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1. Einleitung. 
Jede Zeit hat ihr eharakteristisehes Geprage. Aueh fUr die Medizin gilt 

dieser Satz. Der Historiker registriert das Abgelostwerden der deskriptiv­
morphologisehen Riehtung dureh die bakteriologiseh -serologische. Ihre Er­
folge bringen einen Riesenfortsehritt. Gleiehzeitig ringt die Chemie, spater 
die physikaliseh-ehemisehe und kolloidchemisehe Forsehung um die Palme. 
Daneben triumphiert das Rontgenverfahren. Um aber die Betraehtungsweise, 
die den Menschen in den Mittelpunkt des biologisehen Gesehehens und der 
Klinik stellt, nieht zurUckgedrangt zu sehen, muB die Konstitutionspathologie 
und die Erbforschung sich riihren. In logischer Folge entwickelt sich eine Ar­
beitsrichtung aus der anderen. Unbefriedigende Forschungsergebnisse drangen 



Die rheumatische Infektion im Kindesalrer. 15 

auf neue Losungen. Das "Problem" muB von einer anderen Seite beleuchtet 
werden, um die Gefahr der einseitigen Betrachtung und der Einengung des 
Gesichtsfeldes zu begegnen. Aus den einzelnen Forschungsergebnissen bemiiht 
man sich, fiir das Gesamtproblem zu lernen und zusammenzufassen. 

Bei der Tuberkulose z. B. interessierte zunachst der Formenreichtum des 
einzelnen Krankheitsbildes, bis die Entdeckung des Tuberkelbacillus mit einem 
Schlage die verschiedensten Bilder als Reaktionsformen eines gleichen Erregers 
aufdeckte. Aus der Vielheit entstand die Einheit. Diese Einheit muBte aber 
wieder zerflieBen, als man zur Erkenntnis gelangte, daB sich der gleiche Bacillus 
bei jedem Individuum verschieden auswirkt. Jetzt trat der Begriff der Konsti­
tution und der Vererbung in die Erscheinung - die Erkenntnis der verschieden­
artigen Wirkung des gleichen Giftes auf verschiedene Individuen. Daruber 
hinaus aber kamen wir zur erworbenen Anlage, die uns den Begriff der lokalen 
Gewebsverfassung bringt. Der Kliniker sieht also durch die Konstitutions­
pathologie ein Auseinanderweichen statt eines Zusammenfassens, und das 
mivra eei wird einem deutlich zum BewuBtsein gebracht. 

Neben dieser individualisierenden Medizin betrachten wir, um bei dem 
Beispiel der Tuberkulose zu bleiben, vom sozialhygienischen Standpunkt das 
Problem als Seuche. Je schwieriger sich die Lebensbedingungen des Einzelnen 
gestalten, um so mehr muB das Interesse fiir die Allgemeinheit und fiir die 
Bedingungen hervortreten, unter denen die Individualerkrankung weitere 
Kreise . ziehen und der Gesamtheit zur Gefahr werden kann. 

Auch bei den rheumatischen Erkrankungen drangt zur Zeit alles in dieser 
Richtung. Die Trager der Sozial-Versicherung sind hieran in erhohtem MaBe 
beteiligt. Die Lasten, die die Krankenkassen und Landesversicherungsanstalten 
fiir Rheumatiker zu tragen haben, sind ungeheuer; die Fiille der Invalidisie­
rungen verschlingen Unsummen Geldes. Diese Erscheinungen machen sich in 
Deutschland ebenso bemerkbar wie in England, Amerika, Schweden Danemark 
und Holland. Die Grundung des Internationalen Komitees fUr Rheuma­
forschung im Jahre 1924 ist nur der Ausdruck der Einsicht, daB die rheuma­
tischen Erkrankungen nicht allein vom arz~lichen, sondern auch vom volks­
wirtschaftlichen Standpunkt die groBte Beachtung verdienen. England z. B. 
kostet die Erkrankung jahrlich etwa 3 Millionen Arbeitswochen. Von 15000 Per­
sonen, die in Schweden eine Invaliditatsrente erhalten, sind 9% Rheumatiker. 
Zimmer hat als Erster in Deutschland auf die groBen volksgesundheitlichen 
und volkswirtschaftlichen Probleme dieser Krankheitsgruppe hingewiesen. 
Seine Erhebungen bei 24 Ortskrankenkassen haben, auf 100 Gesamterkran­
kungen berechnet, 2,79% Tuberkulose und Tuberkulose-Verdacht, 10,69% 
rheumatische Erkrankungen ergeben. Bei der allgemeinen Ortskrankenkasse 
Berlin kamen in den Jahren 1923-1925 auf einen Fall Tuberkulose 8,2 Rheuma­
fane. Auf einen Krankheitstag wegen Tuberkulose kommen 3,4 Krankheitstage 
wegen Rheuma, d. h. die Berliner Ortskrankenkasse muB fiir Rheumatiker 
3-4mal soviel Krankengeld wie fiir Tuberkulose bezahlen. Bei den Landes­
versicherungsaIi.stalten werden aber nur 10,17% aller Heilverfahren fiir rheuma­
tische Erkrankungen, 49,55% fUr tuberkulose aufgewandt. Dabei stehen 
100 Invalidisierungen wegen Tuberkulose nur 29 wegen Rheuma gegenuber. 
DaB man sich diesen eindrucksvollen Zahlen auch nicht in Deutschland ver­
schlieBen konnte, beweist die Grundung der Deutschen Gesellschaft fur 
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Rheumabekampfung als Tochtergesellschaft des Internationalen Komitees 
im Jahre 1927. 

