. Auch die in vitro Versuche von Morawitz, von War burg und von 
Grafe, welche (in Analogie zur klinisch feststellbaren Stoffwechselsteigerung 
bei Leukamien usw.) fur isolierte junge unreife Elutzellen einen hoheren 
Sauerstoffverbrauch fanden als fur die normalen Zellen des gesunden Elutes, 
scheinen nicht absolut schliissig, weil nicht vollkommen vergleichbare Elemente 
einander gegenuber gestellt wurden. Denn die normalen Erythrocyten sind 
unvollstandige Zellen ohne Kern, mit einer herabgesetzten Intensitat ihres 
Eigenlebens, wodurch sie eben zu brauchbaren Vehikeln des Sauerstoffs werden, 
da sie nur wenig von dem ihnen zum Transport anvertrauten Stoff fUr den eigenen 
Verbrauch benotigen. Auch die segmentkernigen Leukocyten des normalen 
Elutes scheinen keineswegs als Paradigmen fiir reife Zellen mit normaler Stoff­
wechselhohe geeignet zu sein, da die starke Kernschrumpfung und Austrocknung 
moglicherweise mit einer Herabsetzung der energetischen Lebensintensitat 
verbunden sein konnte. 

Es ist wohl moglich, daB jugendliche Gewebselemente einen intensiveren 
Stoffwechsel haben als altere Zellen, aber es ist hiefiir bisher noch kein.ciu­
deutiger Beweis geliefert worden. Fur den Gesamtkorper kommt in dieser 
Beziehung noch in Betracht, daB bei der kurzen Lebensdauer der meisten 
Zellarten der Korper des Kindes genug "alte" Zellen und der Korper des Er­
wachsenen immer auch viele junge Zellen enthalt. 

Der energetische Einflu.f3 des Wachstums. 
Ein weiterer Faktor welcher die Intensitat des Zellstoffwechsels erhoht 

und welcher nur dem kindlichen Organismus eigentumlich ist, ist das Wachs­
tum. Wir wollen dabei das Wachstum als eine Vermehrung des Zellbestandes 
des Korpers auffassen. Es ist wahrscheinlich, daB diese Zellvermehrung bzw. 
der Akt der Zellteilung, welche zur Zellvermehrung fiihrt, eine Energie ver­
brauchende Leistung darstellt, und daB sie mit einer Steigerung des Stoff­
wechsels einhergeht. Klinisch tritt aber diese Erhohung des Stoffwechsels 
nicht deutlich in Erscheinung. Wenn man bedenkt wie langsam und unmerk­
lich das Wachstum vorsichgeht, wird es nicht wundernehmen, daB auch der 
Aufwand hierfiir der Beobachtung entgeht. Die augenblickliche Leistung ist 
gering, und erst durch die andauernde Summation kleinster Zuwachse wird 
das Endergebnis zustande gebracht. Die in jedem Augenblick erforderlichen 
Wachstumskosten sind so gering, daB sie als solche gesondert kaum erfaBt werden 
konnen. Fiir einen Stoffwechselsteigernden EinfluB des Wachstums spricht 
die maBige Erhohung des Energieverbrauches, welche sich bei einer Gegenuber­
stellung des relativen kindlichen Kraftwechsels mit dem des Erwachsenen zu­
gunsten des wachsenden Organismus ergibt. Wenn man die auf eine Flache 
(Korperoberflache, Sitzhohequadrat) bezogenen Grundumsatzwerte nach dem 
Alter anreiht, so zeigen die ersten Lebensjahre deutlich hohere Zahlen als die 
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spii;teren Jahre des Menschen. 1m zweiten Lebensjahr ist der relative Stoff­
wechsel am intensivsten (oft um 20-25% erhOht) und fallt dann allmahlich 
bis zur Pubertat hin ab, um mit der Erreichung der endgultigen KorpergroBe 
fur das gauze ubrige Leben ziemlich konstant zu bleiben. Wir sehen in diesem 
Verhalten hauptsachlich ein Abbild der immer geringer werdenden Wachs­
tumsintensitat; die Jugendlichkeit scheint dabei eine viel geringere Rolle zu 
spielen, da nach dem Aufhoren des Wachstums trotz zunehmenden Alters 
kein weiteres Absinken des (relativen) Stoffwechsels eintritt, zumindest nicht 
mit derselben Deutlichkeit wie wahrend der Wachstumsperiode. Wie freilich 
die verhaltnismaBig niedrigen Stoffwechselwerte im ersten Lebenshalbjahr 
damit in Einklang zu bringen sind, muB vorIaufig dahingestellt bleiben. 

Auch hier ist wieder an die Verhaltnisse beim erwachsenen Zwerg zu erinnern, 
dessen Stoffwechsel etwas niedrigere Werte zeigt, als der eines gleich dimen­
sionierten oder gleich schweren Kindes. Der (allerdings geringe) Aufschlag beim 
Kind ist wahrscheinlich auf Kosten der Wachstumstatigkeit zu buchen. 

Das Wachstum schreitet nicht andauernd mit derselben Intensitat fort; 
es wechseln Zeiten umfangreicherer Zellteilung mit Perioden vorwiegender 
Speicherung ab, Fiille und Streckung folgen aufeinander. Auf den Kurven, 
welche durch die Versammlung der Stoffwechselwerte einer groBen Zahl von 
Kindern zustande kommen, treten aber Perioden erhohten Energieumsatzes 
nicht hervor, welche etwa die Zeiten der Streckung mit der vermehrten Wachs­
tumsarbeit markieren wiirden. Leider fehlen lange fortgefiihrte Individual­
kurven, welche die ganze Dauer der Kindheit umfassen; sie miiBten die energe­
tischen GesetzmaBigkeiten des Wachstums, soweit es yom Alter oder von auBeren 
Einfliissen, etwa denen der Jahreszeit, abhangig ist, klar zum Ausdruck bringen. 
Eine groBe Zahl von Stoffwechseluntersuchungen betrifft das Pubertatsalter, 
die Zeit des groBten Wachstums. Die meisten Autoren (Du Bois, Talbot, 
Gottche) fanden bei der Mehrzahl ihrer Versuchskinder genug deutliche Steige­
rungen des Grundumsatzes und zwar besonders bei jenen Kindern, welche 
VergroBerungen der Schilddriise aufwiesen. Ein Teil der Stoffwechselsteige­
rung wahrend der Pubertat ist vermutlich auf den direkten EinfluB der ver­
groBerten Schilddriise zu beziehen, ein anderer Teil mag aber vielleicht auf 
Kosten der vermehrten Wachstumstatigkeit zu setzen sein. 

Die Speichernng und die PlethopYl'ose. 
Obwohl die gespeicherten Nahrungsstoffe als totes Reservematerial, welches 

nicht Sauerstoffverzehrend ist, deponiert werden, so konnen sie doch auf indi­
rektem Weg die Hohe des Stoffwechsels in ausgiebiger Weise beeinflussen. 
Die Menge des gespeicherten Materials, oder klinisch ausgedriickt, der Ernah­
rungszustand ist fur das AusmaB des Energieverbrauches bedeutungsvoll. 
Die Zellen richten die GroBe ihres Aufwandes nach der Menge der gespeicherten 
Reservestoffe ein. Sind die Speicher durch langer dauernde reichliche Nahrungs­
zufuhr gefiillt, so lebt die Zelle aus dem vollen und der laufende Umsatz ist groB. 
Sind die Depots weniger gefullt oder leer, so wird der Kraftumsatz sparsam 
sein. Folgende Beobachtung zeigt dies. Wenn man bei einem Kind nach einer 
Reihe von Tagen, an denen eine knappe Erhaltungskost (mit Gewichtsstillstand) 
gegeben worden war, die tagliche Nahrungsmenge verdoppelt, wahrend die 
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qualitative Zusammensetzung der Kost unverandert bleibt, so steigt der Ruhe­
Niichternumsatz stetig an, um sich nach etwa 2-3 Wochen auf einem hoheren 
Niveau annahernd gleichbleibend einzustellen; diese Steigerung des Grund­
umsatzes betragt ungefahr 20% gegeniiber dem Wert wahrend der Periode 
der knappen Kost. Nach Reduktion der Nahrungsmenge auf die urspriingliche 
Erhaltungskost sinkt der Ruhe-Niichternumsatz wieder langsam ab, um im Ver­
lauL von 14 Tagen das Anfangsniveau zu erreichen. Eine solche wechselseitige 
Einstellung von Ruhe-Niichternumsatz und gereichter Nahrungsmenge wird 
in geringerem MaBe auch dann beobachtet, wenn die Koststeigerungen weniger 
bedeutend sind. Bei stufenweiser Vermehrung der Nahrungszufuhr kann man 
auch eine entsprechende stufenweise Erhohung des Ruhe-Nuchternumsatzes 
feststellen. Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daB sich Nahrungsmenge 
und Grundumsatz immer in ein bestimmtes Gleichgewichtsverhaltnis ein­
stellen; jede andauernde Steigerung der Nahrungsmenge erhoht den Stoffwechsel 
auch im Niichternumsatz. Dementsprechend geht im Hunger der Grundumsatz 
auf niedrigere Werte herunter. Saiki bzw. Takahira konnten (am Erwach­
senen) bei zwolftagigem Fasten eine Senkung des Grundumsatzes um 19% 
beobachten; bei 30 Tage wahrender Nahrungsenthaltung betrug die Herab­
setzung des Stoffwechsels 32 %. 

Mit der zunehmenden Fullung der Speicher erhoht sich also auch die Zer­
setzung der Nahrungsstoffe. Die starkeren Grade dieser durch reichliche 
Nahrungsaufnahme bedingten Stoffwechselsteigerung waren schon lange bekannt 
als sogenannte Luxuskonsumption, das ist eine erhohte Verbrennung der Zelle 
iiber ihren gewohnlichen Bedarf hinaus, uber ihren Energiebedarf, wie er bei 
maBig reichlichem KostmaB ermittelt wird. Da man eine solche Stoffwechsel­
steigerung fur unnutz hielt, wahlte man die Bezeichnung Luxusverbrennung. 
Es wird weiter unten ausgefiihrt werden, welche Bedeutung der Luxuskonsum 
fur die Lebensvorgange besitzt. Hier muB auf seine Bedeutung als Schutz­
mittel gegen Uberfettung bei zu reichlicher N ahrungszufuhr hingewiesen werden, 
wenn das Regulativ der Nahrungsaufnahme, der Appetit irregeleitet ist. 

Die Stoffwechselsteigerung der Luxuskonsumption ist am hochsten, wenn 
der UberschuB der Nahrung aus EiweiB besteht. Bei uberreichlicher Aufnahme 
an Kohlenhydraten ist diese Warmeiiberproduktion viel geringer. Noch geringer 
1St sie bei Fettzufuhr. In Versuchen an Kindern fanden Helmreich und 
W agne r bei vorwiegender EiweiBmast eine Steigerung des Grundumsatzes 
um etwa 20%, bei Zuckerzulage erhohte sich der Stoffwechsel um ungefahr 
15%, aber auch bei Fettzulage konnte eine Vermehrung der Verbrennungen 
um etwa 10 0/ 0 festgestellt werden. 

Es soIl noch kurz darauf hingewiesen werden, daB eine engere Beziehung 
zwischen der Schilddriise und der Luxuskonsumption zu bestehen scheint. 
Eckstein und Grafe fanden, daB bei Hunden, welche die Fahigkeit zur Luxus­
verbrennung besitzen, diese Fahigkeit verloren geht, wenn die Schilddriise 
entfernt wird. Die Fahigkeit der Schilddriise, die Verbrennungen im all­
gemeinen zu steigern, ist die Vorbedingung fur die dynamische Wirkung der 
Nahrungsmittel. 

Vom energetischen Standpunkt ist die Luxusverbrennung eine Verschwen­
dung. Fiir den nngestorten Ablauf des Lebensprozesses bietet aber dieser Kraft­
uberschuB mehr Sicherheit als eine sparsam gefiihrter Energiehaushalt. Viele 
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1!)lnktionen, die iiber die bloBe Erhaltung des Organismus hinausgehen, haben 
einen kraftvollen Stoffwechsel zur Voraussetzung. Der Saugling, der nur soviel 
Nahrung erhalt, als er fiir Grundumsatz und Leistungszuwachs braucht, bringt 
keinen Wachstumszuwachs zustande. Bei knapper Kost werden die Sekrete 
nur in sparlicher Menge und von schwacher Wirksamkeit gebildet. Auch die 
Bildung der Immunkorper, welche gewissermaBen Luxusprodukte darstellen, 
und die Uberwindung von Infekten gelingt leichter bei gewohnheitsmaBiger 
reichlicher Calorienzufuhr. Alles was das Leben schiitzt und leistungsfahig 
macht ist an einen lebhaften Stoffwechsel gekniipft. Bisher war die Frage der 
Nahrungszufuhr yom energetischen Standpunkt allein betrachtet worden. 
Von gleicher Wichtigkeit sind aber auch die anderen biologischen AuBerungen 
der Energieverwendung. 

Die klinische Bedeutung dieser Verhaltnisse tritt beispielsweise in folgenden 
Beobachtungen iiber die Heilung der Tuberkulose zutage, wobei man sich vor 
Augen halten muB, daB sich die Folgen einer Mast nicht nur im Gewichtsansatz 
aufiern, sondern auch im Auftreten einer Stoffwechselsteigerung: Fiihrten wir 
einem tuberkulosen Kind (mit Heilungstendenz) nach einer Periode knapper 
Ernahrung, wahrend welcher sich der Grundumsatz auf eine bestimmte niedrige 
Lage eingestellt hatte, nunmehr durch 2-3 Wochen groBere Nahrungsmengen 
zu, so erhob sich der Grundumsatz wahrend dieser Zeit allmiihlich auf ein hoheres 
Niveau, welches um 20 0/ 0 und mehr gegen das Niveau des Ruhe-Niichtern­
umsatzes bei knapper Kost gesteigert war. Damit haben die Zellen die Fahig­
keit und die Bereitschaft zu alimentar bedingten Leistungssteigerungen be­
wiesen. Anders verhielten sich Falle von Tuberkulose, deren Katamnese das 
Fehlen einer Heilungstendenz ergab. Fiihrt man bei einem solchen Kind die­
selbe Funktionspriifung durch, so zeigt sich, daB auf die reichliche Nahrungs­
steigerung eine Stoffwechselsteigerung nicht oder zumindest nicht mit der­
selben Eindeutigkeit eintritt. Und doch zeigen meist auch diese Kinder einen 
der Nahrungszufuhr entsprechenden Gewichtsanstieg. Bei einem solchen Kind 
hat die Mast nur einen teilweisen Erfolg, es tritt Speicherung ein, die Stoff­
wechselsteigerung aber bleibt aus. Bei der HeHung der Tuberkulose durch 
fortgesetzte reichliche Nahrungszufuhr liegt das therapeutisch wirksame Agens 
nicht so sehr in der Speicherung toter Reservestoffe, denen als solchen eine 
.direkte Wirkung auf den Krankheitsverlauf wohl kaum zukommen kann, der 
Heilfaktor ist vielmehr die Gleichzeitig auftretende Stoffwechselsteigerung, 
fiir welche wir das Wort Plethopyrosis vorgeschlagen haben, da eine vermehrte 
Verbrennung (nv(lwlJIS') von Nahrungsstoffen dieser Erscheinung zugrunde 
liegt. Wahrend das Wort Luxuskonsum die energetische Seite der alimenti1ren 
Stoffwechselsteigerung in Betracht zieht, soll mit einem neuen Wort, dem Wort 
Plethopyrose, darauf hingewiesen werden, daB sich eine abundante Kost von 
der Erhaltungsdiat noch durch andere biologische AuBerungen unterscheidet 
als lediglich nur durch Mehrproduktion an Warme bzw. Mast. Der Begriff 
Luxuskonsum geht von der Unniitzlichkeit der Stoffwechselsteigerung aus, 
wahrend ein neues Wort diesen unzutreffenden tendenziOsenlnhalt beseitigen soll. 

DaB das AusmaB des Grundumsatzes nicht nur von der Quantitat der in 
den Vortagen aufgenommenen Nahrung abhangig ist, sondern auch von der 
qualitativen Beschaffenheit der Kost beeinfluBt wird, geht aus vielen Unter­
suchungen hervor. So fanden Bernstein und Falta, daB eine Verminderung 
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des EiweiBgehaltes der Nahrung neben einer Anderung des respiratorischen 
Quotienteri auch eine Erniedrigung des Grundumsatzes nach sich zieht. Krogh 
und Lindhard bestimmten den Grundumsatz bei einer eiweiBarmen Kost, 
deren Zusammensetzung aus Kohlenhydraten und Fett in weiten Grenzen 
schwankte. Sie beobachteten dabei, daB der Grundumsatz bei einem RQ von 
0,8-0,9 einen niedrigsten Wert besitzt, bei hauptsachlicherFettzersetzung 
(RQ = 0,71) gegenuber diesem Wert aber um etwa 6%, bei uberwiegender 
Kohlenhydratverbrennung um etwa .3% gesteigert ist. Full und Herbst 
untersuchten bei zwei Versuchspersonen, welche in dreitagigen Perioden mit 
reiner Kohlenhydrat- und reiner Fleischdiat versehen wurden, den Ruhe-Nuch­
ternumsatz. Bei reiner Kohlenhydratkost war der Grundumsatz gegenuber 
einer gemischten Kost mit bereits vorwiegender Kohlenhydratzersetzung um 2% 
erhoht. Reine Fleischkost steigerte den Grundumsatz gegenuber gemischter Kost 
um 41/2 bzw. 3%. Ahnliche Beobachtungen wurden von Wishart gemacht. 

Der Einflu.6 der Temperatur nnd der Kraftwechsel 
im Fit'ber. 

Wenn man den EinfluB der Temperatur auf die Hohe des Grundumsatzes 
untersucht, so muB man zwischen der Umgebungstemperatur und der Korper­
temperatur einen strengen Unterschied machen. Zuerst soll nun uber die Wir­
kung der AuBentemperatur gesprochen werden. Da der Mensch ein mono­
thermer Warmbluter ist, fur den die Erhaltung einer gleichbleibend hohen 
Korperwarme eine Lebenswichtigkeit darstellt, muB er uber Regulationen ver­
fUgen, welche trotz wechselnder Umweltsbedingungen den Warmebestand 
des Korpers in engen Grenzen unverandert erhalten. Soweit diese Regulationen 
die Warmebildung d. h. die Verbrennungen betreffen, werden sie chemische 
Warmeregulation genannt, soweit sie die Warme a b gab e regeln, heiBen sie 
physikalische Warmeregulation. 

Der Korper gewinnt durch seinen Stoffwechsel meist soviel Warme, daB er 
al1t)h bei kuhler Umgebungstemperatur seine normale Eigenwarme leicht er­
halten kann. Dies gilt sowohl fur den tatigen Organismus als auch fur den 
ruhenden Korper. Es bedarf schon sehr tiefer AuBentemperaturen, daB wegen 
zu schnellen Warmeverlustes die normale Korperwarme nicht beibehalten werden 
kann und der Tod durch Erfrieren eintritt. 

Die bei Kalte und bei Warme in Aktion gebrachten Vorrichtungen der 
physikalischen Warmeregulation, welche die Geschwindigkeit des Warme­
abflusses regeln, sind die prinzipiell gleichen, siebestehen einerseits im Spiel 
der Hautcapillaren, welche wie ein Kuhlrohrensystem wirken und andererseits 
in der warmebindenden Kraft der Wasserverdunstung. Die physikalische Warme­
regulation ruht nie, sie lOst zwar bei gewissen "mittleren" Temperaturen (30 0 

bis 33 0), welche je nach Gewohnheit individuell verschieden sind, fUr den Korper 
keine Empfindungen aus, bei hoheren Temperaturen ist sie mit Hitzegefiihl, 
bei niedrigeren Temperaturen mit Kaltegefiihl verknupft. 

Das Spiel der physikalischen Warmeregulierung beeinfluBt praktisch ge­
nommen die Hohe des Grundumsatzes nicht. 