Dariiber genet fast in Vergessenheit - von Rergmann unterstreicht das 
mit allem Nachdruck -, daB diese sozialen Erkenntnisse nur durch die groBe, 
bereits geleistete Forschungsarbeit moglich waren. Die Ziele der Forschung 
und die der Sozialmedizin sind an sich die gleichen: Prophylaxe und Heilung 
des Einzelnen. Die Wege aber, die von beiden eingeschlagen werden, sind 
begreiflicherweise recht verschieden. 

Die rheumatischen Erkrankungen, die den Stempel als soziale Krankheiten 
aufgedriickt erhalten haben, werden notwendigerweise einer genauen Analyse 
zu unterwerfen sein, wieweit bei dem einzelnen Fall Erblichkeitsmomente, 
Konstitution, Infektion, Stoffwechselstorungen, Aufbrauchskrankheiten, Trauma 
und Beruf fiir sein Entstehen verantwortlich zu machen sind. Beim Erwachsenen 
ist hier· schon eine groBe. Arbeit geleistet worden. Die Verhandlungen der 
Deutschen Gesellschaft fiir Rheumabekampfung legen Zeugnis dafiir ab, daB 
sich eine Anzahl der bedeutendsten Forscher mit diesem Problem befassen. 

In der Kinderheilkunde fehlen umfassende Darstellungen, die Zusammen­
hange besprechen. Bei einer Erkrankung, die bereits im Kindesalter ihre An­
fange nimmt, ist gerade das Studium der Atiologie, der Eintrittspforten sowie 
der Erscheinungsformen unbedingt geboten. Der Vergleich mit der Tuberkulose 
erscheint auch hier angebracht. Die Erkenntnis, daB die Tuberkulosebekampfung 
beim jiingsten Kind zu beginnen hat, so daB die Krankheit zu einer eigent­
lichen Kinderkrankheit gestempelt wird, hat ohne Zweifel eine zweckmaBige 
Bekampfung auf den Plan gerufen. Die Zeit ist zu kurz, um schon von groBen 
Erfolgen sprechen zu konnen. Allem Anschein nach befinden wir uns aber auf 
einem richtigen Wege. Auch bei dem Rheuma-Problem muB die Bekampfung 
der Erkrankung im frillien Kindesalter einsetzen, um spatere Schaden zu ver­
hiiten, damit arbeitsfahige oder wenigstens bedingt arbeitsfahige Menschen 
ins Leben hinaustreten und auf diese Weise nicht nur dem Einzelindividuum 
geholfen wird, sondern sich auch die ungeheueren Leistungen der Sozialver­
sicherungen herabmindern. 

Um das Wesen des Rheumatismus zu bestimmen, muB man Begriffe, wie 
Infektion, Konstitution, Erkaltung und Auskiihlung zur Definition heran­
ziehen, Begriffe, die selbst Gleichungen mit fast nur Unbekannten darstellen. 
Man ist verfiihrt, an die Definition der Vitamine zu denken: Stoffe, die sich 
erst durch ihre Wirkung kenntlich machen. "Das rheumatische Kind hat keine 
charakteristischen physischen Zeichen auBer denen nach der eingetretenen 
Infektion" (Hill). 

1m Kindesalter spielt der Infekt zweifellos die Hauptrolle. Wenn uns 
auch die Bakteriologie bei der Klarung dieser Fragen fast vollig im Stich laBt, 
so geht es uns hier nicht anders wie bei anderen Infektionskrankheiten im 
Kindesalter: Masern, Scharlach (1), Windpocken, Mumps u. a. m. Niemand 
wird bezweifeln, daB diese Krankheiten den Infektionskrankheiten zuzurechnen 
sind, zu denen ebenso zweifellos auch der Prototyp der rheumatischen Er­
krankungen im Kindesalter, die akute Polyarthritis, gehOrt, wobei es gleichgiiltig 
ist, ob wir uns den Gelenkrheumatismus durch Bakterien oder Bakterien­
abbauprodukte entstanden vorstellen. 
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Ich spreche deshalb im folgenden von der "rheumatischen Infektion" 
in enger Anlehnung an die Auffassung Veils, um damit zu kennzeichnen, daB 
auch im Kindesalter der Formenkreis dieser Erkrankungen weiter zu ziehen 
ist als bisher. Wenn Veil die Erscheinungen von seiten des Herzens, die Peri­
karditis, Pankarditis, sowie Bronchopneumonie und Pleuritis, Nephritis, Milz­
tumor usw. nicht als Komplikationen der eigentlichen Erkrankung, sondern 
koordiniert auffaBt, um damit die Einheit der rheumatischen Infektion zu 
dokumentieren, so pflichte ich ihm vollig bei. 

Ich werde im folgenden zeigen, daB beim einzelnen Kinde nicht die Infek­
tion allein ausschlaggebend ffir die mannigfaltigen Bilder ist, die der Kliniker 
beobachtet, Konstitution und Erblichkeitsfaktoren miissen mehr als bisher bei 
der Betrachtung dieser Fragen Beriicksichtigung finden. 

Die Deutsche Rheuma-Gesellschaft hat es im Hinblick auf die Zusammen­
arbeit mit den Sozialversicherungen ffir notwendig erachtet, eine Einteilung 
und Benennung der rheumatischen Erkrankungen auszuarbeiten. Mit dieser 
undankbaren Aufgabe wurden die in diesen Fragen besonders erfahrenen For­
scher His und Umber beauftragt. Ein Schema entstand, dessen endgiiltige 
Fassung noch fraglich ist. Wenn ich es im folgenden bringe, will ich damit nur 
zeigen, in welcher Richtung der Weg beim Erwachsenen tendiert. 

Scbema zur Einteilung und Benennu\lg der rheumatisehen Krankheiten. 

I. Akute und subakute Polyarthritis rheumatica (akuter Gelenkrheumatismus). 
II. A. Arthritis chronica (chronischer Gelenkrheumatismus) 

1. Infektarthritis. 
a) Auf dem Boden bekannter Infektionskrankheiten (Sepsis, Gonorrhoe, Lues, 

Tuberkulose usw.) 
b) Infekt nicht oder nicht mit Sicherheit bekannt. 

2. Sekundare Arthritis (nach akuter Arthritis zuriickgeblieben). 
3. Arthritis im Klimakterium. 

B. Arthritis degenerativa (Osteoarthritis deformans). 
1. Altersabnutzung. 
2. Krankhafte Arthrosis 

auf eins oder zwei symmetrische Gelenke beschrankt, 
viele Gelenke befallend, 
(hier anzugeben, wenn Trauma, Dauertrauma oder fehlerhafte Belastung als 

Ursache anerkannt wird). 
3. Heberdensche Knoten. 

C. Erkrankung der Wirbelsaule. 
D. Gicht (echte Harnsauregicht). 
E. Seltene Formen (Eridokrine, Perthessche, Stillsche, Kohlersche Krank­

heit usw.). 
F. Erkrankung der Sehnenscheiden, Schleimbeutel und Fascien. 

III. Myalgien (Muskelrheumatismus). 
IV. Neuralgien. 

1. Ischias. 
2. Andere Neuralgien. 

1st die vorliegende Einteilung ffir die Kinderheilkunde notwendig und zweck­
maBig? Ich habe im folgenden von ihr keinen Gebrauch gemacht, weil eine 
Reihe von Erkrankungen fiir das Kindesalter entweder nicht in Frage kommen 
(IliA 3, IIIB 1, IIIB 3, II/D) oder kaum zu diagnostizieren sind (III u. IV). 