Umstritten ist die Frage der chemischen Warmeregulation, die Frage, ob 
im ruhenden niichternen Organismus durch Anderungen in der Umgebungs-
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temperatur Stoffwechselanderungen bewirkt werden. GeBler weist mit Recht 
darauf hin, daB in dieser Angelegenheit die Interpretation des Begrilles Ruhe 
von graBter Bedeutung ist. Die engste und allein eindeutige Fassung des Begriff­
inhaltes der chemischen Warmeregulation miiBte besagen, daB es unter dem 
EinfluB des auf Nervenbahnen fortgeleiteten Kaltereizes zu einer Stoffwechsel­
steigerung lediglich mit dem Effekte der Warmebildung kommt und zwar in 
vollkommen ruhenden Zellen, ohne daB dabei eine spezifische Funktion auf­
tritt. Diese Stoffwechselsteigerung miiBte ahnlich wie etwa beim Ryperthyreo­
idismus eine reine Grundumsatzsteigerung sein. Die Existenz einer in diesem 
Sinne aufgefaBten chemischen Warmeregulierung scheint durch die vorliegenden 
Untersuchungen bisher nicht erwiesen. 

Der Vorgang bei der Steigerung des Stoffwechsels durch kalte AuBentempe­
ratur ist folgender: Der Kaltereiz bewirkt sicherlich vollkommen unwillkiir­
liche und rein reflektorische mehr minder sichtbare Spannungen und Zuckungen 
in der Muskulatur, zugleich ist aber auch eine unangenehme Kalteempfindung 
vorhanden. Diese bewuBte Kalteempfindung scheint die Voraussetzung fiir die 
Muskeltatigkeit zu sein. Wird diese Kalteempfindung z. B. durch tiefen Schlaf 
ausgeschaltet, so kommen keinerlei Muskelzuckungen und Frostzittern zustande 
und die Stoffwechselsteigerung bleibt aus. Die auf den Kaltereiz entstehende 
Steigerung der Warmebildung wird nicht bei absoluter Zellruhe erreicht, sondern 
ist mit Zelleistungen verbunden. Wir glauben daher, daB die auf Kaltereiz 
eventuell entstehende Stoffwechselsteigerung nicht in den enggefaBten Begriff 
der chemischen Warmeregulierung gehort und diese daher nicht beweist. Wir 
glauben, daB man diese Stoffwechselsteigerung nicht als Grundumsatzsteigerung 
bezeichnen kann, da sie mit Muskelaktionen verkniipft ist, daB sie vielmehr 
ebenso einen Leistungszuwachs durch vollbrachte Arbeit darstellt wie die gut 
sichtbaren willkiirlich durchgefiihrten Muskelbewegungen eines frierenden 
Menschen. DaB der Leistungszuwachs durch die Muskeltatigkeit und die spezi­
fisch dynamische Wirkung groBer Nahrungsmengen von einem frierenden Orga­
nismus instinktiv zur Warmebildung herangezogen wird, gehort nicht in das 
Gebiet der chemischen Warmeregulation. 

Auch diejenigen Beobachtungen, welche in den Tropen und im Sommer 
eine etwas geringere Stoffwechselintensitat ergeben als bei gemaBigter Um­
gebungstemperatur, sind nicht schliissig, da naturgemaB in der Ritze die Er­
nahrung quantitativ find qualitativ eine ganz andere ist als in der Kalte. Und 
wir wissen, daB beides, die gewohnheitsmaBig genossene Nahrungsquantitat 
spwie die Nahrungsqualitat einen groBen EinfluB auf die Rohe des Grund­
umsatzes hat und daB die hierbei auftretenden Ausschlage des Stoffwechsels 
die klimatisch bedingten Kraftwechselunterschiede leicht erklaren konnen. 

Die Warmebildung im Karper ist in ihrem AusmaB durch die Vorrichtungen 
der Warmeregulation in weitem Umfange gegen die Einwirkungen der AuBen­
temperatur geschiitzt. Erst wenn die Fahigkeiten der Warmeregulation er­
schOpft sind, gewinnt die AuBentemperatur einen EinfluB auf die.Korperwarme 
und damit auch auf die Intensitat des Stoffwechsels. 

Beim Kind arbeitet die physikalische Warmeregulation oft nicht so prompt 
wie beim Erwachsenen; insbesondere beim jungen Saugling sind die Einrich­
tungen noch weniger vollstandig ausgebildet und entwickelt. Bei niedriger 
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Aullentemperatur und mangelhafter Bedeckung konnen Unterkiihlungen vor­
kommen und bei groller Ritze oder unzweckmi:i.llig starker Einhiillung kommt 
es eventuell zu Warmestauung mit erhohter Korpertemperatur. Die Warme­
stauung tritt insbesondere dann auf, wenn etwa durch eiweillreiche Nahrung 
viel Warme produziert wird und wenn es an verfiigbarem Wasser mangelt, 
urn durch die Perspiration und Transpiration die Warme schnell abzuwalzen. 
Absoluter Wassermangel (Durstfieber) oder Immobilisierung des Wassers durch 
reichliche Kochsalzzufuhr fiihren zu fieberhaften Zustanden, welche durch reich­
liche Fliissigkeitszufuhr binnen kurzem beseitigt werden konnen. 

Die Aullentemperatur bewirkt also prinzipiell keine Veranderung der Grund­
urnsatzgrolle; dies geschieht nur in dem FaIle, daB die Umgebungstemperatur 
beirn Versagen der Warmeregulation die Korpertemperatur geiindert hat. Von 
der Korpertemperatur hingegen istdie Intensitiit des Stoffwechsels in hohem Malle 
abhiingig. Dies zeigt sich besonders deutlich beirn Kaltbliiter, wo durch groBe 
Temperaturunterschiede groJ3e Ausschliige beobachtet werden konnen, aber 
ebenso eindeutig auch beim Warmbliiter, wo bei Unterkiihlung (Winterschlaf) 
und bei Uberhitzung und insbesondere im Fieber entsprechende Anderungen 
in der lIitensitiit des Stoffwechsels zu beobachten sind. Es zeigt sich, dall der 
Energieumsatz wie alle chemischen Reaktionen der van't Hoffschen Regel 
folgt, wonach mit steigender Temperatur die Reaktionsgeschwindigkeit bzw. 
das Ausmall der Reaktion zunirnmt. Du Bois studierte bei Fieber verschie­
dener Atiologie die Beziehungen zwischen Temperaturanstieg und Stoffwechsel. 
steigerung und fand, dall die iiberwiegende Mehrzahl der untersuchten FaIle 
dem van't Hoffschen Gesetz folgen. Er berechnet die auf jeden Grad Tempe­
raturerhohung entfallende Kraftwechselsteigerung mit 13 0/ 0 des Grundumsatzes, 
was mit Pfliigers Feststellung praktisch identisch ist, derdiese Quote mit 
10% angenommen hatte. Du Bois Untersuchungen zeigen, dall fUr viele Falle 
fieberhafter Erkrankungen die Temperatursteigerung aHein ausreicht, um die 
Stoffwechselsteigerung zu erklaren. Du Bois Untersuchungen wurden an 
Erwachsenen vorgenommen. Fiir den kindlichen Organismus ist, wie Hari 
ausfiihrt, zu bedenken, dall sich entsprechend der Fliichenregel das Verhaltnis 
zwischen Warmeproduktion und zu erwarmender Korpermasse je nach der 
Grolle des Kindes verschiebt. Je kleiner das Kind ist, umso auch relativ kleiner 
ist die zur Hervorbringung einer bestimmten Temperaturerhohung notige Stoff­
wechselsteigerung. Die klinische Beobachtung bestatigt, dall das Kleinkind 
leichter und haufiger fiebert als der Erwachsene. 

Uber Unterschiede, welche in der Warmekapazitat zwischen Kindem und 
Erwachsenen bestehen, ist bis jetzt nicht genug bekannt. 

Der EinfiuJ3 der Infektion auf den EnergieuIDsatz. 
Wenn der Korper von einer Infektion befallen ist, so ist der Stoffwechsel 

gesteigert; ob die Krankheit akut oder chronisch verlauit macht darin keinen 
Unterschied. Der klinische Ausdruck der infektiosen Stoffwechselsteigerung 
ist die Tendenz zur Abmagerung und das meist bestehende Fieber. Es wurde 
im vorigen Abschnitt erwiihnt, dall die Vergrollerung des Energieumsatzes 
zum Teil wenigstens durch die Temperatursteigerung verursacht wird. Ob 
clamber hinaus die Infektion an und fiir sich stoffwechselsteigemd wirkt, 

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 40 
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kann nur an solchen Fiillen festgestellt werden, wo trotz bestehender Infektion 
kein Fieber vorhanden ist. Derartige Untersuchungen sind in groBerer Zahl 
gemacht worden und das Ergebnis ist ganz eindeutig. Ein Teil der Unter­
suchungen befaBt sich mit dem Inkubationsstadium, jener Zeitspanne 
im Verlauf fieberhafter Infekte, wo es noch nicht zur Temperatursteigerung 
gekommen ist. DaB auch schon wahrend dieser Zeit erhebliche Veranderungen 
im Stoffwechsel auftreten, zeigen die umfangreichen Untersuchungen, welche 
Birk an solchen Kindern anstellte, die sich in der Inkubation von Masern, 
Varicellen oder Kuhpockenvaccination befanden. Sowohl der Stickstoff- als 
auch der Mineralstoffwechsel waren zu einer Zeit gestort, wo weder der Tempe­
raturverlauf noch die Gewichtskurve die geringste Beeinflussung durch die sich 
im Korper entwickelnde Infektion erkennen lieBen. Grundumsatzuntersuchungen 
im Inkubationsstadium wurden von Strieck und Wilson durchgefiihrt, welche 
nach kiinstlicher Infektion mit Malaria Tag fiir Tag bis zum Auftreten des Fiebers 
den Kraftwechsel bestimmten und dabei fanden, daB schon in der fieberfreien 
Zeit Steigerungen bis ungefahr 350/0 iiber dem Wert vor der Infektion auftraten. 
Dieselben Autoren konnten bei einer fieberlos verlaufenden Angina Kraftwechsel­
steigerungen von ungefahr 25% gegeniiber dem Grundumsatzwert· vor der 
Angina feststellen. Eine ahnliche Beobachtung machte Helmreich, welcher 
2 Tage nach erfolgter Kuhpockenimpfung eine Steigerung des Energieumsatzes 
um 12 % des Vorwertes fand. 

Eine andere Reihe von Untersuchungen beschaftigt sich mit dem Kraft­
wechsel bei afebril verlaufenden chronischen Infektionen. Grafe hat bei 
schweren progressiven aber fieberfreien Tuberkulosen in den meisten Fallen 
Steigerungen des Umsatzes um 20-36% iiber der Norm gefunden. In ahn­
licher Weise ergaben die Untersuchungen von Vogel-Eysern bei der gleichen 
Krankheit eine regelmaBige Steigerung der Grundumsatzwerte von durch­
schnittlich 20%. Auch bei chronischer Sepsis (Endocarditis lenta) wurden 
von GeBler bei ganz fieberfreiem Verlauf manchmal erhebliche Stoffwechsel­
steigerungen gefunden, die in ihrem AusmaB nicht hinter der fieberhaften 
Erhohung zuruckblieben. Das gleiche wurde in den fieberfreien Zeiten der 
Lymphogranulomatose festgestellt (Grafe, GeBler); nach Rontgenbestrahlung 
verschwand nach den Beobachtungen Grafes zugleich mit der Verkleinerung 
der Drusenpakete die Steigerung des Grundumsatzes. Aber auch bei akuten 
Infekten kann der Stoffwechsel ohne Temperatursteigerung erhoht sein, wie 
eine Beobachtung von Strieck und Wilson bei einem fieberlos verlaufenden 
Erysipel des Armes zeigt.· Durch all diese Beobachtungen ist genug deutlich 
bewiesen, daB die Infektion als solche, auch ohne Fieber den Grundumsatz 
erhohen kann, wodurch die oben angefiihrten Versuche und Erklarungen von 
Du Bois an Beweiskraft etwas eingeschrankt werden. 

Bei der Besprechung der Beeinflussung des Kraftwechsels durch Infektionen 
darf das Verhalten des Energieverbrauchs nach der Entfieberung nicht un­
berucksichtigt bleiben. Schick und Cohen, sowie Schick, Cohen und Beck 
haben zu dieser Frage Beitrage geliefert. Die Untersucher fanden in der Re­
konvaleszenz nach akuten Infektionskrankheiten, insbesondere nach Pneu­
monie, nicht selten einen niedrigen Grundumsatz, der bei vereinzelten Kindem 
sogar bis zu 30 0 / 0 unter dem normalen Wert lag. Die Riickkehr zur Norm ge­
i!chah ungefahr ein bis drei Wochen nach der Entfieberung, gelegentlich spater. 
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Die gleichzeitig vorhandene postinfektiOse Bradykardie wird von Schick ala 
eine Folge und ein Ausdruck des herabgesetzten Energieumsatzes gedeutet. In 
ahnlicher Weise bringt Schick die bisweilen deutlich ausgesprochene·Tendenz 
zur Entwicklung einer Fettsucht, oder die groBe Magerkeit und Retardierung 
des Wachstumsprozesses nach Infektionskrankheiten mit der Herabsetzung 
des Stoffwechsels in Beziehung. Wir glauben, d~ die oft nach der Entfieberung 
beobachtete Hypothermie ebenfalls eine Folge'" des niedrigen Grundumsatzes 
ist. In manchen Fallen freilich hat Schick auch in der Rekonvaleszenz eine 
Erhohung des Grundumsatzes gefunden, die binnen ein oder zwei Wochen 
zur Norm abfiel. Die postinfektiose Herabsetzung des Kraftwechsels durfte 
wohl mit der im Fieber eingetretenen Zerstorung und Verminderung des atmen­
den Protoplasmas zu erklaren sein. 

In diesem Sinne sprechen ja auch die Beobachtungen von Le Blanc und 
Gmelin, welche das Verhalten des Stoffwechsels bei Typhus .abdominalis 
und in der Rekonvaleszenz danach beobachteten. Wahrend friihere Unter­
sucher, z. B. Svenson, kurz nach der Entfieberung ein Absinken des Grund­
umsatzes unter die Norm feststellten, was auf die vorhergehende langdauernde 
Unterernahrung wahrend des Fiebers bezogen wurde, sorgten Le Blanc und 
Gmelin fUr reichliche Nahrungszufuhr wahrend des Fiebers, so daB es zu keiner 
Gewichtsreduktion kam. Diese Patienten wiesen nun nach der Entfieberung 
keine subnormalen Stoffwechselwerte auf, ja sie zeigten sogar im weiteren 
Verlauf der Rekonvaleszenz langanhaltende maBige Steigerungen des Grund­
umsatzes, der erst allmahlich zu Normalwerten zuriickkehrte. 

FUr schwerere Krankheitszustande, sei es, daB es infektiose Prozesse sind, 
sei es daB es sich urn StoffwechselstOrungen z. B. Diabetes mellitus handelt, 
ist es charakteristisch, daB. der Grundumsatz von Tag zu Tag in weitem AusmaB 
schwankt. Wenn sich auch die wechselnden Werte oft noch innerhalb des 
normalen Variationsbereiches befinden, so steht ein solches Verhalten doch 
im Gegensatz zu den geringen taglichen Schwankungen gesunder Menschen, 
deren Stoffwechsellage in kurzen Zeitraumen nur wenig wechselt. Darauf 
habenArnoldi und U enD hingewiesen undauch Helmreich konnte beischweren 
afebrilen Tuberkulosen AhnIiches beobachten. Ein Analogon hierzu ist die 
Storung der normalen Monothermie im Sauglingsalter, welche bekanntermaBen 
Ernahrungsstorungen zu begleiten pflegt und die wohl auf die gleiche Labilitat 
der Stoffwechsellage zUrUckzufiihren ist. 

AhnIiche Schwankungen konnte Durr in fortlaufenden Grundumsatz­
bestimmungen bei Nephritiskranken nachweisen. 1m allgemeinen ergaben 
sich im akuten Stadium der Glomerulonephritis maBige Steigerungen (bis zu 
330/ 0 uber den Harris-Benedictschen Normalwert), die nach kurzer Zeit, 
mit dem Ubergang ins subcutane Stadium, auf tiefnormale oder abnorm tiefe 
Werte abfielen. Chronische Nephritiden lagen mit ihrem Grundumsatz meist 
im Normalbereich, oft an dessen unterer Grenze, manchmal sogar unterhalb 
derselben. Praagonal traten hohe Anstiege auf. 

Die energf'tiscbe Wil'knng del' Scllilddl'ilse. 
Von allen Drusen mit innerer Sekretion hat die Schilddriise weitaus den 

groBten EinfluB auf die IntensitiLt des Stoffwechsels. Die SchilddrUsenwirkung 
40* 
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greift an allen Zellen an und zwar wahrseheinlieh direkt, ohne Zwisehensehal­
tung und Benutzung nervoser Erregung. 

Praktisch ist die Schilddriisenwirkung auf den Stoffweehsel an das jodhaltige 
Thyreoidin bzw. dessen Thyreoglobulinfraktion gebunden. Ob das Thyroxin, 
das ist der eigentliche Elementarkomplex, an dem das Jod in der Schilddriise 
haftet, und das Thyreoidin in allen Stoffweehselwirkungen vollkommen identisch 
sind, ist noch nieht ganz klargestellt. So z. B. konnte A. Oswald mit Thyroxin, 
im Gegensatz zu Thyreoglobulin, die Ansprechbarkeit der vago-sympathisehen 
Nerven im akuten Tierversueh nicht erhohen. In vielen Effekten jedoch, ins­
besondere in der Stimulierung des Energieumsatzes hat sich das Thyroxin 
bereits als ein hoch wirksamer Korper erwiesen, wie aus den Untersuchungen 
von Kendall, von Lohr, von Nobel, von Arnold und anderen hervorgeht. 
Lohr konnte sowohl bei Menschen mit normaler Sehilddriisenfunktion als aueh 
bei Myxodematosen bei intramuskularer bzw. intravenoser Einverleibung 
starke Steigerungen des Sauerstoffverbrauehes bzw. den Riickgang der Krank­
heitserseheinungen erzielen; die Veranderungen setzten mit groBer Schnelligkeit 
ein. Allerdings hielt die Wirkung bei einmaliger Dosierung nur kurze Zeit an, 
beim Gesunden war in den meisten Fallen naeh 1-2 Tagen keine vermehrte 
Oxydation mehr nachzuweisen, beim Myxodem ging die stoffweehselsteigernde 
Wirkung nach etwa 10 Tagen zuriiek. Die Bedeutung des J ods fiir die Inten­
sivierungdesKraftweehsels ist noeh unklar. Weder im akuten Versuch(Eekstein 
und Mommer bei Pubertatsstrumen mit normalem Energieumsatz) noch bei 
mehrmonatiger Verabreichung (Knipping, Kowitz u. a.) konnte ein Ein­
fluB auf den normalen Grundumsatz festgestellt werden, ob nun anorgani­
sches oder organiseh gebundenes Jod verwendet wurde. Aueh Hypothyreosen 
und hoehgradige Myxodeme konnen Jod nieht verwerten. Lie besny weist 
dagegen darauf hin, daB das Verhalten verschiedener Menschen Jodzufuhr 
gegeniiber verschieden ist und daB es aueh "normale" Mensehen gibt, welehe 
auf Jod mit Stoffweehselsteigerung reagieren. Freilich stammen seine Unter­
suchungen aus der Nachkriegszeit, wo ein groBer Teil der Bevolkerung leichte 
Strumen aufwies. Dagegen ist bekannt, daB Hyperthyreosen durch Jodzu­
fuhr in ihrem Stoffwechsel meist gesteigert werden. Durch unzweekmaBige 
J odzufuhr kanri man eine Struma "basedowisieren". 