Wenn auch die Muskulatur bei einer Anzahl von Leiden beteiligt ist, die 
nicht nur die Nerven des motorischen Systems betreffen, sondern auch bei 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 2 
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Iniektionen und Intoxikationen eine Rolle spielen, so wird die Myalgie oder der 
Muskelrheumatismus - ob zurecht oder unrecht - im Kindesalter fast 
nie diagnostiziert. Wir sehen zwar auch eine echte Lumbago oder einen akuten 
Tortikollis als Folge einer Auskiihlung. Auch sonst auBern Kinder haufig 
Schmerzen in den Muskelapparaten - die "Wachstumsschmerzen" sind die 
bekanntesten. Aber es fehlt uns hier noch jede Grundlage, ob viscero­
motorische, beziehungsweise viscerosensorische Reflexe in Betracht kommen, 
durch welche eine falsche Lokalisation des Schmerzes resultiert, oder ob die 
Muskulatur unter der Stoffwechselleistung des Wachstumsprozesses in einen 
gewissen Reizzustand versetzt wird (vgl. Carpopedalspasmen bei der Tetanie). 
Ibrahim ist geneigt, die Beschwerden in manchen Fallen auf eine Schlaffheit 
des Bandapparates zuriickzufiihren. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei den Neuralgien, die sich durch anfalls­
weise heftige Schmerzen im Gebiet eines sensiblen Nervens kennzeichnen. 
Auch sie spielen im Kindesalter, wenn man von den extrem seltenen Fallen 
der Trigeminusneuralgie absieht - auch wir haben eine solche bei einem 
4jahrigen Kinde beobachtet -, keine Rolle. Haufig sind Katarrhe des Nasen­
rachenraumes mit Beteiligung der Nebenhohlen im AnschluB an eine grippale 
Erkrankung dafiir verantwortlich zu machen. Wir begegnen also bereits hier 
gewissen Schwierigkeiten, ob eine solche Erkrankung rein rheumatisch oder 
z. B. durch das Grippegift bedingb isu. In einer ahnlichen Situation befinden 
wir uns den rheumatischen Nervenlahmungen gegeniiber. Eine Aus­
nahme macht vielleicht nur die periphere Facialisliihmung bei scharfer Zugluft, 
die so unmittelbar nach der Schadigung auf tritt, daB eine rheumatische Genese 
nicht auszuschIieB<m ist. 1m allgemeinen haben aber diese Affektionen im 
Kindesalter - von Neuralgien des Nervus occipitalis (Ibrahim), Achillodynien, 
Metatarsalgien, Kokzygodynien (Zappert) vielleicht abgesehen - eine nur 
untergeordnete Bedeutung. Ischias ist z. B. im Kindesalter so gut wie un­
bekannt (Ibrahim). 

Wenn ich mich also von dem oben skizzierten Schema unabhangig mache, 
so geschieht dies nur im HinbIick auf seine UnzweckmaBigkeit ffir das Kindes­
alter, fUr das es auch nicht berechnet ist. 

1m folgenden solI dargestellt werden, wieweit die rheumatische Iniektion 
im Kindesalter eine Rolle spielt, was fUr ein Gesicht sie uns wahrend dieser 
Lebenszeit darbietet, ob es bestimmte Griinde gibt, die gerade den jugendlichen 
Organismus ffir diese Krankheitsgruppe disponieren, wie groB die Aussichten 
auf Verhiitung und Heilung sind und ob es berechtigt ist, daB sich die Trager 
der sozialen Versicherungen dieser Kinder annehmen, zu deren und ihrem 
eigenen Nutzen. 

Es liegt also im Sinne dieses Aufsatzes, einen Querschnitt der rheumatischen 
Iniektion zu geben. Damit hangt es zusammen, daB ich keine ausgesprochene 
Klinik bringe, sondern nur auf die Verbindungswege des rheumatischen Be­
griffes hinweise. Auch die Differentialdiagnose gegen Krankheiten, die mit 
den hier in Frage stehenden nichts zu tun haben (Tuberkulose und Lues der 
Gelenke, Rheumatoide, die eigentliche Arthritis deformans, die Perthessche 
Erkrankung usw.) werden in dieser Abhandlung nur gestreift, Prophylaxe und 
Therapie nur auf das Notwendigste beschrankt und die Literatur, die unge­
heuer groB ist, nur soweit erwiihnt, als sie sich im Rahmen dieser Arbeit 
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ergibtl. Die experimenteilen Untersuchungen, die dieser Arbeit zugrunde liegen, 
habe ich wahrend meiner Assistentenzeit in der U niver sitats -Kinder klinik 
B res I a u ausgefiihrt, der ich auch das gesamte klinische Material verdanke. 

2. Der aknte Gelenkrhenmatismns. 
Wenn man sich mit der Geschichte der rheumatischen Erkrankungen be­

schaftigt, begegnet man den vielfaltigsten und widersprechendsten Auffas­
sungen. 1m alten Lehrbuch Henoch s wird der Gelenkrheumatismus unter 
der Gruppe der konstitutioneilen Erkrankungen abgehandelt, denen die Anamie, 
die Purpura, die Skrofulose und die Rachitis zugerechnet ist. Henoch beginnt 
dieses Kapitel aber bereits mit den Worten: "Der akute Gelenkrheumatismus, 
welcher jetzt vielfach der Gruppe der lnfektionskrankheiten zugerechnet wird, 
ist im Kindesalter keineswegs selten". Der alte Kliniker kann sich im Jahre 
1883, als bereits Ro bert Koch und die durch ihn inaugurierte bakteriologische 
Ara ihren Siegeszug antraten, des Ansturms von auBen nicht erwehren, daB 
sich auch beim Rheumatismus infektiose Einfliisse geltend machen. Rehn 
hatte sich bereits im Jahre 1878 in seiner vorbildlichen Abhandlung im Hand­
buch fiir Kinderheilkunde von C. Ger h ar d der lnfektionstheorie angeschlossen, 
auf die schon Hirsch und Lebert hinwiesen. Die Faile mit h}'--perakutem 
Verlauf, epidemischem Auftreten, hereditare Momente und die Entdeckung 
der iiberraschenden Wirkung der Salicylsaure von BuB und Stricker wiesen 
auf ein infektiOses Agens hin. H ii ter (1876) nahm als Ursache der Erkrankung 
Bakterienembolien an. 

Seit der Entwicklung der bakteriologischen Ara wurde eine ungeheure Arbeit 
fUr den Nachweis eines Erregers der akuten Polyarthritis aufgewendet. Es 
eriibrigt sich, im einzelnen die Befunde aufzuzahlen, die in der Monographie 
von Rolly eine hinreichende Wiirdigung erfahren haben. lch beschranke mich 
hier auf das Wesentlichste. Der Bacillus von Achalme, ein anaerobes Stab­
chen - im Leben und post mortem aus dem Blut von Polyarthritikern ge­
ziichtet -, mit einer gewissen Ahnlichkeit mit dem Milzbrandbakterium, hat 
eine Zeitlang eine Roile als Erreger gespielt, wohl zu unrecht, da er meines 
Erachtens der Gruppe der Heubacillen zuzurechnen ist. - Meist wurden 
als Erreger Staphylokokken und Streptokokken angesprochen. Sahli 
fand 141/2 Stunden nach dem Tode eines Rheumatikers in der Synovial­
membran, in den endokarditischen Auflagerungen, in Pleura, Perikard und 
Bronchialdriisen einen Staphylococcus pyogenes citreus. G 0 Ids c h e ide r 
ziichtete 1892 einen Staphylococcus pyogenes aureus. Singer wies im Blut 
und im Urin Staphylokokken nach, bald albus, bald citreus, bald aureus. Auch 
Streptokokken wurden vereinzelt gefunden. Verfechter fUr die Erregernatur 
der Streptokokken sind vor ailem Menzer, dem sich Zuelzer anschlieBt. 
Reye ziichtete bei einer Polyarthritis mit typischer Karditis und Serositis im 
Leben 3mal Viridans Streptokokken. Mikroskopisch fanden sich im Herzen 
Aschoffsche Knotchen. Aus den verrukosen Klappenauflagerungen lieBen 

1 Die zusammenfassende Darstellung S c h wen ken bee her s und E i mer s in der 
Neuen deutschen Klinik (Urban und Schwarzenberg 1929) iiber Gelenkrheumatismus 
konnte in dieser .Arbeit ebensowenig Beriicksichtigung finden, wie Fahrs Beitrag zur 
rheumatischen Granulomatose (Klin. Wschr. 1929, Nr 73, 1995). 

2* 
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sich Diplokokken kulturell und im Schnitt nachweisen. Bereits frillier konnte 
Reye aus den Herzklappen den Viridans Streptokokkus ziichten, der beim 
Kaninchen eine typische Endokarditis hervorrief. Reye zieht den SchluB, 
daB der Viridans Streptokokkus der Erreger der verrukosen Endokarditis, 
also letztere mit der Endocarditis lenta identisch ist. lch werde auf diese Be­
funde noch zurUckkommen. 

Auch Singer tritt neuerdings fiir die Erregernatur des Streptococcus viridans 
ein. Zu ahnlichen Resultaten gelangte auch Schiirer. 

Die Amerikaner heben mit besonderem Nachdruck die Streptokokken­
atiologie des Gelenkrheumatismus hervor. Rosenow ziichtet diese des ofteren 
aus der Gelenkfliissigkeit und dem Blut. Er nahm bei den geziichteten Bak­
terien eine gewisse Organspezifitat an. Der Streptococcus cardio-arthritidis -
eine besondere Streptokokkenspezies - zeichnet sich durch Besonderheiten 
der Kulturen und der serologischen Eigenschaften aus. Dieses Bakterium 
wird nach Small als spezifisch fiir den Rheumatismus und fiir die Chorea an­
gesehen. Ebenso soli ein von diesem Streptokokkus hergestelltes Serum spezi­
fisch sein. Das Toxin ist fiir die Diagnosestellung verwendbar. Lazarus und 
Barlow fanden in 46 -Fallen kindlicher akuter und subakuter Polyarthritis 
in 33 Blutkulturen niemals Erreger. Aus Tonsillar- und Nasenrachenabstrichen 
ziichteten sie 3 verschiedene Streptokokkenarten: Strept. mitis, Strept. sali­
varius und Strept. cardio-arthritidis. Das Ekto- und Endotoxin, sowie das 
Lysat rufen ein Antitoxin hervor. Nach intravenoser lnjektion von Bakterien­
aufschwemmung entsteht beim Kaninchen eine rheumatische Affektion des 
Herzmuskels, der Lunge, bisweilen auch der Leber und Niere. 