Von den verschiedenen Wirkungen der Schilddriise auf den Organismus 
interessiert uns neben dem Aufbau und der Entwicklung des Korpers hier 
be!:londers die Beeinflussung der Stoffwechselintensitat. Wir haben schon 
hervorgehoben, daB der Stoffwechsel in seinem AusmaB in erster Linie von der 
Menge des atmenden Protoplasmas bestimmt wird. Mit welcher Intensitat 
aber das vorhandene lebende Gewebe die Verbrennungen durchfiihrt, hangt 
vor allem von der Schilddriisentatigkeit abo Zwischen beiden Faktoren scheint 
iiberdies aueh die reziproke Beziehung zu bestehen, von der Art, daB die Proto­
plasmamenge und die Starke ihrer funktionellen Leistungen die Hormonpro­
duktion quantitativ beeinfluBen. Es sind eine Reihe von Leistungssteigerungen 
des Korpers bekannt, welche mit einer funktionellen VergroBerung der Schild­
driise einhergehen bzw. diese hervorrufen. Beispielsweise fiihrt die gesteigerte 
Tatigkeit der Generationsorgane oft zu einer merklichen VergroBerung der 
Schilddriise mit gleichzeitigem Anstieg des Stoffweehsels. Die Graviditat, 
der jedesmalige Beginn der Menstruation. die Pubertat konnen leiehte Strumen 
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mit Stoffwechselsteigerung bewirken. Auch andere nicht endokrin bedingte 
ErhOhungen des Stoffwechsels konnen dieselbe Folge haben. Es soll nur an die 
haufige Strumenbildung bei leichter, prognostisch giinstiger Tuberkulose er­
innert werden. Die Beziehung des kraftvoll gesteigerten Stoffwechsels, der 
Luxuskonsumption zur Schilddriise sei hier ebenfalls erwiihnt. Ahnliche Ge­
dankengange hat auch Kestner geauBert. 

Jede Zelle bedarf zu ihrer vollen Lebentatigkeit des Einflusses des Schild­
driisenhormons. Beim wachsenden Organismus kommen auch noch die Anfor­
derungen hinzu, welche der Aufbau und die Entwicklung des Korpers an die 
Schilddriisensekretion stellen. So ist es erklarlich, daB beim Kind wegen der 
groBeren Beanspruchung an die Hormonbereitung eher ein Mangel als ein "Ober­
schuB an Thyreoidin zustande kommen wird. Das Bild des Hypothyreoidis­
mus wird daher im KindesaIter haufiger anzutreffen sein als die Erscheinungen 
des ausgesprochenen Basedows. Kommt es beim Kind zu einer Uberproduktion 
von Kolloid, so wird sich dies oft lediglich in einem gesteigerten Wachstum aus­
wirken und der iibrige Organismus bleibt von den Erscheinungen des Hyper­
thyreoidismus frei. Der stiirkere Stoffwechselreiz fiihrt zu einer vermehrten 
Zellteilung und verbraucht sich damit. Die noch vorhandene Wachstums­
fiihigkeit ist gewissermaBen ein Sicherheitsventil gegen schiidlichere Einfliisse 
eines etwa vorhandenen Hyperthyreoidismus (Pfaundler). 

Von den Formen des Hypothyreoidismus werden jene die krassesten Er­
scheinungen zeigen, bei denen ein Fehlen der Thyreoidea die Ursache ist. Dies 
ist z. B. beim angeborenen Myxodem der Fall. Die myxodematosen Ver­
anderungen sind indessen beim Neugeborenen noch nicht kenntlich, sondem 
sie entwickeln sich erst einige Monate nach der Geburt, da wiihrend der intraute­
rinen und extrauterinen Abhiingigkeitsperiode der Ausfall der Schilddriisen­
funktion beim Kind durch die Leistungen der miitterlichen Driise ersetzt wird. 
Beim erworbenen infantilen Myxodem sind die Schiidigungen meist 
viel geringer, da die unzureichende Funktion oder der funktionelle Verlust 
der Schilddriise erst nach kiirzerem oder liingerem normalen Verlauf der Korper­
entwicklung einsetzt. 

Ahnlich verhalt es sich beim Kretinismus, ob es sich nun um sporadisch 
oder endemisch auftretende Falle handelt. Die Stoffwechselstorung ist beim 
Myxooem und beim Kretinismus wohl die prinzipiell gleiche, namlich eine 
Hembsetzung aller Lebensfunktionen mit der konsekutiven Verminderung 
des Energieumsatzes. Klinisch sind aber dariiber hinaus beim Kretinismus 
noch verschiedene Minderwertigkeiten geistiger und korperlicher Natur auf­
zufinden und das Vorhandensein einer Struma zeichnet den Kretinismus vor 
dem Myxodem aus, bei welchem entweder iiberhaupt keine oder jedenfalls 
nicht eine vergroBerte Schilddriise zu tasten ist. 

Allen diesen Krankheitsbildem, die im wesentlichen auf einer Unterfunk­
tion der Schilddriise beruhen, ist eine deutliche Herabsetzung des Stoffwechsels 
eigentiimlich (Nobel u. a.). Die Verminderung des Energieverbrauchs ist so 
betrachtlich, daB ihre Kenntnis zu den ersten und iiltesten Errungenschaften 
der Kraftwechsellehre gehort. Ebenso wie die geistigen und korperlichen Ent­
wicklungsriickstiinde ist die Einschriinkung des Energieumsatzes ein Charakte­
ristikum des Hypothyreoidismus; dies tritt besonders bei den sogenannten 
formes frustes des Myxodems zutage. Die somatischen und psychischen Aus-
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fallsersoheinungen sind dabei oft so gering, daB erst die Feststellung des herab­
gesetzten Sauerstoffverbrauohes die Zugehongkeit zum Hypothyreoidismus 
-aufdeokt. Hierher gehOren FaIle mit korperlioher und geistiger Mudigkeit und 
Arbeitsunlust, mit Neigung zu vermehrtem Fett und Wasseransatz und allen 
-ubrigen Zeiohen langsamen Stoffweohsels, z. B. Tendenz zu niedrigen Korper­
temperaturen, Obstipation, Bradykardie, niedrigem Blutdruck usw. DaB es sioh 
.dabei tatsaohlioh um larvierte Formen von Schilddriisenunterfunktion handelt, 
zeigt auoh der Erfolg einer Thyreoidinmedikation. Sohon auf relativ geringe 
Mengen von Sohilddrusensubstanz, welohe bei gesunder Thyreoidea wirkungslos 
sind, wird der Stoffweohsel samt den mit ihm verknupften klinisohen Ersohei­
nungen normal. Werden Thyreoidinpraparate dem Korper zugefuhrt, so wird ihr 
.EinfluB umso starker sein, je geringer die Produktion dieser Substanzen im 
Organismus selbst ist. Bei vielen Gesunden tritt auf Zufuhr von Sohilddriisen­
substanz keine Veranderung des Stoffwechsels ein. Besonders Kinder sind 
fur Thyreoidin weniger emp£indlioh als Erwaohsene, was Liebesny auf die 
groBere Funktionstuohtigkeit der kindliohen Thymus zuriiokfuhrt. 

Wenn man die Stoffweohselschadigung eines myxOdematosen Kranken 
in ihrem Umfang erkennen will, so muB man zum Vergleioh ein gesundes Indi­
viduum heranziehen. Bei der Konfrontierung mit gleichgroBen bzw. gleich­
schweren normalen Kindern wird das quantitative AusmaB der Stoffwechsel­
sohadigung nicht genug deutlioh zum Ausdruok kommen. Es ist furs erste 
sogar zu verwundern, wie verhaltnismaBig gering die Herabsetzung der Stoff­
weohselintensitat des myxodematosen Gewebes eigentlioh ist. Dies wird aber 
verstandlioh, wenn man bedenkt, daB die fundamentalen LebensauBerungen 
z. B. die Korpertemperatur beim Myxodem ebenfalls nur wenig eingesohrankt 
sind. Die herabgesetzte Sohilddrusentatigkeit zeigt sich weniger in der ver­
minderten Stoffweohselintensitat des vorhandenen Gewebes als in der Ver­
langsamung der Zellneubildung und des Waohstums, mithin in der Zuriiok­
gebliebenheit der Entwicklung. Diesen dumh die Sohilddriisenunterfunktion 
versohuldeten Ausfall in der Entwioklung erfaBt man am besten beim Vergleioh 
mit der StoffwechselgroBe gleiohalter Individuen. Die hierbei festgestellte 
Stoffweohselherabsetzung ist oft sehr betrachtIich, in mittelsohweren Fallen 
betragt sie etwa 20-30% des normalen Stoffweohsels, in sohweren Fallen von 
Myxodem kann sie sioh bis auf 50% und mehr belaufen. 

Wie erwahnt sind hyperthyreotisohe Stoffweohselsteigerungen beim Kind 
reoht selten. Die meisten Strumen des Kindesalters sind symptomlose Kropfe, 
welche als kompensatorische VergroBerungen (absolut oder relativ) minder­
wertig funktionierenden Gewebes aufgefaBt werden mussen. In zwei Lebens­
perioden des Kindes treten Strumen relativ haufig auf, und zwar beim Neu­
geborenen und spater in der Pubertat bzw. Prapubertat. -U-ber die Hohe des 
Energieumsatzes beim Neugeborenenkropf gibt es sehr wenig Untersuchungen, 
wir wissen nicht ob er mit Hyperthyreoidismus verbunden ist. Zahlreicher 
sind die Beobachtungen beim Pubertiitskrop£. Wiihrend der Pubertat ent­
wickeln sich bei vielen Kindern, insbesondere bei Madohen, Sohilddriisenver­
groBerungen, welche nach erreichter Reife wieder verschwinden. Es handelt 
sich hier wohl um eine jener vorubergehenden "physiologischen" Schwan­
kungen in der GroBe und in derFunktion des Organs, welche bei gewissen 
gesunden und krankhaften Zustanden im Laufe des Lebens auftreten. Ais 
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Beispiel aus der Pathologie sei nochmals an die haufigen Schilddriisenver­
gr6llerungen bei leichten, prognostisch giinstigen Tuberkulosen erinnert. Trotz 
der Haufigkeit der Pubertatsstruma ist die Frage noch nicht vollstandig klar­
gestellt, ob diese Schilddriisenvergrollerungen prinzipiell mit einer Stoff­
wechselsteigerung verkniipft sind. Du Bois, Talbot sowie Gottche finden 
bei Kindem mit Schilddriisenvergrollerungen in der Pubertat maBige Stoff­
wechselsteigerungen, wahrend Eckstein und Mommer zu dem Schlusse 
kommen, dall die Pubertatsstruma nicht mit Hyperthyreoidismus verbunden 
ist. Auch die Frage ist noch offen, ob die Pubertat als solche, auch wenn sie 
ohne Schilddriisenvergrollerung einhergeht, eine ErhOhung des Energiever­
brauches bedinge. 

Wenn man nach dem Vorgange Gra£es die Sto£fwechselsteigerung in die 
Definition des Morbus Basedowii aufnimmt, so wird man vor der Pubertat 
nur selten einen echten Basedow feststellen konnen. Bisweilen kommt es durch 
unzweckmaBige Jodbehandlung einer Struma zu hyperthyreotischen Ver­
giftungserscheinungen mit einigen Ziigen des Morbus Basedowii und zu Stoff­
wechselsteigerung. Die meisten Basedow ii.hnlichen KrankheitsbiIder im Kindes­
alter lassen aber die Stoffwechselsteigerung vermissen (Hilsinger), weshalb 
von Rosenthal der Begrif£ des Basedowoids aufgestellt wurde. Um die Zeit 
der Pubertat und nachher gibt es dann echten Morbus Basedowii, welcher 
oft recht betrii.chtliche Stoffwechselsteigerungen, um 50 ja selbst um 80% iiber 
dem Normalwert zeigen kann. 

Neben dem grollen Einflull, den die pathologisch gesteigerte oder herab­
gesetzte Schilddriisentatigkeit auf die Stof£wechselintensitat der ruhenden Zelle 
ausiibt, tritt die Wirkung der iibrigen Inkretdriisen ganz zuriick. Der Grund­
umsatz ist in seiner Intensitat sozusagen die Domane der Thyreoidea£unktion. 

Die energethilche Wirkung der Keimdriise. 
Beim Erwachsenen ist wahrscheinlich ein energetischer Einflull der Keim­

drusen vorhanden, in dem Sinne, dall ihre innersekretorische Funktion die 
Intensitat des basalen Energieumsatzes um einen geringen Betrag erhoht. 
Dies scheint aus klinischen Beobachtungen und aus Tierversuchen hervorzu­
gehen. Auch beim Kind miillte eine gewisse Wirksamkeit des innersekreto­
rischen Tells der Keimdriisenangenommen werden, wenngleich die aullere Sekretion 
noch ruht, denn beim Fehlen der Keimdriisen gibt es deutliche Ausfallserschei­
nungen. Hypogenitalismus, dysgenitaler Infantilismus, Hochwuchs, Dys­
proportionalitat und Fettsucht konnen da auftreten. Das Entstehen der Fett­
sucht deutet auf eine Stoffwechselherabsetzung. Doch scheint die reine 
Stoffwechselwirkung beim Kind recht gering zu sein, da sie sich im Sauerstoff­
verbrauch des Grundumsatzes nicht sicher erfassen lii.llt. Am ehesten noch 
tritt sie zur Zeit der Pubertat in Erscheinung. Wir haben bei der Besprechung 
der Schilddriisenwirkung erwahnt, dall um die Zeit der Pubertat bei manchen 
Kindem auch ohne Strumenbildung eine geringe Stoffwechselsteigerung ein­
tritt. Ob dies mit dem erstarkten Einflull der Keimdriisen, welche um diese 
Zeit rasch an Grolle zunehmen, zusammenhangt, ist noch unklar, ebenso ist 
es unklar, warum diese Stoffwechselsteigerung nach mehrmonatigem Bestand 
wieder vergeht. 
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Ob die (auf das Kilogramm Korpergewicht bezogene) hohere Stoffwechsel­
intensitat der Knaben auf einer starkeren energetischen Wirkung der mann­
lichen Keimdriisen beruht ist nicht festzustellen. Vielleicht konnte die Er­
klarung in der Tatsache des geringeren Fettgehaltes und des groBeren Muskel­
reichtums des mannlichen Korpers liegen. Immerhin konnte ein Geschlechts­
unterschied in der stoffwechselsteigemden Wirkung der Keimdriisen bestehen, 
was aus folgenden Erwagungen Friedenthals hervorgeht. Die Uberlegen­
heit der Korperdimensionen des mannlichen Korpers in fast allen Lebens­
stufen gegeniiber dem Korper gleichalter weiblicher Individuen setzt mit Wahr­
scheinlichkeit voraus, daB die Gesamtzahl der Zellen im mannlichen Korper 
groBer ist als im weiblichen Organismus. Die durchschnittlich etwas groBere 
Zahl der Erythrocyten im cmm beim Mann konnte ein Beispiel dafiir abgeben_ 
Der groBere Zellbestand beim mannlichen Individuum muB durch eine Be­
schlennigung des Zellteilungsprozesses zustande gekommen sein, was wiederum 
mit einer Erhohung der Stoffwechselintensitat verkniipft ist. Der langsamere 
Stoffwechsel weiblicher Korper konnte in der Tendenz zur Speicherung und 
Fettablagerung zum Ausdruck kommen und auch fiir das weniger aktive Tempe· 
rament weiblicher Individuen verantwortlich zu machen sein. 

Die energetische Wirkung der anderen endokrinen Drusen. 
Die iibrigen endokrinen DrUsen verursachen, soweit bis jetzt bekannt, keine 

irgendwie nennenswerte Beeinflussung des Kraftwechsels gesunder oder kranker 
Individuen, welche klinisch eindeutig erfaBt werden konnte. Bei der experi­
mentellen Einverleibung groBerer Hormonmengen konnen durch die besonderen 
Wirkungen an den Organen Veranderungen im AusmaB des Stoffwechsels 
entstehen. So konnte Erichson in Selbstversuchen nach Injektion von 0,8 mg 
Adrenalin Veranderungen im Stoffwechsel feststellen. Die Stoffwechselwirkung 
des Adrenalins war durch einen vermehrten Sauerstoffverbrauch und einen 
Anstieg des Blutzuckers gekennzeichnet. Die Erhohung des Sauerstoffver­
brauches (bis maximal 400f0 iiber dem Wert vor der Injektion) blieb solange 
bestehen, als ein Anstieg des Blutzuckers beobachtet werden konnte, und ging 
mit dessen Abnahme im Laufe der ersten bis zweiten Stunde zuriick. Auch 
Scheuchzer fand eine Erhohung des Grundumsatzes nach Adrenalinzufuhr. 

Insulin intravenos verabreicht bewirkt nach Untersuchungen von ReiS 
und WeiB am Kaninchen in tiefer Narkose keine Steigerung des Grundum­
satzes. In leichter Narkose bewirken groBe Dosen Steigerung der Warme­
produktion, vermutlich infolge gesteigerter Muskeltatigkeit tonischer oder 
tetanischer aber nicht wahmehmbarer Natur, wie Krogh und Rehberg an­
nehmen. In tiefer Narkose unterbleibt eine solche Muskeltatigkeit. Boothby 
und Wilder beobachteten beim Menschen ein Ansteigen des 02-Verbrauches, 
und betrachteten das tiefe Sinken des Blutzuckers als Ursache fiir die Steigerung 
der Calorienproduktion; Booth by und Sandiford sahen in der gesteigerten 
Calorienproduktion den Ausdruck einer Adrenalinausschiittung. Beim dia­
betischen Kinde sind keine groBeren Abweichungen yom normalen Bereiche des 
Grundumsatzes festgetseUt worden, welche nicht durch die besondere Art der 
Emahrung oder durch den individuellen Ernahrungszustand hatten erklart 
werden konnen. 
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Fr. Kraus und Zondek betonen die Abhiingigkeit der Hormonwirkung 
yom Elektrolytsystem. J ahn konnte die unmittelbare Wirkung eines Anionen­
iiberschusses auf den Gasstoffwechsel direkt demonstrieren. LieB er eine saure 
Salzlosung trinken, so blieb der Kraftwechsel solange normal ala dasIndividuum 
imstande war kompensatorisch Kohlensaure auszuatmen. Wenn diese Fahig­
keit erschopft war stieg der Sauerstoffverbrauch an. Die Wirkung war die 
gleiche, ob nun die Saure intravenos oder per os zugefiihrt wurde. Zu einer 
ahnlichen Grundumsatzsteigerung von maximal 14% kam Diirr, wenn er 
Menschen durch mehrere Tage auf eine an sauren Valenzen iiberreiche Kost 
setzte. DaB durch die saure Kost Verschiebungen des Saurebasengleichge­
wichtes eingetreten waren, wurde an dem Absinken des Urins PH und der alveo­
laren Kohlensaurespannung sowie an der Zunahme der VentilationsgroBe der 
Lunge erkannt. Diese Beobachtungen stehen mit den von anderen Unter­
suchern gemachten Feststellungen in Widerspruch, wonach Sauerung den Grund­
umsatz senke, wahrend Alkalisierung den Grundumsatz steigere. Diese Frage 
ist noch recht ungeklart. 

Der Kraftwecbsel bei der Fettsncht. 
Die Grundumsatzuntersuchung ist nur in einer kleinen Zahl von Fallen 

imstande iiber die Atiologie AufkIarung zu bringen. Dies liegt vor aHem daran, 
daB nur in wenigen Fallen ein herabgesetzter Grundumsatz die Ursache der 
Fettsucht ist. Meist ergibt sie sich aus Ersparungen im Leistungszuwachs, 
insbesondere durch Einschrankungen der Muskeltatigkeit oder durch Nahrungs­
iiberschiisse, Faktoren welche wegen ihres groBen AusmaBes in der Bilanz des 
Tagesverbrauches nicht so leicht kompensiert werden konnen. Wenn ein normaler 
Bestand an Speicherstoffen erhalten bleiben solI, dann muB Zufuhr und Ver­
brauch aufeinander abgestimmt sein. Dafiir sorgen beim Gesunden eine Reihe 
von Regulationsvorrichtungen. Hunger, Appetit und Sattigungsgefiihl regeln 
instinktiv die Einfuhr, die spezifisch dynamische Nahrungswirkung, die Luxus­
verbrennung und der Bewegungsdrang mit Betatigung der Muskulatur halten 
hinwiederum den Verbrauch auf der angemessenen Hohe. Zur Fettsucht kommt 
es dann, wenn dieseRegulationen, meist an mehreren Stellen versagen. Deswegen 
hat jede Fettsucht auch endogene Wurzeln, selbst wenn sie als Mastfettsucht 
und ala Faulheitsfettsucht "exogen" entstanden zu sein scheint. Die haufigste 
Ursache einer Fettsucht ist wohl zu guter Appetit, also Uberwiegen der Zufuhr 
iiber die Verbrennungsmoglichkeiten, oder herabgesetzter Bewegungsdrang, 
also zu geringer Verbrauch bei normaler oder vermehrter Zufuhr. Natiirlich 
kann eine Fettsucht auch dadurch entstehen, daB die allgemeine Stoffwechsel­
intensitat aller Zellen krankhaft herabgesetzt ist, wie es z. B. beim Hypothyreo­
idismus der Fall ist. 

Man wird nur dann eine Smrung in der Tatigkeit der Inkretdriisen fUr eine 
Fettsucht verantwortlich machen diiden, wenn auch noch andere Zeichen 
gestorter Funktion dieser DrUsen vorhanden sind. In Betracht kommen dabei 
drei DrUsen, namlich die Schilddriise, die Keimdriise und eventuell die Hypo­
physe. Schilddriise und vielleicht auch Keimdriise wirken materialsparend 
durch Herabsetzung des allgemeinen Verbrauches, wahrend die Hypophyse 
(d. h. ihr Hinterlappen) in unbekannter Weise den Stoffwechsel lenken soIl, 
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indem sie ohne den Grundumsatz in seiner GroBe zu beeinflussen, die Speicherung 
l'eguliert. 

Am leichtesten ist noch die hypothyreotische Fettsucht abzugrenzen, 
welche als eine forme fruste des Myxodems aufzufassen ist. Der Grundumsatz 
zeigt ausgesprochen niedrig normale oder herabgesetzte Werte und auBerdem 
sind noch andere Zeichen der reduzierten Stoffwechselintensitat bzw. des Hypo­
thyreoidismus angedeutet: Geistige und korperliche Tragheit mit niedrigen 
Korpertemperaturen, langsamer PuIs und Obstipation. Thyreoidin fiihrt in 
einem solchen Fall zu gutem Erfolg, indem es nicht nur den iibermaBigen Fett­
und Wasserbestand verringert, sondem auch die geistigen und somatischen 
Funktionen heht. 

Viel problematischer ist die sogenannte hypogenitale Fettsucht. Da 
es nicht sicher ist, daB die Keimdriise eine Wirkung auf die Hohe des Grund­
umsatzes ausiibt, so wird hier die Grundumsatzbestimmung wenig Aufklarung 
bringen konnen. Ohne eindeutige anatomische StOrungen in der Ausbildung 
der Geschlechtsorgane wird man im Kindesalter zur Diagnose einer hypogeni­
talen Fettsucht nicht berechtigt sein. BloBe Kleinheit und Kiirze des Penis 
und Verstrichensein des Skrotums besagt bei einem fettsiichtigen Kind nichts 
iiber einen eventuellen Hypogenitalismus, da die normal groBen auBeren Ge­
schlechtsorgane im umgebenden fettreichen Gewebe eingesenkt nun kleiner 
erscheinen als sie tatsachlich sind. Die Beurteilung der GroBe der Geschlechts­
teile hat besser nach der GroBe der Glans und der Testikel zu erfolgen. Hypo­
genitale Fettsucht wird nur dann anzunehmen sein, wenn eine deutliche MiB­
bildung am Genitale oder ein Fehlen der Keimdriisen vorliegt. Diese Ver­
haltnisse sind bei den Madchen noch schwieriger zu beurteilen als bei den 
Knaben. 

Ebensowenig leistet die Grundumsatzuntersuchung bei der Beurteilung 
einer hypophysaren Fettsucht, denn der Grundumsatz ist bei Hypophysen­
storungen von normalem AusmaB. Ob Hypophysenschadigungen wirklich mit 
Herabsetzung der spezifisch dynamischen Nahrungswirkung einhergehen ist 
noch unsicher. Uberdies gibt es noch viele Umstande, welche namentlich im 
Kindesalter ein Geringbleiben der spezifisch dynamischen Wirkung verursachen. 
Da die Fettverteilung am kindlichen Korper vor der Pu bertat auch bei endo­
krinen Storungen eine ziemlich gleichmaBige ist und sich von der Lokalisation 
des Mastfettes nicht unterscheidet, lliBt sich aus diesen Verhaltnissen kein An­
haltspunkt fiir die Diagnose gewinnen. 

Die Erkennung derMastfettsuchtl wird sich vorwiegend auf diereichliche 
Nahrungszufuhr stiitzen, welcher eine besondere Freude am Essen Vorschub 
leistet. Ohne genaue Einsicht in die wirklich genossenen Nahrungsmengen 
wird man zu keinem Urteil kommen konnen. Die Freude am Essen kann ebenso 
vererbt sein wie eine endokrine Schwache, deswegen wird aus der Beurteilung 
des Ernahrungszustandes der Verwandten nur selten ein bindender diagno­
stischer SchluB zu ziehen sein. Die Mastfettsucht zeigt oft hochnormale oder 
sogar gesteigerte Grundumsatzwerte, was als eine Folge der Luxuskonsumption 

1 Jede Fettsucht ist in gewisser Hinsicht durch "tlberernii.h.rung entstanden, durcJt Nah­
rungsmengen, welche fiir den tatsachlichen Verbrauch relativ zu groB sind. Die Nahrungs­
quantitat bei Mastfettsucht iiberschreitet jedoch das MaB nornmler Menschen. 
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infolge der reichlichen Nahrungszufuhr anzusehen ist. Menschen mit Mast­
fettsucht sind durch ihre Fettmassen wohl behindert, sie lassen aber daneben 
doch eine groBe Unternehmungslust und gesteigerten Bewegungsdrang erkennen, 
was ein Zeichen des gesteigerten Stoffwechsels ist. Das Temperament des auf­
geweckten mastfettsiichtigen Kindes ist recht charakteristisch und unterscheidet 
sich deutlich von dem tragen und indolenten Verhalten der Faulheitsfettsucht. 
Wir glauben, daB die psychologische Benrteilung des Temperamentes eines 
Fettsiichtigen zur Diagnose der Atiologie herangezogen werden solI. Auch 
die Mastungsbereitschaft kann zur Erkennung der Ursachen einer Fettsucht 
gepriift werden. Mastfettsucht spricht auf Nahrungszulagen oder -kiirzungen 
mit relativ groBen Gewichtsschwankungen rasch an, wahrend die iibrigen Formen 
der Fettsucht viel stabiler sind. Die Faulheitsfettsucht zeigt eher geringe 
Grundumsatzwerte, da wegen der Muskeltragheit die Menge des Muskelgewebes 
relativ gering ist. 

Die Erkennung der besonderen Ursachen einer Fettsucht wird in vielen 
Farren solange Schwierigkeiten machen als wir nicht in der Lage sind, die Menge 
des atmenden Protoplasmas einigermaBen genau abzuschatzen. Wir wissen 
nicht ob der Stoffwechsel eines Fettsiichtigen gesteigert oder herabgesetzt ist, 
wenn wir nicht wissen, welcher Anteil des Korpergewichtes lebendes Gewebe 
ist. Um dies zu beurteilen miissen wir bestimmte Korperfunktionen zu Rate 
ziehen; ein groBes Herz spricht fiir eine gut ausgebildete Musknlatnr, also gegen 
Faulheitsfettsucht, wahrend leichte Ermiidbarkeit das Gegenteil anzeigt. 

Wie wenig geklart die Kraftwechselverhaltnisse bei del' Fettsucht sind, 
geht auch aus del' Zusammenfassung Grafes hervor: "Anderungen der Gesamt­
energieproduktion im Grundumsatz sind auBerst selten, sie finden sich fast 
nul' hei im Wachstumsalter entstandener Adipositas, eine abnorm geringe 
dyI\amische Wirkung der Nahrung ist fiir manche FaIle sicher bewiesen. Beide 
Veranderungen sind nicht charakteristisch fiir Fettsuoht. Alles in allem vermag 
die energetische Betrachtungsweise nnr zu einem kleinen Teil das Wesen del' 
endogenen Fettsucht zu erklaren. Die Annahme einer abnorm leichten Fett­
bildung und vielleicht erschwerter Fettzerstorung wiirde vieles verstandlich 
machen, ist aber vorlaufig nur eine Hypothese, fUr die zunachst noch aIle sicheren 
Unterlagell fehlen. Sehr groB ist die Rolle der Wasserretention in der Genese 
del' hohen Gewichte." 

Nervensystem und Stoffwechsel 
un tel' normalen und pathologischen Verhiiltnissen. 

Obwohl das Gehirn nur einen kleinen Teil der Korpermasse, etwa 2 % , aus­
macht, so konnen doch Veranderungen in der Intensitat seiner Tatigkeit im 
Gesamtstoffwechsel einen erkennbaren Ausschlag ergeben, da sein Energie­
verbrauch wahrscheinlich bedeutend hoher ist als der durchschnittliche Wert 
fiir d!:'ll ganzen Korper betragt. Die iiberaus reichliche Blutversorgung wie die 
hohe Temperatur des Organs lassen dies im vorhinein vermuten. Blutgasbestim­
mungen von Alexander und Cserna haben es bewiesen. Bei groBen und aus­
giebigell Stoffwechselsteigerungen im Gefolge cerebraler Funktionen wird abel' 
uicht der gauze Mehrverbrauch auf Kosten der Hirnarbeit zu buchen sein, 
sondel'll z. T. auch in anderen Organen zustande kommen, deren Funktiouen 
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bei intensiver nervoser Tatigkeit mitbetroffen werden. Vermehrter Muskel­
tonus kommt dabei wohl nur zum geringen Teil in Betracht. Doch konnen z.B. 
Veriinderungen in der Atem- und Herztatigkeit Unterschiede in der Stoff­
wechselintensitat machen. 

Wenn wahrend des tiefen Schlafes die Energieproduktion etwas absinkt 
(nachBenedict um durchschnittlich 13%), sowird man dies demnach teilweise 
auf die Herabsetzung des Gehirnstoffwechsels beziehen, teilweise aber auch 
auf veranderte Atemtatigkeit usw. zuruckfuhren mussen. 

Diese Verhaltnisse haben fur das Kindesalter eine besondere Bedeutung, 
da ja das Kind, insbesondere der Saugling, einen viel groBeren Teil des Tages 
verschliift als der Erwachsene. 

In ahnlicher Weise setzen Narkotica, welche das Zentralnervensystem 
beruhigen, nach Bornstein und Holm in den ublichen therapeutischen Dosen 
angewendet, den normalen Grundumsatz herab. Da die Senkungen um so weniger 
ausgiebig sind, je niedriger der Grundumsatz schon primar im Verhaltnis zum 
Normalwert ist, so schlieBen die genannten Autoren daraus, daB es sich bei der 
Herabsetzung des Grundumsatzes um nichts anderes als um Ausschaltung 
kleinster nicht wahrnehmbarer Muskelbewegungen und Muskelspannungen 
handelt. Chloralhydrat, Brom, Morphin und Codein hatten im Prinzip die gleiche 
Wirkung. In ahnlichem Sinne deuten Bornstein und Holm die Herabsetzung 
der Kraftwechselsteigerung, welche sie nach Chloralhydratzufuhr beim Basedow 
fanden, und erkliiren sie mit dem Wegfall der durch die geistige und korperliche 
Unruhe bedingten Muskelwirkungen. 

FUr den Kinderarzt von besonderem Interesse ist das Verhalten des Kraft­
wechsels bei der mongoloiden Idiotie. Die mongoloide Idiotie ist keine Form 
des Hypothyreoidismus, sondern eine erblich bedingte Art von MiBbildung 
oder Entwicklungshemmung (Orel). Die normale Schilddrusenfunktion zeigt 
sich darin, daB Korpergewicht und Korperlange oft dem Alter entsprechend 
ganz normal sind. Auch die Knochenkernentwicklung ist normal oder nur 
maBig verzogert. Fleming findet denn auch bei mongoloider ldiotie einen 
normalen Grundumsatz, so daB sich fur eine Thyreoidintherapie keine Indi­
kation ergibt. Thyreoidinzufuhr ist therapeutisch erfolglos. Eine groBere 
Untersuchungsreihe (20 Patienten) stammt von Talbot. Auch Talbot fand in 
vielen Fallen normalen Grundumsatz, eine Reihe von Mongoloiden hatte aber 
emen subnormalen Stoffwechsel, und zwar umso ausgesprochener je alter das 
Individuum war. Talbot Bah auch auf Thyreoidin temporare physische und 
psychische Besserung. Ob seine Erfolge fur eine Beteiligung der Schilddriise 
am Krankheitsbild sprechen, die man sohin fur.manche Falle annehmen muBte 
(Mischfalle), oder ob durch Schilddrusenzufuhr eine unspezifische Leistungs­
steigerung eine Besserung vortauschte, wollen wir nicht entscheiden. 1m all­
gemeinen hat die mongoloide ldiotie sicher keine naheren Beziehungen zur 
Schilddruse. 

DaB intensive geistige Tiitigkeit den Stoffwechsel steigert, ist wahr­
scheinlich, aber noch nicht eindeutig bewiesen. Fur starke auf dem Vorstellungs­
weg hervorgerufene Affekte ist dies durch HypnosQversuche von Grafe und 
Maier klargestellt worden. 

Seelische V organge konnen ebenfalls zu Veranderungen in der Inten­
sitatdes Stoffwechsels Iuhren; insbesondere zeigen Storungen des Gemuts-
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lebens, welche mit herabgesetzter Vitalitat einhergehen, wie Katatonie usw. 
Stoffwechselverlangsamung. Dagegen konnte bei Depressiven im Gegensatz 
zu Schizophrenen keine Stoffwechselveranderung festgestellt werden. Die 
Depressiven schwanken im Grundumsatz nur wenig um den Benedictschen 
Sollwert, wahrend im Verlauf der Schizophrenie oft starke Stoffwechselherab­
setzungen (bis uber 30%) beobachtet wurden (S. Fischer). 

Neuerdings hat J. Bauer darauf hingewiesen, daB Neurosen durch direkte 
Beeinflussung der vegetativen lnnervationsverhaltnisse zu Herabsetzung des 
Gaswechsels fiihren konnen, ohne daB dabei endokrine Einflusse mitwirken 
mussen. 

Auffallende Verhaltnisse hat F. Frisch in Bestatigung der alteren Befunde 
Kauffmanns bezuglich des Stoffwechsels von Epileptikern aufgedeckt. 
Die Durchschnittswerte des Grundumsatzes sind in der Mehrzahl der FaIle 
normal oder liegen unweit des normalen Bereiches. Aber bei serienweiser 
Untersuchung zeigen sich groBe sprunghafte Schwankungen im Sauerstoff­
verbrauch, welche wegen des verhaltnismaBig groBen AusmaBes nicht weniger 
eindrucksvoll sind, als die explosionsartigen klinischen Manifestationen der 
Krankheit. 

SchluJJ. 
lch habe versucht in der vorliegenden Abhandlung zwei Ziele zu verfolgen. 

Das erste Ziel ist in der Einleitung angedeutet; es galt die besonderen Verhalt­
nisse des Grundumsatzes speziell beim kindlichen Organismus hervorzuheben 
und auf die Unterschiede gegenuber dem Stoffwechsel des Erwachsenen hinzu­
weisen. Zum zweiten schien es mir wichtig auf die groBe Veranderlichkeit auch 
des normalen Grundumsatzes aufmerksam zu machen und dessen Abhangigkeit 
von vielen "physiologischen" auBeren und inneren Einflussen zu betonen. 
Dies ist besonders wichtig in einer Zeit, in der die Gaswechseluntersuchung 
durch die Einfachheit der neuen Methoden popularisiert ist; nur zu oft solI 
das Ergebnis der Kraftwechselbestimmung einen HeHersheHer fur die Diagnose 
vermeintlicher Storungen der lnkretdrusentatigkeit abgeben. Der ganzeLebens­
prozeB wird auch im gesunden Zustand in seiner lntensitat von zahlreichen 
auBeren und inneren Faktoren beeinfluBt und es ist verstandlich, daB auch 
der Grundumsatz, der quantitative Ausdruck fur die Lebenstatigkeit, in seinem 
AusmaB wechselt. Der Grundumsatz des Gesunden ist nicht allein eine An­
gelegenheit des Genotypus, er ist auch phanotypisch beeinfluBbar. 
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Desencin bei Hypertension kung 535. de 530. 

281. EiweiBfieber 58 Iff. - und Infektresistenz 584. 
Diabetes und Blei 350. EiweiBfraktionen des HInteR - und endogene Invasion des 
- und Hypertension 269. bei Exsiccose 541. Diinndarms 579. 
Diatetische Therapie der Ekzemtod 122, 140. '- Leber bei 574, 577. 

Hypertension 283. Elektrokardiogramm beiMon-!- und LebergIykogen 1)4.7. 
Diagnostik der Magenerkran- goloiden 158. . - MHz hei 579. 

kungen 11. - bei MyxOdem 147. : - Nieren bei 579. 
Diagnostische Ausbeute der - des Vagusherzens 132. : - Nierenfunktionsstorung 

Gastroskopie 27. Elektrolytturgor .I17ff. bei 575. 
Diastasebestimmung im Ham Elektrolytverschiebung lind - Therapie 599. 

503. Capillarenform 118. • - und Toxikose 586. 
Diazoprobe im Blut 497. ,Empfindlichkeit und Dispo-I Exsiccoseproblem 519ff. 
Diazoreaktion 485, 495. sition fiir die toxische BIei- , Exsudative Angina 193. 
Dickdarmerkrankung bei BIei- wirkung 298. Extrasystolen 125. 

vergiftung 330. Encephalopathia satumina - bei Hypertension 273. 
Differentialdiagnose der An- 337, 340, 342, 353. Extrasystolie 135. 

gina 178. Endarteriitis obliterans hei Extremitatenlii.hmungen 
Differentialdiagnose bei Lun- Bleivergiftung 324. durch Blei 347. 

genkrebs und -sarkom 244. Endcapillaren-Atonie 119. 
Dipthherie und Angina, Dif- Endogen-konstitutionelle 

ferentialdiagnose 178. Schwache des kindlichen Faulnisdyspepsie, Spirochaten 
Disposition fiir toxische BIei· Zirkulationssystems Ill. bei 411. 

wirkung 298. Endokrine Driisen und Stoff- Falten der Magenschleimhallt 
Diurese 479 ff. ' wechsel 632, 633. 36ff. 
Diuretin bei Hypertension I Energetische Gesetze des ,Faltenformung und Muskel-

282. Grundumsatzes 615. : schichten im Magen 44. 
Divertikeispasmen 44. I Energieumsatz 612. I Farbe der Magenschleimhaut 
Dreidriisentheorie der Ham- I Engbriistigkeit und kardio-: 33. 

bereitung 474. 'vasculii.res System 161. I Farbstoffe fUr Nierenfunk-
Driisenfieber, Pfeiffersches Enteritiden, Spirochaten bei· tionspriifung 510. 

179. 412. Fehlgeburten durch Blei 34!l. 
Duohenne-Aransche Lah- Epilepsie, Stoffwechsel bei Fermente des Blutes und 

mung durch Blei 346. 637. Urins 503. 
Diinndarminvasion, endogene Epithellii.sionen der Magen- Feste Stoffe, Ausscheidung 

bei Exsiccose m9. schleimhaut 70. durch die Niere 484. 
Dllrchla.ssigkeit des Darmes Erblindung bei Bleivergiftung Fettabbau in der Lunge 454. 

bei Exsiccose. 577. 342. Fettleber 'bei Exsiccose 578. 