1m Gegensatz zu diesen Angaben stehen die Untersuchungen J ochmanns, 
Rollys und Eugen Frankels: Weder im Blut noch im Gelenkpunktat lieB 
sich bei einer Unzahl von Rheumatikern trotz guter bakteriologischer Methodik 
irgendein Erreger nachweisen. Auch bei dem Material der Breslauer Kinder­
klinik habe ich trotz unzahliger Blutkulturen, die bei jeder Temperaturzacke 
auf den verschiedensten Nahrboden angelegt wurden, nicht einen positiven 
Bakterienbefund erheben konnen, auBer vereinzelten Staphylokokken, die sich 
bei der Nachuntersuchung als Verunreinigungen herausstellten. Als Resumee 
der bakteriologischen Arbeiten wird man also zusammenfassend sagen konnen: 
Ein Erreger der Polyarthritis ist zur Zeit noch nicht bekannt. 
Vielleicht wird man einst mit einer neuen Methodik einen Erreger ziichten 
konnen. lch halte es nicht fiir ausgeschlossen, daB in den Fallen, in denen 
sich Streptokokken kultivieren lieBen, diese im Zusammenhang mit der Er­
krankung stehen. lch komme weiter unten noch einmal darauf zuriick. Auch 
Gelenkerkrankungen nach lnjektion von aus Rheumatiker-Tonsillen geziichteten 
Streptokokkenmaterial, beweist noch nicht ihre Erregernatur, da sich pathogene 
Streptokokken auch von gesunden Tonsillen ziichten lassen (Rolly). 

Bei diesen unbefriedigenden bakteriologischen Resultaten stellte Wein­
traud folgende Arbeitshypothese auf: Bei dem mehr oder weniger langen 
lnkubationsstadium der Polyarthritis tritt durch parenterales Eindringen von 
Bakterienproteinen oder spezifisch abgebautem KorpereiweiB eine Sensibili­
sierung des Organismus ein, die ihn zu einer -allergischen Reaktion befahigt. 
Spritzt man Tieren Bakterien in die Blutbahn oder die Gelenke, so sieht man -
darauf wies als erster Schottmiiller hin- diese sehr rasch wieder aus Kreislauf 
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und Gelenkflussigkeit verschwinden. Die Ablagerung abgestorbener Bak­
terienleiber in den Synovialmembranen und am Endokard fiihrt eine lokale 
Sensibilisierung herbei. Je nach deren Grad und Lokalisation und nach der 
Menge der immer von neuem in den Organismus eindringenden Bakterien­
proteinen gestalten sich die Krankheitserscheinungen: Fieber und Gelenk­
schwellungen sind Zeichen einer lokalen anaphylaktischen Reaktion 
(im Sinne der sessilen Antikorper Bessaus). Diese klingt in vielen Fallen von 
selbst innerhalb von etwa 8 Tagen wieder ab oder laBt sich medikamentos in 
ihrem Verlauf beeinflussen. Bei dauerndem Zugrundegehen von Bakterien 
und ihren Proteinen entstehen im sensibilisierten Organismus neue Fieber­
bewegungen; neue Gelenke werden befallen (Rezidiv). Weder den Bakterien­
proteinen noch den Bakterien selbst gegenuber kommt es zu einer Immunitat, 
solange dem Organismus die Schutzkrafte fehlen, die Antigene zu unschadlichen 
Stoffen abzubauen. 