Fettsucht 631, 633. 
- und Hypertension 269. 
Fibrinogengehalt des Blutes 

bei Exsiccose 541. 
Fibrosarkom der Lunge 248. 
Fieber, Kraftwechsel im 623. 
- bei eingeschrankter Wasser-

zufuhr 580. 
Filtrationstheorie der Harn-

bildung 472, 473. 
Finalzacke 133. 
Fleischintoxikation 590. 
Flimmern 135. 
Fiitor ex ore bei Bleivergiftung 

303. 
Fontanasche Methode der 

Spirochatendarstellung 
371, 374. 

Friihgeburten durch BIei 349. 
FriihgeburtenOdem 120. 
Fusiforme Bacillen im Magen-

darmtrakt 368, 378. . 

Gallenwegserkrankungen und 
Gastritis 57. 

Gastritis 45. 
- atrophicans 45, 54ff. 
-- der Bleikranken 55. 
- bei Gallenwegserkrankun-

gen 57. 
- hypertrophicans 45, 48ff. 
- subacida und anacida bei 

Bleivergiftung 329. 
- und Ulcus 72ff. 
Gastritisdiagnose 27. 
Gastroenterostomie als Krank-

heit 68. 
Gastroskop von Kor bsch 14. 
- von Schindler 14, 20. 
- von Sternberg 15. 
Gastroskopie, Entwicklung 

der 12. 
- Gefahrlichkeit der 21. 
- im Rahmen der klinischen 

Magendiagnostik Iff. 
- und Probelaparotomie 32. 
- und Riintgenuntersuchung 

31. 
Gastroskopische Carcinom· 

diagnostik 86. 
- Instrumente, starre und 

unstarre 14. 
Gefii.Binnervation, doppelte 

121. 
GefaBreaktion, paradoxe, auf 

Abschniirung 274. 
GefaBschadigungen durch BIei 

319. 
- des Darmtraktes bei Blei­

vergiftung 330. 
Gefii.Bschii.digung im Gehirn 

bei Bleivergiftung 340. 
GefaBtonus und Nebennieren 

266. 

.Sachverzeichnis. 

Gefahren der Gastroskop-Ein­
fiihrung 21. 

Gefrierpunktsbestimmung484. 
GehirneinfluB auf den Stoff­

wechsel 635. 
Gehirnerkrankungen bei BIei­

vergiftung 336, 339. 
Gelenkerkrankungen bei Blei­

vergiftung 351, 352. 
Gemiitsbewegungen und Hy­

pertension 267. 
Gesamtblutmenge 261. 
Gewebe, Wassergehalt bei ein­

geschrankter Wasserzufuhr 
534. 

Gewebsdefekt der Magen. 
schleimhaut 73. 

Gewebsturgor 117ff. 
Gewer bekrankheiten, melde­

pflichtige 289. 
Gicht und Hypertension 269. 
Giemsafarbung der Spirocha­

ten 371, 378. 
Gingivitis bei Bleivergiftung 

327. 
Globulingehalt des Blutes bei 

Exsiccose 542. 
Glomerulonephritis bei Blei-

vergiftung 325. 
Glomerulusfiltration 473. 
Glutathion 572. 
Glykogen bei Exsiccose 550, 

561. 
Glykogengehalt der Leber bei 

Exsiccose 578. 
Gramfarbung der Spirochaten 

371. 
Grundumsatz, energetische 

Gesetze 615. 
- im Kindesalter 604ff. 
- Variationsbreite 610. 
Grundumsatzerhiihung bei 

Hypertension 274. 
Grundumsatzkonstanz 609. 
Gutartige Magengeschwiilste 

91. 

Habitus asthenicus 160. 
Hii.mangiome bei Hyperten­

sion 273. 
Hamatogene Infektion bei 

Angina 176. 
Hamatoporphyrinurie bei 

Bleivergiftung 300, 303, 
312. 

Hfunatoxylinfarbung der 
Spirochaten 377. 

Hamoptoe bei Lungenkrebs 
238. 

Hamorrhagische Aleukie 183. 
- Erosionen der Magen­

schleimhaut 70. 
Halswirbelerkrankungen und 

Retropharyngeala bsceB 
201. 

Harnbildung 471. 
Harnfarbe 484, 485. 
Harnsaure 494. 
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Harnstoff 487. 
Harnstoffbelastung 491. 
Harnstoffgehalt des Liquor 

cerebrospinalis 489. 
- des Speichels 489. 
HarnstoHretention im BIut 

488. 
Hasselbachsche Formel489. 
Haudeksche Nische 12. 
Hautblasse bei Asthenikern 

164. 
Hautcapillaren bei Friihgebur­

ten 120. 
Hautriitung bei Hypertension 

273. 
HeidenhainscheEisenhama­

toxylinfarbung der Spiro­
chaten 377, 378, 385. 

Heiserkeit bei Lungenkrebs 
und -sarkom 239. 

Hemianopsie bei Bleivergif: 
tung 339. 

Herpangina 196. 
Herz beim Habitus asthenic us 

162. 
- bei Mongoloiden 156. 
- bei Myxiidem 146. 
Herzdilatation 128. 
- bei infantiler Hypothyreose 

155. 
Herzermiidung 115. 
Herzflimmern 135. 
Herzgerausche, atonische 127. 
Herzhypertrophie bei Rachi-

tis 139. 
Herzkleinheit 113. 
Herzklopfen bei Hypertension 

271. 
Herzrhythmusstiirungen bei 

Hypertension 273. 
Herzschwache, konstitutio­

nelle 113. 
Herz- und GefaBsystems­

schwache im Kindesalter 
112. 

HerzvergriiBerung bei ende­
mischem Kropf 144. 

Hippursaure bei Nierenfunk­
tionspriifung 514. 

Hirnarteriensklerose bei BIei­
vergiftung 339. 

Hirnnervenerkrankungen bei 
Bleivergiftung 342. 

Hirnstiirungen durch BIei, pa­
thologische Anatomie 340. 

Histaminshock 591. 
Hochdruck, blasser und roter 

264, 276. 
Hochdruckrheumatismus 271. 
Hochdruckstauung 261, 277. 
Hochwuchs, kiimmernder 167. 
Hodenatrophie durch Blei 349. 
HungerhypogIykiimie 556,563. 
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Husten bei Lungenkrebs und 
-sarkom 237. 

Hydrocephalus durch Blci­
vergiftung 349. 

Hydrolabilitat, konstitutio­
nelle 119. 

Hy'drotherapie bei Hyperten­
sion 283. 

Hyperaciditat bei Blciarbei­
tern 329. 

Hypercholesterinii.mie und 
Hypertension 268. 

H.yperglykamie 512. 
- nach Adrenalin beim Hun-

ger 562. 
Hyperindicanii.mie 497. 
Hyperphosphatimie 504. 
Hyp.~rtension 255ff. 
- Atiologie 261. 
- Differentialdiagnose 277. 
- und Keimdriisen 266. 
- Klinik 270. 
- und Konstitution 268. 
- und Nebennieren 266. 
-- Pathogenese und patho-

logische Anatomic 261. 
- Prognose 278. 
- und Schilddriise 266. 
- Symptomatologie 272. 
- Therapie 280. 
- und vegetatives Nerven-

system 265. 
-- Verlauf und Ausgange 274. 
Hypertensionsherz 272. 
Hyperthyreoidismus und 

Stoffwechsel 629. 
Hypertonie der kleinen Ge-

. faBe 269. 
- bei Nierenkrankheiten 516. 
Hyperplasie der Tonsillen 201). 
Hyperventilationsversuche 

135. 
Hypocalcamie bei Nieren­

erkrankungen 502. 
Hypogenitale Fettsucht 634. 
Hypogenitalismus und Stoff­

wechsel 631. 
Hypoglykil.mie 562. 
Hypophyse und Blutdruck-

steigerung 266. 
- und Diurese 482. 
'-- und Fettsucht 633, 634. 
Hypoplastischer HerzgefaB-

apparat 166. 
Hypothyreoidismus 144. 
- und Stoffwechsel 629, 633. 
Hypothyreose hei Mongolis-

mus 159. 
Hypothyreosen, infantile 155. 
Hypotonie, bradykardische 

156. 
Hypoxii.mie 598. 
Hypoxiiomische Acidose 593, 

596. 

Saohverzeiohnis. 

Idiotie bei Bleivergiftung 349. 
- mongoloide, und Kraft-

wechsel 636. 
Ikterus bei Bleivergiftung 332. 
Impfangina 187. 
Impotenz durch Blei 349. 
- bei Hypertension 271. 
Indican 497. 
Indicanbestimmung im Hlut 

497. 
Indikationsstellung zur Ga-

stroskopie 23. I 
Infantile Hypothyreosen 155. 
Infantilismus, dysgenitaler 

631. 
Infektion und Energieumsatz 

625. 
Infektresistenz bei Exsiccose 

584. 
InkretdriiSl'D und )i~ettsucht 

633. 
Inkretorische Leistung der 

Niere 475. 
Innere Sekretion bei konsti­

tutioneller Schwii.che 140. 
Innersekretorische DrUsen und 

Hypertension 266. 
Innervation der GefaIle 121. 
Instrumente, gastroskopische 

14. 
Insuffuizienzgefiihl bei Hper­

tension 271. 
Insulin bei Hypertension 282. 
- und Phlorizinglykoeurie 

512. 
Intercostalneuralgien bei Lun­

genkrebs 239. 
Irregnlarcr PuIs bei Kinclern 

124. 
bosthenurie 511i_ 

Jod bei Bleivergiftung 353. 
Jodipin als Kontrastmittel 

438. 
Jodschadigung bei Broncho­

graphie 456. 
Jugendlichkeit und Stoff­

wechsel 618. 

Kachexie durch Blei 349. 
- bei Lungenkrebs und -sar­

kom 239. 
Kaliumausscheidung bei Ex­

siccose 564. 
Kaliumsulfid bei Bleivergif-

tung 354. 
Kaliumwirkung a.ufs Herz 131. 
KaIkarmut des Blutes 137. 
Kalkbehandlung der Bleiver-

giftung 354. 
Kardiopulmonale Gerausche 

128. 

Kardiovasculii.re Insuffizienz 
bei Hypertension 274. 

Kardiovasculares System 
bei Dysfunktion der 

Schilddriise 144. 
- und Ermiidung 115. 

bei Mongoloiden 156. 
bei Morbus Hasedowi 

144. 
bei Myxodem 145. 
bei Spasmophilie, Sta­

tus thymicus und 
thymicolymphaticutl 
136. 

Kationengehalt des Serums 
501. 

Kauffma-nnscher Versuch 
481, 482. 

Kavernen. Bronchographie 
448. 

Keimdriisen und Hyperten. 
sion 266. 

Keimdriisenschadigung durch 
Blei 349. 

Keimdriisenwirkung auf den 
Stoffwechsel 631, 633. 

Ketonurie bei Exsiccose 564. 
Ketonurie bei Toxikose 569. 
Ketose bei Exsiccose 559. 
Klauenhand bei Bleilahmung 

346. 
Kleinheit des Herzens ll:l. 
Klinik der Bleivergiftung 

286 ff. 
- der Hypertension 270. 
Knochenerkrankungen bei 

Bleivergiftung 351. 
Knochenmarkbestrahlung bei 

Agranulocytose 183. 
Knochenma.rkschadigung bei 

Aleukie 183. 
Kochsalz im Stoffwechsel 

498. 
Kochsalzbelastung 502. 
Kochsalzentziehung bei Hy­

pertension 283. 
Kornelungsrelief bei Gastritis 

40,50. 
Korpereigene Stoff!), Aus­

scheidung der 477. 
Korperfremde Stoffe bei Nie­

renfunktionspriifung 510. 
Koblenhydrate und Phosphate 

554. 
Kohlenhydratabbau und-auf­

bau 553. 
Kohlenhydratstoffwechsel bei 

Exsiccose 547. 
Kolitis und Spirochii.ten 415. 
Komplikationen bei Lungen­

krebs und -sarkom 240. 
Konstitution und Hyperten­

sion 268. 
- und Tonsillen 204. 



Konstitutionelle Herzschwa­
che 113_ 

- Hydrolabilitat 119_ 
Schwachc de~ Capillar­

kreislaufes 114_ 
- - des kardiovascularen 

Systems im Kindes­
alter 98ff. 

Konzentrationsversuch 478, 
517_ 

Kopfschmerzen bei Bleiver­
giftung 300,,336, 329. 

- hei Hypertension 270. 
K 0 r b s c h sches Gastroskop 

14, 20. 
Korpusperistaltik 35. 
Korrelative Wachstumsschwa­

che des kardiovascularen 
Systems 160. 

Kraftwechsel und cndokrinc 
Drusen 632. 

- hei Fettsucht 633. 
- im Fieber 623. 
- bei mongoloider Idiotie 636. 

Kreatin und Kreatinin 492. 
Kreislaufstiirungen durch 

Bronchographie 458. 
Kreislauf -Versagen bei Spas­

mophilie 140. 
Kretinismus und Stoffwechool 

629. 
Kropfherz 141, 144. 
Kryoskopie 484, 514. 
Kummernder Hochwuchs 167. 
Kultivierbarkeit der Spiro-

chaten 402. 

Laktacidogen 553. 
Lahmungen bei Bleivel'giftung 

346, 347, 353. 
Lagerung bei Gastroskopie 16. 
Lamblia intestinalis und Spi-

rochaten 409. 
Laryngospasmus 136. 
Leber hei Exsiccooo 577. 
Leber und Wasserhaushalt 

478. 
Leberatrophie, akute, bei Blei­

vergiftung 334. 
Lebercirrhose bei Bleiarbei­

tern 335. 
Leberfunktion bei Exsicco~ 

574. 
,LcbeJlglykogen bei Exsiccose' 

547. 
Leberschadigungen durch Blei 

332, 353. 
Lebersperre 126. 
- und Wasoorhaushalt 545. 

Lebertherapie bei Bleianamie 
353. 

LebervergrtiBerung bei Myx. 
iidem 147. 

Leibschmerzen bei Bleiver­
giftung 300, 328. 

Sachverzeichnis. 66] 

Leukamie und lymphatische Mageninnenbild 33. 
Angina 178. Magenlage'des Gastroskops20. 

Lipiodol La fay 438, 440. Magenoperationen, Beschwer-
Lipodiairese der Lunge 454. den nach 60. 
Liquor cerebrospinalis, Harn- Magenperistaltik 34. 

stoffgehalt des 489. Magenschleimhautdefekte 69. 
Lumbalpunktion bei Hyper- I Magenschleimhauterosionen 

tension 283. 70. 
LungenabsceB, Bronchogra- Magenschleimhautfarbe 33. 

phie 446. , Magenschleimhautstruk..tur 34. 
Lungencarcinom s. Lungen- i Magenschmerz 95. 

krebs. ; Magenspiegelung 12, 31. 
Lungenkrebs 206, 229. ,.Magenspirochaten 367. 

und .. Lungensarkom 206ff. I - beim Menschen 393. 
Atiologie und Berufs-' Magensymptome, Wertung 

schadigungen 250. der klinischen 91. 
Alter und Geschlecht Magenubersicht, endoskopi-

235. sche' 25. 
Ausbreitungsweg 249.: Magenwandbewegungen 34. 
Diagnose 241. ' Magnesiaausscheidung bei Ex-
Differentialdiagnose siccose 564. 

244. I Mandelhyperplasie 205. 
Experimentelle Tier- I Mannsche Farbung 380. 

untersuchungen 252. I Mastfettsucht 634. 
Haufigkeit und Vor- I Melana, Spirochaten bei 'lJ. 

kommen 230. , Melancholie bei Bleivergiftung 
Lokalisation 236. 339. 
Metastasen 249. Meldepflicht der Gewel'be-
Pathologische Anato- krankheiten 289, 290. 

mie 246. I Metallisches BIei 293. 
- Prognose 263. MetallsondevonRosenhcim 

Riintgendiagno~ 24:~. 17. 
Serologie 243. ,Metaplasie bei Lungenkrebs 
Symptome 236. und -sarkom 250. 
Therapie 253. Metastasen bei Lungenkrebs 

- Trauma 250. und -sarkom 249. 
- Verlauf 252. Meteorismus bei Hypertension 

Lungenlues und -krebs 251. 273. 
Lungensarkom 248. Methoden der Bronchographic 
Lungensyphilis, Bronchogra- 439. 

phie 450. Methylenblauwirkung auf Spi-
Lungentuberkulose, Broncho- rochaten 416. 

graphie 448. Migrane bei Bleiarbeitern 337, 
Lungentumoren, Bronchogra- 339. 

phie 450. Migrane und Hypertension 
Luxuskonsumption 621. 269, 270. 
Lymphadenitis, retrophal'yn- Mikroharnsaurebestimmung 

geale 200. 494. 
- - Behandlung 204. Mikrosphygmie bei Mongo-
Lymphatische Angina 177. loiden 157. 
Lymphoblastose, benigne 178. b ld 3 
Lymphoidzellige Angina 177. Milchsaure i ung 55 . 

M~enblutung : 
- manifeste 92. 
- okkulte 93. 
Magencarcinom 86. 
Magendiagnostik 1, n. 
- Entwicklung 11. 
Magenerkrankungen bei Blei-

vergiftung 328, 352. 
Magengeschwiilste, gutartige 

91. 
Magengeschwiir, chronisches 

77. 

Milchzuckerprobe 510. 
Miliare Aneurysmen 27H. 
Millonsche Probe 495. 
Milz bei Exsiccose 579. 
Mineralstoffwechsel 498. 
Mongolislllus, Capillarenver-

anderungen bei 144. 
Mongoloide, Kardiovascularo;; 

System bei 156. 
Mongoloide Idiotie, Kraft-

wechsel bei 636. 
Monocyten&ngina 176, 177. 
Morbus Basedowi 140, 144. 
- - und Stoffwechsel .631. 



662 

Morphologie und Biologie der 
Darmspirochaten 397. 

Motorik des Magens 12. 
Mundhohle bei Bleivergiftung 

327. 
Mundspirochaten 378. 
Muskelerkrankungen bei Blei· 

vergiftung 351. 
Muskelquellbarkeit bei Ex· 

siccose 545. 
Muskelschichten und Falten· 

formung im Magen 44. 
Muskelschmerzen bei Bleiver· 

giftung 300. 
Myeloblastenangina 178. 
Myelophthise bei Aleukie 183, 

186. 
Mykotische Ulcusentstehung 

durch Soor 75. 
Myocarditis bei Status thy­

micolymphaticus 138. 
Myxodem 140, 141, 144. 
Myxodem und kardiovascu­

lares System 145. 
Myxodem und Stoffwechsel 

629. 

Nahrboden, Noguchischer 
402. 

- Tarozzischer 401. 
Narbenhiigel im Sanduhr­

lumen 80. 
Narkotica, EinfluB auf den 

Stoffwechsel 636. 
Natriumausscheidung bei 

Exsiccose 564. 
Natriumchlorid im Stoff­

wechsel 498. 
Natriumthiosulfat bei Blei­

vergiftung 354. 
- zur Nierenfunktions­

priifung 514. 
Nebennieren und GefaBtonus 

266. 
Nebennierenveranderungen 

beim Thymustod 138. 
Neoplasmen, Bronchographie 

450. 
Neosalvarsanwirkung auf 

Spirochaten 416. 
Nephroskl!lrose bei Blei­

vergiftung 323, 326, 353. 
Nerven, Erkrankungen der 

peripheren - bei Blei· 
vergiftung 345. 

Nervenlahmungen bei Blei­
vergiftung 346, 353. 

Nervensystem und Stoff­
wechsel 635. 

vegetatives, und HyPer. 
tension 265. 

Nervensystem-EinfluB auf die 
Nierenarbeit 474. 

~ ervensystemerkrankungen 
bei· Bleivergiftung 336. 

Sachverzeichnis. 

Nervus splanchnicus und 
Harnbildung 474. 

Netz, subpapillares 118. 
Neuralgien bei Lungenkrebs 

undsarkom 239. 
Neurasthenia saturnina 336. 
Neuritis saturnina 346, 347, 

353. 
Neurosen-EinfluB auf den 

Stoffwechsel 637. 
Nicotin un Hypertension 

268. 
Niere und Hypertension 264. 
Nieren bei Exsiccose 579. 
- bei Hypertension 274. 
Nierenacidose 576. 
Nieren-Arterioioskierose 263. 
Nierendiagnostik, topische 

516. 
Nierenerkrankungen und 

Nierenfunktionspriifungen, 
Allgemeines 475. 

Nierenfunktion bei Exsiccose 
575. 

Nierenfunktionspriifungen 
465 ff. 

Differentialdiagnose 516. 
- fiir den praktischen Arzt 

517. 
Niereninsuffizienz 51c. 
- bei Hypertension 276. 
Nierenschadigung durch Blei 

323, 353. 
Nische, Ha udeksche 12. 
- und Ulcus 80. 
Nischenulcus 72, 75, 79. 
Nitrite bei Hypertension 282. 
N oguchischer Nahrboden 

402. 
Nomenklatur der Angina 173. 
Niichternschmerz 95. 
Nykturie 516. 

Oberarmlahmung durch Blei 
346. 

Oberflachengesetz, energeti­
sches 615 ff. 

Oberflachenkatarrh des Ma­
gens 46. 

Oberflachenstruktur der 
Magenschleimhaut 34. 

Obstipation bei Hypertension 
273. 

Odem 480. 
Chlorretention bei 499. 

- bei Lungenkrebs und -sar­
kom 336, 337. 

-::- im Sauglingsalter 119. 
Odematoser Schwellungs­

katarrh nach Gastro­
enterostomie 66. 

Odementstehung 500. 
Okkulte Blutung 93. 
Oligamie bei Shock 596. 

Oli ver -CardareIIisches 
Phanomen bei Lungen­
krebs 239. 

Operationsergebnisse 30. 
Opticuserkrankung bei Blei­

vergiftung 342. 
Optische Probleme 24. 
Organische Krankheiten nach 

Bleivergiftung 319. 
Orthostatische Albuminurie 

485. 
Osmotischer Druck der Serum­

eiweiBkOrper 477_ 
Ossifihtion der Rippen 161. 
Osteomyelitis der Halswirbel 

und Retropharyngeal­
absceB 201. 

Oxydative Vorgange bei Ex­
siccose 571. 

Parallergie 177, 188. 
Paradoxe GefaBreaktion auf 

Abschniirung bei Hyper­
tension 274. 

Parenchymatose Tonsillitis 
199. 

Parotisschwellung bei Blei­
vergiftung 327. 

Peptonshock 591, 593. 
Peripherische Widerstande bei 

Hypertonie 269. 
Peristaltik des Magens 34. 
Peritonsillitis 199. 
Perkussionsbefund bei Lun-

genkrebs und -sarkom 242. 
Peroneuslahmung durch Blei 

347. 
Pfeiffersches Driisenfieber 

179. 
Phenolsulfonphthalein bei 

Nierenfunktionspriifung 
511. 

Phloridzinglykosurie 512. 
Phosphatase im Urin 504. 
Phosphate im Blut 504. 
- und Kohlenhydrate 554. 
Phosphor, anorganischer nach 

Hunger 557. 
Phosphorausscheidung bei 

Exsiccose 564. 
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Speicheldriisenerkrankung bei 

Bleivergiftung 327. 
Speicherung und Plethopyrose 

620. 
Sphincter ant,ri Schindlers 

34. 
Spinalparalyse durch Blei 344. 
Spirochaete febris recurrentis 

414. 
- icterohaemorrhagica 413. 
Spirochaten bei Angina 378. 
- im menschlichen und tieri-

schen Magendarmtrakte 
355ff. 

- bei Plaut-Vincentscher 
Angina 197. 
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- und Exsiccose 586. 
- und Wasserhaushalt 545, 

546. 
Toxische Bleiwirkung 298. 
Trachealstenose bei Lungen­

krebs und -sarkom 242. 
Trauma bei Lungenkrebs und 
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Trommelschlegelfinger bei 

Lungenkrebs 239. 
Tropfenherz 113, 123, 161. 
Trypanblau zur Nierenfunk­
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300. 
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Vorbereitung zur Gastrosko­
pie 16. 

Variationsbreite des Grund-
umsatzes 610: Wahenstruktur der Magen-
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154-200 

267-312 
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Band 
Nonnenbrueh, W. (Wiirzburg). t!ber Diurese ......... " 26 
Oehme, Curt (Bonn a. Rh.). Grundziige der Odempathogenese, mit 

besonderer Beriicksichtigung der neueren Arbeiten dargestellt . 30 
Opit., Hans (Berlin), t!ber Hamophilie . . . . . . . . . . . . . . 211 
Peiper, Albrecht (Berlin). Die Hirntatigkeit del:! Sauglings . . . . 33 
Petr~n, Karl (Lund, Schweden). Zur Behandlung schwerer Diabetes· 

falle . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Pick, Ludwig (Berlin). Der Morbus Gaucher und die ihm ahnlichen 

Erkrankungen. (Die lipoidzellige Splenohepatomegalie Typus Nie­
mann und die diabetische Lipoidzellenhyperplasie der Milz). . . 29 

Priesel,Richard und Richard Wagner (Wien). Dic Pathologic und 
Therapie der kindlichen Zuckerkrankheit . . . . . . . . . . . 30 

Rach, Egon (Wien). Rontgendiagnostik der kindlichen Lungenerkran-
kungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 

Redlich, Fr. s. Groor. 
Reinberg, Samuel s. Moritz Mandelstamm. 
Reis, V. van der (Greifswald). Die Darmhakterien der Erwachl:!enen und 

ihre klinische Bedeutung . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Rosenthal, Felix (Breslau). Die Bedeutung der Leberexstirpation fiir 

Pathophysiologie und Klinik. . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Rudder, B. de (Wiirzburg). Das Durchseuehungsproblem bei den Zivili-

sationsseuchen (Masern, Scharlach und Diphtherie) ...... 32 
Runge, Werner (fuel). Die Erkrankungen des extrapyramidalen moto­

rischen Systems . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26 
Sahli, H. (Bern). Die Sphygmobolometric oder dynamische Pulsunter-

sucbung . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Sehade, H. (Kiel). t!ber Quellungsphysiologie und Odementstehung . 32 
SehiU, Erwin (Berlin). Das Exsiccoseproblem. . . . . . . . . . . . 30 
Sehlesinger, Eugen (Frankfurt a. M.). Das Wachstum des Kindes . . 28 
Sehwartz, Ph. (Frankfurt a. M.). Die traumatischen Schadigungen des 

Zentralnervensystems durch die ('..cburt. Anatomische Unter-
suchungen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 

Schwarz, Heinrich (Wien) s. Kisch. 
Secher, Knud (Kopenhagen). Die Behandlung von Tuberkulose mit 

Sanocrysinserum Mollgaard . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 
Seyderhelm, R. und W. Lampe (Gottingen). Die Blutmengenbestimmung 

und ihre klinische Bedeutung . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Silberstern, Ernst s. Luger, Alfred und Ernst Silberstern. Der gegen­

wartige Stand unserer Kenntnisse von den Spirochaten im mensch-
lichen und tierischen Magendarmtrakte ........... 30 

Singer, S. (Wien). Die Bronchographie. . . . . . . . . . . . . . . 30 
Simmel, Hans (Jena). Die Priifung der osmotischen Erythrocyten-

resistenz . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Simon, Hans (Berlin). Die Ergebnisse und Methoden der Pankreas-

Snapp~~i~~a~fn Cr~v~ld (A~ie;~m) .. tib~r ~kk';'t~ BI~t~ge;l ~; 
Staub, H. (Basel). t!ber Insulin und seineD Wirkungsmechanismus. . 31 
Steinen, Runhilt von den s. J. Duken. 
Stertenbrink, Aloys (Miinster i. W.). Beitrage zur Pathologie und 

Therapie der Typhusbacillentrager. I. Kritische Zusammenstellung 
iiber die Ergebnisse der medikamentosen Behandlung der Typhus­
und Paratyphusbacillenstuhlausscheider . . . . . . . . . . . . 33 

Storeh, Alfred (Tiibingen). Der Entwicklungsgedanke in der Psycho­
pathologie . ~ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 211 

Tesehendorf, Werner (Erlangen). Der gesunde und krankhafte ZwoH­
fingerdarm im Rontgenbilde . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 

Thiel, Karl (Konigsberg i. Pr.). Die direkte Herzmassage und ihr 
Einflull auf den Kreislauf • . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

Versllhuer, O. v. (Tiibingen). Die vererbungl:!biologische Zwillings­
forschung. Ihre biologischen Grundlagen. Studien an 102 eineiigen 
und 45 gleichgeschlechtlichen zweieiigen Zwillings- und an 2 Dril­
lingspaaren. Unter Mitarbeit von W. M. Kinkelin und V. Zipperlen 31 

Wagner, Richard s. Priesel. 
Waterman, N. (Amsterdam). Einfiihrung in die Chemotherapie des 

,()a.rcinoms ,. • ',' . • • . • . . • •. • . . . • . . 30 

Salte 
119-206 

1-84 
628-685 
504-605 

92-210 

519-627 

536-730 

464-530 

77 --168 

63--142 

313-372 

351-511 

1-76 
425-46a 
519---,603 
456-579 

[65-372 

213-390 

245-306 

355-428 
429-464 

506-545 

83-U8 
1-45 

121-164 

143,--173 

774-825 

1-64 

393-406 

_35-120 

;104-376 
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Weil, Alfred (Frankfurt a. M.). Das Rontgenbild des Zwerohfells ala 
Spiegel pathologisoher Prozesse in Brust- und Bauohhohle . . . 

Wernstedt, Wilhelm (Stookholm)_ Epidemiologische Studien iiber die 
zweite groBe Poliomyelitisepidemie in Schweden (1911-1913). _ 

Westergren, All (Stockholm). Die Senkungsreaktion. Allgemein-klinische 
Ergebnisse. Praktische Bedeutung bei Tuberkulose . . . . . . 

Wimberger, Hans (Wien). KJinisch-radiologische Diagnostik von Rachitis, 
Skorbut und Lues congenita im Kindesalter .... _ . . . . 

Wollenberg, Hans Wemer (Berlin). Die historische Entwicklung der 
Monocytenfrage. . . . . . . . _ . . . . . . . . . . . . . . 

Ziegler, Kurt (Freiburg i. Hr.). Die Lymphogranulomatose, das maligne 
Granulom. Die Hodgkinsche Krankhpit .......... . 

Zinn, W. (Berlin) s. Georg Katz. 
Zipperlen, V. s. O. v. Verschuer. 

11. Sachverzeichnis. 
Abdomen, groBes, s. Coeliakie. 
Abliihrmittel: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ..... . 
- Typhus- und Paratyphusbacillenausscheider s. d. 
Aeidosflproblem bei den Ernahrungsstorungen des SauglingR (E. Freuden-

berg, Marburg) _ . . . . . . _ . . . . . . . . . . . . _ . . 
Adrenalin: 
-- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..... 
-- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinater i. W.) 
- Insulin a. d. . 
Adrenaiinmydriasis: 
- Pankreasfunktionspriifung a. d. 
Adynamie s. Coeliakie. 
Agglutination s. Blutgruppen. 
Agone: 
- Blutkorperchensenkung s. d . 

. Akinetisch.hypertonisches Syndrom s. Extrapyramidalea motoriaches 
Syatein. 

A1kalireserve: 
.- Blutbild s. d. 
Alkohol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinater i. W.) 
Alkoholverglftung, chronische s. Cholesterinhauahalt. 
Allergische Erkrankungen (Hugo Kammerer, Miinchen) 
Aloinprobe: 
- Blutungen, okkulte, s_ d. 
Altern und Krankheit (S. Hirsch, Frankfurt a. M.) 
Altemans s. Herzschlag. 
Aminosiiuren: 
~-Abbau, Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) . 
Amyloid und seine Entstehung (G. Domagk, Miinster). 
Aniimien: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- pemiziose s. Milzhiimo]ysp. 
Anaphylaxie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- experimentelle s. Allergische Erkrankungen. 
Angina und Anginosen im Kindesalter (Ernst Koenigsberger, Berlin) 
Anthropologische Untersuchungen iiber Blutgruppen s. Blutgruppen. 
Antipyretica: 
_. Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ....•. 
Aorta, Choleateringehait der a. Cholesterinhaushalt. 
Arhythmia cordis .. a .. Herzschlag. 
Arsenpriiparate, Anwendung a. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhl­

ausscheider. 
Arteriosklerose: 

Allergische Erkrankungen a. d. 
Altern und Krankheit s. d. 
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Band Sette 

28 371-389 

28 248-350 

28 577-732 

28 264-370 

28 638-656 

32 46-82 

33 189 

28 . 580-597 

33 259 
33 192 

33 185-186 

32 373-424 

32 215-266 

33 U6-121 
28 47-91 

3i) 169-205 

33 183 
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Arthrltiden: 
- BIutkorperchensenkung B. d. 
Asthma bronchiaIe: 
- - Allergische Erkrankungen s. d. 
- - Blutkorperchensenkung B. d. 
- - Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 

Band Selte 

Atembewegungen baim Kind, Be80nderheiten der (Egon Rach, Wien) 32 471-473 
Atemlerngeriiusehe beim Kinde s. ROntgendiagnostik. 
Atherosklerose, WeBen und Entstehung (N. Anitschkow, Leningrad 

[Petersburg]) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • 28 1-46 
Athetose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Atophan: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 33 184 
Atropin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 260 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 193 
Augenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung B. d. 
- Coeliakie s. d. 
Augenheilkunde s. Cholesterinhaushalt. 
Angensymptome s. Encephalitis epidemica. 
Auskultation s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Auswurl s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Avitaminosen s. Coeliakie. 
Babinsklsehes Phiinomen im KindeRaIter s. Geburtstrauma. 
Balneologie: 
- Thermometrie s. d. 
Bauehhiihle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pa.thologischer 

Prozesse in der, s. Zwerchfell. 
Bauehspeieheldriise s. Grundumsatz. 
Benzidinprobe: 
- Blutungen, okkulte, B. d. 
Bestrahlung, Blutkorperchensenkung und (Georg Katz und Max Leff-

kowitz) ...................... . 
BewuBtsein des Neugeborenen s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Bilirubin: 
- Entstehung in der MHz (E. Lauda, Wien) 
Bleivergiltung: 
- Klinik der, ais Grundlage ihrer .Begutachtung (Carl Lewin. Berlin) 
Blut: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhausha.lt. 
- Cholesterinspiegel des, nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) ............•.•...•.. .. 
- Gerinnungskomponenten des, nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau I . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
- Komplementgehalt des, beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) .•.•...................•.. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 
- SuspensionBstabilitat, s. Senkungsreaktion. 
- transfundiert6s, Schicksal und Wirkung (G. Kiihl, Wiirzburg) .. 
- Vegetative Regulation (Ferdinand Hoff, Erlangen) ..•. , ... 
Blutbesiandtelle, klinische Bedeutung ihrer Schwankungen (Alfred Gigon, 

Basel) . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Blutblld: 
- Alkalireserve, Fieberbewegung bei Malaria und, Parallelismus zwischen 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) ....••.•......... 
~ Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 

Coeliakie s. d. 
- Diabetesacidose und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ........ . 
- Hautreize und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . 

Natrium bicarbonicum-Alkalose und (Ferdinand Hoff, Erlangen) .• 
- parasympathicotonisches und sympathicotonisches (Ferdinand Hoff, 

Erlanllenl .•........•...•..••...••• 
Pharmakologische Einfliisse (Ferdinand Hoff, Erlangen). . . . . 
Salmiakacidose, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . 

- Sii.urevergiftung, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 

33 333-336 

34 57-66 

31) 286--'354 

33 121-122 

33 139~140 

33 138-139 
33 19-24 

34 302-341 
33 195-265 

30 85-149 

33 244-249 

33 232-233 
33 214-221 
33 238-244 

33 255-258 
33 259-261 
33 233-238 
33 229-232 
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Blutbild: 
- Spontanschwankungen, EinfluB der GefaBweite (Ferd. Hoff, Erlangen) 
- Tetanie s. d. 
- Widalsche Krise und (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... . 
BIutbildende Organe, pharmakologische EinfliisRe auf (Ferdinand Hoff, 

Erlangen) ........................ . 
Blutbildungsstiitten und vegetatives Nervensystem (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Blutdruck, Blutcholesterinspiegel und s. Cholesterinhaushalt. 
BIutdruckkrankheit s. Hypertension. 
BlutfarbstoUderivate im Stuhl, Eigenschaften der (I. Rnapper und 

S. van Creveld, Amsterdam). . . . . . . . . . . . . . . . . 
Blutgruppen: 
- menschliche, und individuelle Blutdifferenzen (Philip Levine, New 

York) .......................... . 
- Untersuchung, forensische Anwendung der s. Blutgruppen, menschliche 
Blutkorperehensenkung (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) .. 
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit s. Bronchiektasie im Kindes· 

alter. 
BIutkrankheiten: 
-- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
BIutmengenbestimmung und ihre klinische Bedeutung, unter besonderer 

Beriicksichtigung der Farbstoffmethode (R. Seyderhelm und 
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Band Selte 

33 210-214 

33 214-221 

33 259-261 
33 207-210 

112 34-39 

34 111-153 

33 266-392 

W. Lampe, Gottingen) . . . . . . . . . . . . . . 27 245-306 
Bluttransfusion: 
- Isoagglutininreaktion und (Philip Levine, New York) 34 141-146 
- und die Vermeidung ihrer Gefahren (Alfred Beck, Kiel) 30 150-220 
- s. Coeliakie. 
Blutungen, intrakranielle Neugeborener s. Geburtstrauma. 
- okkulte (I. Snapper und S. van Creveld. Amsterdam) . . . . . . 32 1-45 
Blutuntersuchung: 
- Encephalitis epidemica s, d. 
-- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Blutzuckerspiegel: 
- Leber als Regulator des (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . 33 85-89 
Bolus alba: 
- - Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Bronchialdriisenschwellung, syphilitische, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchialdriisentuberkulose: 
.. - Blutkorperchensenkung s. d . 
. _- stenosierende, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchiektasie: 
-- Krankheitsbild der, im Kindesalter (J. Duken und Runhilt von den 

Steinen, Jena) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 457-566 
Bronchiektasien im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchitis capillaris im Sauglingsalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchographic (S. Singer, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . 1Ii1 429-404 
Brustdriisen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 113 43-44 
BrusthOhle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer Pro-

zesse in der, s. Zwerchfell. 
(~ale.iumtherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 

Capillarektasien s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Capillaren: 
- Quellungsphysiologie s. d. 
Carcinom: 

Chemotherapie (N. Waterman, Amsterdam). . . . . . 30 304-376 
Krebsforschung s. d. 

-- Rontgenbestrahlung und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 54-60 
-- Tumoren s. d. 
Cerebrospinalfliissigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Chemotherapie s. Carcinom. 
Chinin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33· 184 
Chirurgie s. Blutkorperchensenkung 
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Band ISeite 
Chloroform, interne Anwendung s. Typhus. und Paratyphusba.oillen. 

stuhlausscheider. 
Cholesterin : 
- Chemie des s. Cholesterinhaushalt. 
- pharmakologische Bedeutung s. Cholesterinhaushalt. 
- Schutzwirkt.mgen des, in ihrer Bedeutung fiir den Ablauf von Infek· 

tionskranklieiten (Max Biirger, Kiel) . . . . • . . . . . . . . 34 689-690 
Cholesterinhaushalt beim Menschen (Max Biirger, Kiel) . . . . . . . 34 583-701 
Cholesterinspiegel des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix Rosen· 

thal, Breslau) ........ ...... . . . . . . . 33 121-122 
Cholesterinurie s. Cholesterinhaushalt. 
Choleval: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Chorea s. Extrapyramidales motorisches System. 
CMliakie (H. Lehndorff und H. Mautner, Wien) . . . . . . . . . . 31 456-593 
Cyanose s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Darm: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
Darmbakterien der Erwachsenen und ihre klinische Bedeutung (V. van 

der Reis. Greifswald) . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . 
Darminvagination im Kindesalter (Erich Burghard, Berlin.Charlottenburg) 
Delirium tremens s. Cholesterinhaushalt. 
DesensibUisierung: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Dextrokardie (Moritz Mandelstamm lind Samuel Reinberg, Leningrad) 
Diabetes mellitus: 
- - Behandlung schwerer Faile (Karl Petren, Lund [Schweden]) .. 
- - Blutktirperchensenkung s. d. 
- - Cholesterinhaushalt s. d. 