Ahnliche Gedankengange hatte schon Chvostek entwickelt, der die Ein­
wirkung toxischer Substanzen auf die G~tenke als Ursache fUr die rheuma­
tische Gelenkaffektion ansprach. Das Bild der Serumkrankheit, das uns von 
Pirquet gezeichnet hat, und die experimentellen Arbeiten Friedbergers, 
der bei sensibilisierten Kaninchen nach Pferdeseruminjektionen in die Ge­
lenke Gelenkentziindungen hervorrief, gaben die experimentellen Voraus­
setzungen fur die Weintraudsche Hypothese, die in neuester Zeit durch 
Klinge erganzt wurde: Die gleiche anaphylaktische hyperergische Entzundung 
wie nach wiederholten Pferdeserumeinspritzungen in die Kaninchengelenke 
laBt sich auch bei wiederholten EiweiBinjektionen in die Haut der Tiere erzielen. 
Am Bindegewebe tritt eine fibrinose Nekrose und Verquellung der paraplasti­
schen Substanz mit Proliferation basophiler Bindegewebszellen im Zotten­
gewebe und den paraartikularen Weichteilen hervor. Graff verdanken wir 
sehr ahnliche Untersuchungsresultate beim menschlichen Rheumatismus. 
Talalaj eff bezeichnet diese Bilder als herdformige "Desorganisation", er 
denkt hier vor allem an die Kittsubstanz des GefaBbindegewebsapparates mit 
einer degenerativ-exsudativen Schadigung der Bindegewebssubstanz und 
einer groBzelligen Wucherung der Bindegewebszellen. Nach Graff sind diese 
histologischen Gewebsreaktionen fUr den "Rheumatismus infectiosus" streng 
spezifisch. Klinge laBt die Frage nach der Natur des Antigens noch offen, 
das beim Menschen die rheumatisch anaphylaktischen Storungen an GefaBen 
und Bindegewebe auslost. 

Rier erhalt der Kliniker wieder das Wort. Das Antigen wird aus Bakterien 
und Bakterienproteinen gebildet, deren Eingangspforte der Nasenrachenraum, 
die Rachenmandel, die Tonsillen, die Zungengrundfollikel, die Zahne usw. 
sind. Die Erreger der sogenannten banalen Infektionen, mit denen wir Kinder­
arzte dauernd im Kampf liegen, schaffen bei geeigneten Individuen - bier 
treten neue Momente der Konstitution und der Hereditat hervor - den geeig­
neten Nahrboden fur die rheumatische Infektion: Polyarthritis, Endokarditis, 
und, wenn diese Proteine lhre anaphylaktische Reaktion in den Stammganglien 
des Gehirns entfalten, die Chorea minor. Auch hier - darauf komme ich noch 
zuruck - wird es sich immer nur um disponierte Gehirne handeln. 

Folgende Beobachtungen aus der Literatur mogen die Weintraudsche 
Hypothese erganzen (Morquio): 
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Ein 10 Jahre altes Madchen hatte in seinem 7. Lebensjahr einen Gelenkrheumatismus 
mit Beteiligung des Herzens durchgemacht. Funktionelle Storungen waren nicht zuriick­
geblieben. Mehrere Jahre spater zog sich das Kind durch einen eingetretenen Nagel eine 
FuBverJetzung zu. derentwegen es prophylaktisch mit Tetanusantitoxin gespritzt wurde. 
Nach einigen Tagen trat eine typische Serumreaktion auf, nach deren Abklingen typisch 
rheumatische Gelenkerscheinungen zuriick blieben. Gegen eine einfache Serumreaktion 
sprachen die komplizierende Mitral- und AOl:teninsuffizienz, die Pleuritis und Perikarditis. 
Die rheumatische Infektion war also in diesem Fane durch die Injektion von tierischem 
Serum wieder aktiviert worden. 

Man hat den Versuch gemacht, die allergische Reaktion des Rheumatikers 
diagnostisch auszuniitzen. S w i f t, De ri c k und Hit t c h e 0 c h haben bei 
Kaninchen nach V orbehandlung mit nichthamolytischen Streptokokken mit 
intracutanen Dosen eine deutliche Reaktion ausgelOst. Swift, May und Todd 
fanden bei Rheumatikern eine positive Hautreaktion bei Filtraten von in­
differenten Viridansstreptokokken. Bei Nichtrheumatikern fehlt diese Reak­
tion. Bei der akuten Arthritis ist der Prozentsatz hoher als bei der chronischen 
oder geheilten. Von einem anderen Streptokokkenstamm stellte Birkhaug 
ein nach ibm genanntes Toxin her. Kaiser iiberpriifte dieses bei 800 Kindern 
im Alter von 1 Woche bis 16 Jahren. Bei einer negativen rheumatischen 
Anamnese reagierten 20% positiv. 'Bei wiederholten Anginen und bei Rheu­
matikern sah man in 72% ein positives Resultat. Zwischen dem Birkhaug­
schen Toxin-produzierenden Stamm und dem allergischen Zustand der Haut 
von RheUlnatikern sollen gewisse biologische Beziehungen bestehen. Mit dem 
Schick- und Dick- Test lieBen sich ParalIelreaktionen nicht auslOsen. Die 
positive Reaktion beim Gelenkrheumatismus scheint mehr von dem Zustand 
des lndividuums und seiner Uberempfindlichkeit gegeniiber bestimmten Pro­
dukten der Streptokokken abzuhangen als von einer bestimmten Art der 
Bakterien. 