~- im Kindesalter, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 
Richard Wagner, Wien) ................ . 

Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei, und ahnliche Erkrankungen 
s. Gauchersche Krankheit. 

- Mineral· und Wasserstoffwechsel bei (Robert Meyer.Bisch, Gtit· 
tingen) ............ . 

Diabetesaeidose: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff. Erlangen) 
Diiit s. Coeliakie. 
Diathermiebehandiung: 
- Blutktirperchensenkung s. d. 
Diathese, allergische, s. Allergische Erkrankungen. 
Diektest s. Durchseuchungsproblem. 
Diphtherie: 
- Zivili~ationsseuchen s. d. 

33 27-30 

27 77-168 
M 220-242 

34 154-200 

28 92-210 

30 536-730 

32 267-312 

33 232-233 

Diurese (W. Nonnenbrnch, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . 26 119-206 
Dreitagelieberexanthem,kritisches, der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 29 65-89 
Drillinge s. Zwillingsforschung. 
Duodenalsaft, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Duodenalsondierung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Duodenum, Rtintgenuntersuchung s. Zwtilffingerdarm. 
Durehseuehungsproblem bei den Zivilisationsseuchen (B. de Rudder. 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 313-372 
Dysergie als pathogenetischer Faktor beim Skorbut (Hans Abels, Wien) 26 733-773 
Dyspnoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- Lungenerkrankungen, Rtintgendiagnostik s. d. 
Eigenbluttherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Eisenstoflweehsel: 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . .. .......• 34 66--76 
Eklampsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Elektrokardiographie s. Dextrokardie. 
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Band Seite 
:E mpfiinglichkeit: 
- Durchseuchungsproblem s. d. 
Emphysem, mediastinales, im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Encephalitis epidemica in Japan (Renjiro Kaneko und Yoshio Aoki, 

Fukuoka [Japan]) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 342-456 
Encephalographische Darstellung der Ventrikel im Kindesalter (A. Eck. 

stein, Dusseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 531-591 
Endokrine Driisen: 
- - Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 33 191-192 
Endothorakale raumverdriingende Gebilde s. Rontgendiagnostik. 
Enterale Infekte s. Coeliakie. 
Entwicklungsgedanke in der Psychopathologie (Alfred Storch, Tubingen 26 774-825 
Entziindungen: 
- akute, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 47-54 
Entziindungsodeme s. Odementstehung. 
Ephedrin: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Epilepsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
EpituberkulOse Infiltration der kindlichen Lunge s. Rontgendiagnostik. 
Erbrechen s. Encephalitis epidemica. 
Ergosterin' s. Cholesterinhaushalt. 
Erniihrung: 
- einseitige, Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . 33 243 
Erniihrungsstorungen im Sauglingsalter, Acidoseproblem bei s. Acidose-

problem. 
Erythrocyten: 
-- Milzhitmolyse s. d. 
- Senkungsgeschwindigkeit s. Senkungsreaktion. 
Erythrocytenresistenz, osmotische, und ihre Priifung (Hans Simmel, Jena) 27 506-545 
Erythrophagocytose in der Milz s. Milzhitmolyse. 
Erziehung s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Exanthema subitum (criticum) der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 29 65----'89 
Exsiccoseproblem (Erwin Schiff, Berlin) . . . . . . . . . . . . . .. 31i 519-603 
Extrapyramidales motorisches System und seine Erkrankungen (Werner 

Runge, Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26 351-511 
Extrasystolen s. Herzschlag. 
Facies coeliaca s. Coeliakie. 
Faeces (s. auch Stuhl): 
- Blutungen, okkulte s. d. 
- Coeliakie s. d. 
Farbreaktionen des Cholesterins s. Cholesterinhaushalt. 
FarbstoUe: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 185 
Farbstolfmethode der Blutmengenbestimmung s. Blutmengenbestimmung. 
Febris undulans (Bact. abortus Bang) in Deutschland (Horst Habs, Kiel) 34 567-582 
Fettsucht: 
-- endokrine; Blutkorperchensenkung s. d. 
Fieber: 
-- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Fieber s. Grundumsatz. 
Fieberlehre s. Thermometrie. 
Finger s. Trommelschlegelfinger. 
Flimmern des Herzens s. Herzschlag. 
Flockungsreaktionen zur Serodiagnose der Syphi.lis (Alfred Klopstock, 

Heidelberg) ........................ 28 211-263 
Forensische Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 31 431 
Formaldehydpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Fremdkorper s. Luftwege. 
Fremdkorperpneumonie im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Friichte, unreife s. Hirntatigkeit des Sauglings. 

Ergebnisse d. inn. Med. 35. 43 
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Gihnen bei Fruhgeburten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Galle: 
- Cholesteringeha.lt der s. Cholesterinhausha.lt. 
- Gallensauren und Gallenabsonderung (Richard KUhn, Munster i.W.) 
GailenBbsonderung: . 
- Nervensystem und (Richard KUhn, Munster i. W.) ....... . 
Gallenbildung: 
- Theorien der (Richard Kuhn, MUnster i. W.) ......... . 
GBllenfBrbstollbiidung beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, BresIau) 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . 
Gallensekretion: 
- Medikamente und (Richard Kuhn, Munster i. W.) ....... . 
Gallensteinleiden: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
GailensteinpBthogeneseproblem (Friedrich Gerlach, Hannover) 
Gallentreibende Mittel, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen-

stuhlausscheider. 
GBllenwegserkrBnkungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
GBstroskopie: 

Band Sene 

33 180-182 

33 192-193 

33 178-18(} 
33 125-138 
34 52-66 

33 182-186 

30 221-303 

- imRahmen der klinischen Magen-Diagnostik (Kurt Gutzeit, Breslau)30 1-97 
Gasweehsel s. Insulin. 
Gauehersehe Krankheit und ahnliche Affektionen (lipoidzellige Spleno­

megalie vom Typus Niemann und diabetische Lipoidzellenhyper-
pIasie der Milz) (Ludwig Pick, Berlin) . . . . . . . . . . . . 29 519-627 

GeburtshUfe s. Blutkorperchens~nkung. 
GeburtstrBuma s. Neugeborene. 
- Zentralnervensystem und (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) 31 165-372 
- Zentralnervensystem und (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . 31 373-455 
Gediiehtnis s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
GetiBe: 
- Coeliakie s. d. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ....... 33 12-18 
Gehirn: 
- Geburtstrauma s. d. 
- Sklerosen des kindlichen s. Geburtstrauma. 
- Ventrikel, encephalographische Darstellung im Kindesalter (A. Eck-

stein, DUsseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 531-591 
- Ventrikeluntersuchung, Methoden der (A. Eckstein, Dusseldorf) 32 533-534 
Gehiirsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gelenktuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Genitalcareinom des Weibes s. Blutkorperchensenkung. 
Genitalorgane: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Dusseldorf) . 33 24-27 
Gerinnungskomponenten des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 139-140 
Geruchssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Geschmackssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gesehwiilste: 
- b&artige, Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 54-60 
Gesichtssinn 8. Hirntatigkeit des Sauglings. 
GewebsexplantBte: 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) • . . . . 33 60-61 
Gewebsveriinderungen nach Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • • 33 1-62 
Gewiehtskatastrophen s. Coeliakie. 
Ghonscher Herd: 
- - Rontgendiagnostik s. d. 
Gicht: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
GonorrMe: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Granuiom, malignes s. Lymphogranulomatose. 
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Graviditiit: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Grundumsatz: 
-- und seine klinische Bedeutung (H. W. Knipping, Hamburg) 
- im Kindesalter (Egon Helmreich, Wien) . . . . . . . . 
Guajakprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Gyniikologie s. Blutkorperchensenkung. 
Hiimateinprobe: 
- Blutlingen, okkultk s. d. 
Hiimoglobinresistenz nach Splenektomie s. Milzhamolyse. 
Hiimolyse: 
- Milzhamolyse s. d. 
Hiimophilie ("Hans Opitz, Berlin) . . . . . . . . . . . 
Hiimoptoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hals-, Nasen- und Ohrenkrankheiten s. Blutkorperchensenkung. 
Hiingelippe, angeborene s. Geburtstrauma. 
Harn: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Harnsiiure: 

Band 

31 
30 

29 

- -Bildung und -Abbau, Bedeutung der Leber fiir (Felix Rosenthal, 
Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

- -Stoffwechsel, Allergische Erkrankungen s. d. 
Harnstoflblldung: 
- Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) . 
Harnuntersuehung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Hant: 
- Cholesterinausscheidung durch die s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesteringehalt 8. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Hantallergie: 
- Allergische Erkrankunllen 8. d. 
Hantfette, Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
HautkrankheUen: 
-- Blutkorperchensenkung s. d. 
-- Cholesterinhaushalt s. d. 
-- Eosinophilie und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . 
Hautreize: 
- Blutbildveranderungen nach (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Hauttemperatur s. Thermometrie. 
HeUquellen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Hellstiittenbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heine-Medinsehe Krankheit s. Poliomyelitis acuta. 
Hemispasmus, angeborener der Unterlippe s. Geburtstrauma. 
Hereditiit: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- der Blutgruppenmerkmale s. Blutgruppen. 

33 

33 

33 

33 

Herpetische Manifestationen (Herpes simplex), Klinik und Atiologie 
(E. Lauda und A. Luger, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . 30 

"Herterbaueh" s. Coeliakie. 
Herz: 
- Coeliakie s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- -MiBbildungen, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
-- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .... 33 
Herzarhythmie s. a. Herzschlag. 
Herzflimmern s. Herzschlag. 

-Herzgrolle: 
- Muske1arbeit und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . 
Herzhypertrophie, dilatative (0. Bruns, Konigsberg) . 

34 
34 
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Seite 

1-34 
604--637 

628-685 

110-116 

103-110 

12-18 

262 

214-221 

377-505 

41-42 

201-219 
217-218 

43* 
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Band 

Herzmassage, direkte, und ihr EinfluB auf den Kreislauf (Karl Thiel, 
Konigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 

Herzsehlag, unregelmaBiger, physiologische Grundlage und Klinik (S. de 
Boer, Amsterdam). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 

- Untersuchungen uber sein Wesen (L. Haberlandt, Innsbruck) . . 26 
Herrsehlagvolumen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marienbad, und Heinrich Schwarz, Wien). . . . . . . . .. 27 
Heulieber: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hexal: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hilusdriisen, Verkasung intrapulmonaler s. Rontgendiagnostik. 
Hirntiitigkeit des Sauglings (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . 33 
Hoden s. Genitalorgane. 
Hodgkinsehe Krankheit s. Lymphogranulomatose. 
Hormonal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hormone: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 
Hunger s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Husten s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hydrocephalus: 

Geburtstrauma s. d. 
- internus bei Neugeborenen und jungen Sauglingen (Ph. Schwartz, 

Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 
-' internus, Encephalographie s. d. 
Hyperebolesteriniimie: 
--:- diabetische s. Cholesterinhaushalt. 
- Nebennieren und s. Cholesterinhaushalt. 
- nephrotische, Genese der s. Cholesterinhaushalt. 
Hyperglykiimien, Ausbleiben zentraler und peripherer, beim entleberten 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Hyperklnetisch-dystonisebes Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Hypertension: 
- Krankheitsbild der genuinen [Blutdruckkrankheit] (Robert Blum, 

Augsburg). . . . . . . . . . . . . . . . . . 39 
Hypopbyse s. Grundumsatz. 
Idioten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Ikterus: 
- hamolytischer; Blutkorperchensenkung s. d. 
- ~ s. Milzhamolyse. 
- Neugeborene s. Geburtstrauma. 
hnmobilisation s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Iufantilismus, Herters intestinaler s. Coeliakie. 
- pankreatischer s. Coeliakie. 
Infektionen: 
- Leukocyten s. d. 
- Milz und s. Milzhamolyse. 
Infektionserreger: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 
Infektionskrankbelten: 
- akute; Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- chronische; Blutkorperchensenkung s. d. 
- nervOse Komplikationen bei spezifisch kindlichen (Curt Boenheim, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Innere Sekretion: 
- - Blutkorperchensertkung s. d. 
Innersekretorische Organe, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Insulin: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) . . . . . . . 33 
- peripherer Angriffspunkt des, nach Untersuchungen am leberlosen 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . 33 
- ,und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) • • . . .. . _. 31 
Insulinbebandlung des Diabetes mellitus s. Diabetes mellitus. 

Seite 

393-406 

391-518 
512-576 

169-244 

504-605 

261 

351-354 

95-96 

255-285 

262 

598-637 

44-47 

191 

100-102 
121-164 
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Intelligenz s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Intradermoreaktion nach De Villa s. Masern. 
Ischias: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Isoagglutination s. Blutgrnppen. 
Jodkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Jodpraparate, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 
Kardiovasculiires System: 
- KonstitutioneIIe Schwache des, im Kindesalter (L. Doxiades, Berlin) 
Keimdriisen s. Grundumsatz. 
Kernigsches Symptom s. Encephalitis epidemica. 
Kernschwund, infantiler s. Geburtstrauma. 
Keuehhustenlunge s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- s. Rontgendiagnostik. 
Kinderlahmung s. Poliomyelitis acuta. 
KindesaIter: 
- Angina und Anginosen (E. Koenigsberger, Berlin) 0 0 0 0 0 0 0 0 

Diabetes mellitus im, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 
Richard Wagner, Wien) 0 0 0 0 0 0 0 • 0 0 0 • 0 0 0 0 0 0 0 

- Encephalographische Darstellung der Ventrikel s. do 
- Grundumsatz (Egon Helmreich, Wien) . 0 0 0 0 0 • 0 0 0 0 0 0 

- Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems (Lo Doxiades) 
_0 Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik So do 
- nervose Komplikationen bei den Infektionskrankheiten im (Curt 

Boenheim, Berlin) . 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

- Wachstum im (Eugen Schlesinger, Frankfurt ao Mo) 
Kleinhirn s. Geburtstrauma. 
Klimakterium: 
- Blutkorperchensenkung s. do 
Knoehen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 0 0 0 0 

Knochenmark: 
-- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) 0 • 0 • 0 0 0 

-- -Tatigkeit, Milz und s. Milzhamolyseo 
Knochensystem s. Coeliakie. 
Knochentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Knorpel: 
- Rippenknorpel s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .. 0 0 • 

Kohlenhydratstoffwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . 
Komplementgehalt des Blutes beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) . . . . . 0 • • • • 0 • • • 0 • 0 0 0 • 0 0 • • • 0 

Konstitution: 
- Coeliakie s. d. 
- HerzgroBe s. do 
- Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems im Kindes-

alter (L. Doxiades, Berlin) 0 0 0 0 0 • • 0 • 0 • • 0 0 0 0 • 

Kopfschmerz: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Koprosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Kreatinstoffwechsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . 0 0 • 

Krebs: 
- Carcinom s. d. 
- Tumoren s. do 
Krebsentwicklung so Altern und Krankheit. 
Krebsforschung, experimenteIIe (Fritz Klinge, Leipzig) o. 0 • • 0 • 

Kreislauf: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Herzmassage s. do 
Rriegslympbocystose (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . 0 0 

Band 

3" ·0 

3;) 

30 

35 
3a 

28 
28 

33 

33 

33 

33 

33 

35 

33 

29 

33 

6771 

Seite 

98-168 

169-205 

536--730 

604-637 
98-168 

598-637 
456-579 

43 

19-24 

43 

85-100 

138-139 

98-168 

121 

152-212 

244 
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lKupferpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Lage- und Bewegungssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Lahmungen: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Leber: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 

Band Seite 

- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 30-33 
Lebererkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Leberexstirpation, Bedeutung der, fiir Pathophysiologie und Klinik 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 63-142 
Leberlunktion s. Encephalitis epidemica. 
Leberfunktionsstiirungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank-

furt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 423-505 
Lepra: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Leukoeyten: 

Reaktionsfoige, gesetzmaBige bei Infektionen und anderen Zustanden 
(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 221-225 

Saurebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der (Fer-
dinand Hoff, Erlangen) • . . . . . . . . • . . . . . . . . . 33 225-229 

Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei Diabetes s. Gauchersche Krankheit. 
Lipoidzellige Splenohepatomegalie vom Typus Niemann s. Gauchersche 

Krankheit. 
Liquor eerebrospinalis bei intrakraniellen Hamorrhagien (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 420-423 
- - s_ Encephalitis epidemica. 
Littlesehe Krankheit s. Geburtstrauma. 
Lultwege: 
- Fremdkorper beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Lungen: 
- Miliartuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lungenabseesse im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik der kindlichen (Egon Rach, 

Wien) ..................... . 
Lungenganll:riin im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenkrebs und Lungensarkom (Ernst Homa.nn, Erlangen) 
Lungentuberkulose: 

Blutkorperchensenkung s. d. 
operative Behandlung. Anzeigen und Ergebnisse (Alfred Brunner, 

Miinchen) ........................ . 
operative Behandlung, Standpunkt des Internen (Gustav Baer, 

Miinchen) ....................... . 
Lymphdriisen s. Rontgenbestrahiungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Lymphogranulomatose (Kurt Ziegler, Freiburg i. Br.) . ~ ..... 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
Magen s. Coeliakie. 
Mageneareinom: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Magendarmtrakt, Spirochaten im menschlichen und tierischen (Alfred 

33 43 

32 464-530 

31i ·206-285 

28 390-429 

28 430-455 
33 19-24 
32 46-82 
33 47-54 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 36 355-428 
Magendiagnostik, Gastroskopie im Rahmen der klinischen (Kurt Gutzeit, 

Breslau). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31i 1-97 
Magenkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Magenuntersuehung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Malaehitgriinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Malaria: 

Blutbild, A1kalireserve und Fieberbewegung bei, Parallelismus zwischen 
(Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 244-249 

- Blutkorperchensenkung s. d. 
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Band 
Marasmus seniUs s. Altern und Krankheit. 
Masern: 
- Atiologie und Prophylaxe der (G. Caronia, Rom) ..... 
- Zivilisationsseuchen s. d. 

32 

Masernprophylaxe, gegenwiirtiger Stand der biologischen (Fr. v. Graer 
und Friedr. Redlich, Lemberg). . . . . . . . . . . . . 30 

Massage: 
- Herz- s. d. 
Mastdarm: 
- Thermometrie s. d. 
Maxlmalthermometer s. Thermometrie. 
Medlastinaltumoren im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinitis inferior beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Mediastinum: 
- Emphysem s. d. 
Medulla oblongata s. Geburtstrauma. 
Meningitis: 
- epidemica s. Encephalographie. 
- purulenta s. Encephalographie. 
- tuberculosa s. Encephalographie. 
Menthol: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Methylenblau: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Mienenspiel des Sauglings s. Hirntiitigkeit des Sauglings. 
JIigriine: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Mikrocephalie s. Geburtstrauma. 
MHchverdauung 1m Sii.uglingsalter, ihre Physiologie und pathologische 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 29 
MUiartuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
MHz: 
- EisenstoHwechsel und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . . 34 
- Gallenfarbstoffbildung und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . 34 
- Infektionen und s. Milzhii.molylle. 
- Lipoidzellenhyperplasie, diabetische, und ahnliche Er~ankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 
IIHzhiimolyse, Problem dar (E. Lauda, Wien) 
IIllzhiimolysine s. Milzhamolyse. 
Mineralstolfwechsel: 
- Diabetes mellitus s. d. 
Mineralwiisser: 

33 
. . . . . . 34 

- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 
MiBbHdungen des Gehirns s. Geburtstrauma. 
MiBgeburten, groBhirnlose s. Hirntiitigkeit des Sauglings. 
Monocytenfrage und ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-

ber~. Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 28 
Morbus Biermer, Milz ala hii.molytisches Organ bei R. Milzhii.molyse. 
Morphinismus: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Mundschleimhaut s. Coeliakie. 
Muskelarbeit: 
- HerzgroBe und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . . . . . . . . 
Muskelatrophie, progressive (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . . . 
Muskelglykogen, Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) 
Muskeltonus s. Encephalitis epidemica. 
Muskulatur: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 
Myatonia congenita s. Geburtstrauma. 
Myorhythmische Zuckungen s. Extrapyramidales motorisches System. 
Naekensteifigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Nahrungsmittelidiosynkrasien s. Allergische Erkrankungen. 

34 
31 
33 

33 
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119-214 

506-535 

90-151 

66-76 
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Band Seite 
Natrium bicarbonicum: 
- - -Alkalose, experimentelle, Blutbildveranderungen bei (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................. 33 238-244 
~atrium salicylicum: 
- - Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 33 182-183 
Nebennieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Neosalvarsan: 
- Anwendung s. Typhus- und ParatyphusbaciIlenstuhlausscheider. 
Nepbritis, chirurgische Behandlung der (Adolf Hartwich, Halle) 26 207-247 
Nepbritiden, Blutcholesteringehalt bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nepbrosen, Blutcholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nerven: 
- periphere, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 44 
Nervensystem: 
- Gallenabsonderung und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) .. . . . 33 192-193 
- vegetatives, Blutbildungsstatten und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 207-210 
- vegetatives s. Encephalitis epidemica. 
Nerviise Komplikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 598-637 
Neugeborene: 
- Geburtstrauma s. d.; B. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Neurologie s. Blutkorperchensenkung. 
Neuropathie s. Coeliakie. 
Neuro- und Psychopathie s. Geburtstrauma. 
Nieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . 33 33--41 
Nierenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
- Odementstehung s. d. 
Nierenfunktionspriilungen (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg) 3':; 465-.-,]8 
Nierensklerosen, Cholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
ijdem: 
- Coeliakie s. d. 
- Quinckesches s. Allergische Erkrankungen. 
ijdementstebung, Quellungsphysiologie und (H. Schade, Kiel). . . . . 32 425-463 
Odempatbogenese und ihre Grundzuge mit besonderer Berucksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn a. Rh.) 30 1-84 
OIiveniil: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) . . . . . . . 33 189 
Osteoporose s. Coeliakie. 
Ovarien s. Genitalorgane. 
Ovogal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Piidiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Pankreas s. Coeliakie. 
Pankreasdiabetes: 
- Leber bei (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . 33 96-100 
Pankreaslunktionspriilung, Ergebnisse und Methoden der (Hans Simon, 

Berlin) ........................... 32 83-]]8 
Pankreatogene Stiirungen des Cholesterinhaushaltes s. Cholesterinhaushalt. 
Paralysis, agitans B. Extrapyramidales motorisches System. ' 
Paratbyreoidin s. Insulin. 
ParatyphusbaciIIenstublausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Munster i. W.) 33 143 7 173 
Parenterale Inlekte s. Coeliakie. 
Parkinsonismus s. Encephalitis epidemica. 
Peribroncbitis, schwielige tuberkulose beim Kinde s. Rtintgendiagnostik. 
Perkussion s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Plefferminziil: 

Anwendung s. Typhus- und Paratyphusba:cillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretionund (Richard Kuhn, Munster i. W.) . . . . .. 33 185 
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Phenolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Phlorrhizin: 

Band Soile 

- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 186 
Phthisis praecox beirn Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pilocarpin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . 33 259-260 
Pituitrin s. Insulin. 
Pleurai 
- Va:wachsung und Schrurnpfung der s. Rontgendiagnostik 32 481-485 
Pleurale Ergiisse bei Kindem s. Rontgendiagnostik. 
Pleuritis: 
- adhaesiva beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropulmonale Schrumpfung s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropumonale Schwartenbildung beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pneumonie: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- lobare im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Pneumothoraxbehandlung : 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Poliomyelitis acuta, epidemiologische Studien iiber die zweite groBe 

Epidemie (1911-1913) in Schweden (Wilh. Wernstedt, Stockholm) 26 248-350 
Polycythiimie: . 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Porencephalie s. Geburtstrauma. 
l'seudoascites s. Coeliakie. 
Pseudobulbiirparalyse, infantile s. Geburtstrauma. 
Pseudosklerose s. Extrapyramidales' motorisches System. 
Psychiatrie: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Psychopathologie, Entwicklungsgedanke in der (Alfred Storch, Tiibingen) 26 774-S25 
Pulsuntersuchung s. Sphygmobolometrie. 
Pulsus alternans s. Herzschlag. 
Pyramidonprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Quecksilberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion un<;l (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . 33 184~185 
Quellungsiideme s. Odementstehung. 
Quellungsphysiologie und Odementstehung (H. Schade, Kicl) . 32 425-463 
Rachitis: 
- Diagnostik, klinisch-radiologische (Hans Wimbcrger, Wien) 28 264-370 
-- Thorax s. d. 
Reflexe: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Hirntatigkeit des Sauglings s. d. 
Resorption: 
- Cholesterin- s. Cholesterinhaushalt. 
Respiratorischer Quotient, Hochstand des, nach Leberexstirpation (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 93-95 
Reticuloendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.) . . . . . 26 I-IlS 
Rhodaminreaktion: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Rippenknickung, skorbutische beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Rippenknorpel, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Rippenkriimmung, abnorme im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Riintgenbehandlung: 
- Asthma bronchiale s. d. 
- Lymphogranulomatose s. d. 
Riintgenbestrahlungen: 
- Gewebsveranderungen nach (Gerhard Domagk. Elberfeld) 33 1-62 
Riintgendiagnostik: 

Lungenerkrankungen,kindliche (Egon Rach, Wicn) 32 464-530 
Lymphogranulomatose s. d. 
Zwerchfell als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und Bauch-

hOhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . 28 371-389 
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Riintgenstrahlenwirkung: 
- Theorien liber die; Wege der Forschung (Gerhard Domagk, Elber-

feld). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 10-12 
Riintgpnstrahlenwirkungen: 
- Stellung der pathologischen Anatomie zur Frage der (Gerhard 

Domagk, Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . 33 61 
Riintgenuntersuehung: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- Duodenum s. Zwolffingerdarm. 
~ HerzgroBe s. d. 
Salieylsiiure: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Salmiakaeidose, Blutbildveranderungen bei experimenteller (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ...................... 33 233-238 
Salol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 183-184 
Salzsiiurevergiltung: 
- Blutveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) ....... 33 229 
Sanoerysinserum Miillgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Kuud 

Secher, Kopenhagen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29 213-390 
Satellitsystolen s. Herzschlag. 
Siiuglinge: 
- Hirntatigkeit (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . . 33 504-605 
- Schwindsucht s. d. 
Siiuglingsalter, Acidoseproblem bei den Ernahrungsstorungen im 

s. Acidoseproblem. 
Sii uglingsfaeees: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Siiurebasengleiehgewieht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der Leuko-

cyten (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . 33 225-229 
Siiurevergiftung: 
- Blutbildveranderungen bei experimenteller schwerer (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 229-232 
Seharlaeh: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Sehiektest s. Durchseuchungsproblem. 
Sehilddriisenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Sehilddriisenfunktion und die Methoden ihrer Priifung (Hand Ludwig 

Kowitz, Hamburg-Eppendorf) . . . . . . . . . . . . . . . . 27 307 -36 
Sehlal s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehlagvolumen des Herzens s. Herzschlagvolumen. 
Sehmerzsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Sehreekreaktion des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schultzesehe Sehwingungen s. Geburtstrauma. 
Sehutzpoekenimplung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Sehwaehsinnszustiinde s. Geburtstrauma. 
Sehwartenbildung, pleuropulmonale beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Sehwindsueht, galoppierende des Sauglings s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsabscesse, Trachealstenose bei hochsitzenden s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsreaktion s. Blutkorperchensenkung; s. Tuberkulose. 
Serodiagnose der Syphilis s. Flockungsreaktionen. 
Serologisehe Reaktion s. Coeliakie. 
Serumprophylaxe s. Masern. 
Seuchen: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Silberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Singultus s. Encephalitis epidemica. 
Situs viseerum inversus s. Dextrokardie. 
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Band Seite 

Skorbut: 
- Coeliakie s. d. 
- Dysergie als pathogenetisoher Faktor (Hans Abels, Wien) 26 733-773 
-- Kindesalter, klinisbh.radiologisoheDiagnostik (Hans Wimberger, Wien) 28 288-370 
- Rippen s. d. 
Skrofnlose: 
- BlutkOrperohensenkung s. d. 
Speidroskopische Methode zum Naohweis von okkultem Blut in den 

Faeoes (I. Snapper und S. van Creveld, Amsterdam) •. . . . 32 23-34 
Sphygmobolometrie oder dynamische Pulsuntersuohung (H. Sahli, Bern) 27 1-76 
Spirochiiten im menschliohen und tierisohen Magendarmtrakte (Alfred 

Luger und Ernst Silberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 3li 355-428 
-- Enoephalitis epidemica s. d. 
Spitzentuberknlose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Splenektomie: 
- Milzhimolyse s. d. 
Splenohepatomegalie, lipoidzellige, vom Typus Niemann und ahnliohe 

Erkrankungen s. Gauohersohe Krankheit. 
Sputum s. Auswurf. 
"Stiiupchen" s. Geburtstrauma. 
Stauunl[siideme s. Odementstehung. 
Sterbllchkeitskurven Neugeborener s. Geburtstrauma. 
StoHwechsel: 
- Coeliakie s. d. 
- Diabetes mellitus s. d. 
- Eisenstoffweohsel s. d. 
- Kohlenhydrat- naoh Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 85-100 
- Kreatin- s. d. 
- N-Stoffweohsel naoh Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 102-121 
Strahlen s. Bestrahlung. 
Stridor: 
- oerebraler s. Geburtstrauma. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- thymious infantum s. Rontgendiagnostik. 
Struma substernalis, Traohealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
Stnhl, Blutfarbstoffderivate im, Eigenschaften der (J. Snapper und S. van 

Creveld, Amsterdam) • . . . . . . . . . . . . . . . • . . . 32 34-39 
Stuhluntersuchung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Suspensionsstabilitiit des Blutes s. Senkungsreaktion. 
Syphilis: 
- Blutkorperohensenkung s. d. 
- Serodiagnose der s. Flockungsreaktionen. 
Syphilis congenita, klinisoh-radiologisohe Diagnostik (Hans Wimberger, 

Wien) . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . • • . . . •. 28 307 -370 
Syringomyelie s. Geburtstrauma. 
Tachykardie, paroxysmale s. Herzsohlag. 
Tastsinn s. Hirntitigkeit des Sauglings. 
Temperatur s. Coeliakie. 
Temperaturmessungen, vergleiohende s. Thermometrie. 
Terpentiniil: 
- Gallensekretion und (Riohard Kuhn, Miinster i. W.) 33 189-190 
Tetanle s. Coeliakie. 
- der Neugeborenen (A. Dollinger, Berlin) 31 447-448 
Tetanieerscheinungen: 
- Blutbild, Alkalireserve und, Zusammenhange zwisohen (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) .................. 33 249-253 
Tetanus neonatorum, "imitierter" s. Geburtstrauma. 
Thermometrie, Entwioklung der klinisohen (Erich Ebstein, Leipzig) 33 407 -503 
Thorax: 
- asthenious s. Rontgendiagnostik. 
- pyriformis s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxenge, raohitisohe s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxweichheit, raohitische s. Rontgendiagnostik. 
Tbymolkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphusbaoillenstuhlaus-

soheider. 
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Thymo'phthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Thymolpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Thymushyperplasie, Trachealstenose durch s.' Rontgendiagnostik. 
Thyroxin s. Insulin. 
Tierkohle: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Toluylendiamin s. Milzhamolyse. 
'I'orsionsdystonie s. Extrapyramidales motorisches System. 
'l'oxine: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 
Trachealstenose: 
- Rontgendiagnostik s. d. 
Traubenzucker: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 
Traubenzuckerwirkung, Spezifitat der, beim leberlosen Hund (Felix 

Band 

33 

33 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . , . . . . . . . . 33 
Trismus s. Encephalitis epidemica. 
Trommelschlegelfinger s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Tuberkulinkuren: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Tuberkulose: 
- Blutkorperchensenkungsreaktion bei (Alf Westergren, Stockholm) . 
- - (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) ........ , . 

26 
33 
33 - Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 

Tuberkulosebehandlung mit Sanocrysinserum Mollgaard (Knud Secher, 
Kopenhagen) . . . , . , . . . , . . . . . . . , . . . . .• 29 

Tumoren: 
Grundumsatz s. d. 
maligne, ihre Chemie und die chemischen Veranderungen im krebs­

kranken Organismus. Mit besonderer Beriicksichtigung der sero­
diagnostischen Methoden und ihrer chemischen Grundlagen 
(Herbert Kahn, Karlsruhe) ........ . 

Typhus abdominalis, Cholesterinhaushalt s. d. 
'fyphusbacillenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) 
'fyphusschutzimpfung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Ubererniihrungstherapie s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 
Uriimie: 
- Blutpild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . , ........ . 
Urologie s, Blutkorperchensenkung. 
Urotropin: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) . . . ',' 
Vaccineprophylaxe nach Sindoni s. Masern. 

27 

33 

33 

33 

Selte 

261-262 

186 

89-9() 

577-732 
347-364 
47-54 

213-39() 

365-422 

143-173 

233 

185 

Vegetative Regulation des Blutes (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . 33 195-26& 
Verdauungsinsuffizienz, Heubnersschwere, jenseits des Sauglingsalters 

s. Coeliakie. 
Verdauunsorgane s. Encephalitis epidemica. 
Vererbung s. Zwillingsforschung. 
Vergiftungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Veteriniirmedizin: 
~ '. Blutkorperchensenkung s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Vorhofsflimmern s. Herzschlag. 
Wachstum: 
- Coeliakie s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
- des Kindes (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) . 28 .456-579 
Wiirme- und Kaltesinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
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Wirmereguiation, chemische, und Fieberfahigkeit des leberlosen. Hundes 
Band Seite 

(Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 123-12,3 
Wasserbaushalt s. Coeliakie. 
Wasserstoffweebsel s. Diabetes mellitus. 
Westpbal-Striimpells Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Widalsebe Krise: 
- - Blutbildverli.nderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen . . . . . 33214-221 
WUsonsebe Krankbeit s. Extrapyramidales motorisches System. 
WiUerung s. Durchseuchungsproblem. 
WoebenbeU: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Xeropbtbalmie s. Coeliakie. 
Yairen, Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Zentralnervensystem: 
- Geburtstrauma und (A. Dollinger, Berlin). . . . . . . . . • . . 31 373-455 
-- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 44 
- traumatische Schli.digungen durch die Geburt, anatomische Unter· 

suchungen (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . 31 165-372 
Zisternenpunktion (Karl Eskuchen, Zwickau i. Sa.) . . . . . . . . . 34 243-301 
Zivilisationsseueben, Durchseuchungsproblem bei den (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 313-372 
Zuekerkrankbeit im Kindesalter s. Diabetes mellitus. 
Zunge s. Coeliakie. 
Zwereblell: 
- Hochdrangung des, beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbild des, als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust· und 

BauchhOhle (Alfred Weil, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . 28. 371-389 
Zwillingslorsebung, vererbungsbiologische (0. v. Verschuer, Tiibingen) 31 35-120 
ZwOlflingerdarm, ROntgenuntersuchung in gesundem und krankem Zu· 

stande (Werner Teschendorf, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 29 1-64 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

® Der Kraftwechsel des Kindes. Voraussetzungen, Beurteilung und 
Ermiltlung in der Praxis. Von Dr. Egon Hefmreim, Assistent an der Unversitats­
kinderklinik in Wien. Mit einem Vorwort von Professor Dr. C. Pirquet, Vorstand der 
Universitatskinderklinik in Wien. ("Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der Medizin".> 
Mit 21 Textabbildungen und 18 Tabellen. VI, 113 Sldten. 1927. RM 6.90 
'Fiir Monnenliln tbr "Wiener Klinismen Womensmriji" ermajJigl sim der .Bezugspreis um 10 0/0. 

------------------------------------------------------------
o Die pathologische Physiologie des Gesamtstoff- und 

Kraftwechsels bei der Ernlhrung des Menschen. Voti 
Professor Dr. E. Grafe, Direktor der Medizinismen Universilatspoliklinik in Rostod< i. M. 
VI, 523 Seiten. 1923. RM 12.-

Kllnlsche Gasstoffwechseltechnik. Von Dr. H. W. Knipping, Privat­
dozent an der Medizinismeo Klioik der Universitat Hamburg uod Dr. H L. Kowitz, 
Professor an der M .. dizinismen Klinik der Universitat Hamburg. Mit 7Z Abhildungen 
im Text und auf 2 Tafeln. VI, 193 Seiten. 1928. RM 18.-

Methodik des Stoffwechsels und Energiewechsels. Von 
Dr. H W. Knipping, Privaldozent an der Medizinismen KJinik der Universirat Ham­
burg uod Dr. Peter Rona, Professor an der Universitat Berlin. (Praklikum drr phy­
siologischen Chemie, herausgegeben von Peter Rona, drilter Teil.> Mit 107 Textab­
bildungen. VI, 268 Seiten .. 1928. R M 15.-

Stoffwechsel und Energiewechsel. GesamtstofIWechsel­
Energlewechsel - Intermed'Arer StofIWechsel. Bearbeitet von F. Ber­
tram, K. Boresm. A. Bornstein, P. Ernst, K. Fromherz, E. Grafe, 
P. Grosser, K. Holm, S. Isaac, H Jost, G. Klein, F. W. Krzywanek, 
E. Leupold, O. Neubauer, M. Rubner, H. Smroeder, R. Siegel, W.Srepp, 
S. J. Th ann h a use r. (Bilder Ban j V vom "Handbum der normalen und pathologismen 
Physiologie"> Mit 48 Abbildungen. XV, 1325 Seiten. 1928. 

RM 118; gebunden RM 126.-

Die Bronchiektasien im Kindesalter. Von Dr O. Wiese, Chefarzt 
der Kaiser Wilhelm-Kinderheilstatre bei Landeshut in Sml. (Bilder Band 2 der ~amm­
lung "Die Tuberkulose und ihre Grenzgebiete in Einzeldarslellungtn".> Mil 86 Ab­
bildungen. IV, 116 Seiten. 1927. RM 12.90; gebund,'n RM 15.­
Die A60nnenlen der "Beitrage zur Klinili der 7u6eriulose" sowie des "ZentraI6Iallt'S fur die lIesamle 
'Iu6erliulost'forsmung" ernalun einen Namlap von 10%. 

Die Krankheiten des Herzens und der GeflBe. Von Dr. Ernst 
Edens, a. o. Professor an der Universirat Munchen. Mit 239 zum T dl farbigen 
Abbildungen. VlII, 1057 Seiten. 1929. RM 6.-; Ilebunden RM 69.-

Pathologische Anatomie und Histologie des Herzens 
und der Gefl.Be. Bearbeitet von C. Benda. L. Jores, J. G. Moncke­
b er g, H. Rip p c r r t. K. Win k I c r. (Bilder Band II des "Handbllmes der speziellcn 
pathologismen Anatomic und Histologie". Mit 292 zllm Tei! farbigen Abhildllngcn. 
XII, 11,9 Seitcn. 1924. RM 90.-, Ilebunden RM 9!.40 

Das mit <:> bezcichnetc Wcrk ist im Verlage von Julius Sprin~er, Wien, 
das mit [!] bezeimnete Werk im Verlage von J. F. Bergmann, Munmen, crsmienen. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER I BERLIN 

Die Hypertoniekrankheiten. Von Dr. Eskil Kylin, Direktor des Militar= 
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