Untersuchungen iiber alIergische Cutanreaktionen mittels des Pondorf­
schen lmpfstoffes haben bisher zukeinem brauchbaren Resultat gefiihrt (Kaiser, 
Loebel, StrauB). Vielleicht wird man eher aus dem lnhalt einer mittels eines 
Cantharidenpflasters gesetzten Blase, so wie es Kaufmann bei der Pneumonie 
beschrieb, Riickschliisse auf allergische Reaktionen im Organismus ableiten 
diirfen. lch beabsichtige, solche Versuche durchzufiihren. 

Durch die Sensibilisierung erfahrt der Organismus eine Umstimmung, 
die moglicherweise mit einer Resistenzabschwachung einhergeht. Erst neuer­
dings hat Ulrich Friedemann nach lnjektion von Diphtherieserum bei 
Ausbru.ch der Serumkrankheit eine Resistenzabschwachung des menschlichen 
Organismus beobachtet, die sich durch Eiterungen alIer moglichen Art 
dokumentierte. Durch diese veranderte lmmunitatslage konnen Reaktionen 
im mesenchymalen Gewebe auftreten, die wir sonst nicht gewohnt sind. 
Es konnen aber auch Bakterien durch die Resistenzherabsetzung desOrga­
nismus in den Blutkreislauf hineingeworfen werden, die dann bei Polv­
arthritiskranken aus dem Blute zu ziichten sind und falschlicherweise (?) 
als Erreger angesprochen werden. Vielleicht wird dadurch die Mannigfaltig­
keit der erhobenen Befunde erklart (Weintraud). Diese Gedankengange 
erscheinen mir durchaus einleuchtend, da ich durch gemeinsame Arbeiten 
mit Zweig und Kollath zur Uberzeugung gelangt bin, daB Wuchsform 
und Virulenz der Bakterien eine reine Nahrbodenfrage darstellt. Ziichtet 
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man z. B. Diphtheriebacillen auf Serum von Kindem, die an Fehlnahrschaden 
leiden, so ist das Wachstum der Kultur schlecht. 1m mikroskopischen Praparat 
sieht man Degenerationsformen aller Art. Influenzabacillen, die auf dem Blut 
skorbutkranker Meerschweinchen gezuchtet wurden, zeigten eine starke Herab­
setzung der Wachstumsintensitat. Gleichzeitig traten massenhaft Degenera­
tionsformen auf (Kommaformen, spirochatenahnliche Gebilde und Kugelchen). 

GroBe derlC 
Reaktion 

, 

- } GroBe der 
:: Reaktion 

i\.bb . 1. Rechts: Riesige Intracutanreaktion auf Di-Toxin. gewonnen vom Stamm, der auf Blut 
eines lIIasernkranken geziichtet wurde. Links : Normale Reaktion auf Di-Toxin. gewonnen YOIU 

Stamm, der auf Blut eines Gesunden geziiehtet wurde. 

Man kann sich sehr wohl vorstellen, daB der Zerfall der Bakterien zu solchen 
Kugelchenformen auch im menschlichen Organismus ihren Nachweis erschwert 
oder unmoglich macht. Als Ursache fUr die Influenzabacillenschadigung nahmen 
Kollath und Leichtentritt eine unter dem EinfluB der zum Skorbut fUh­
renden Avitaminose auftretende, schadliche, fermentahnliche , hitzelabile Serum­
substanz an. DaB unter dem EinfluB einer veranderten Gewebsverfassung 
sich solche Substanzen im menschlichen Organismus bilden, ist durchaus vor­
stellbar. Entnimmt man z. B. einem masernkranken Kinde am Beginn und auf 
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der Hohe des Exanthems Blut, Hi.Bt darauf Diphtheriebacillen wachsen, stellt 
sich von diesen Bacillen ein Toxin her, spritzt davon 0,1 ccm einem Meerschwein­
chen intracutan, so treten bei dem Tiere enorme lokale Reaktionen auf; 
trotz strengster intracutaner Methode konnen die Tiere sogar an allgemeiner 
Diphtherietoxinvergiftung zugrundegehen. Die Toxinbildung desselben Stammes 
auf dem Blute eines Gesunden zeigt irn Gegensatz hierzu eine vollig normale 
Reaktion (Abb. 1). 

Diese Resultate sind hochst eindrucksvoll. - Bei schweren Nephrosen 
sahen wir irn Meerschweinchenversuch gleiche Reaktionen. Der Nahrboden 
in seiner uns unbekannten Zusammensetzung ist der Entwicklung des Toxins 
im Organismus besonders giinstig. Jetzt wird uns erkllirlich, warum die 
Diphtherie als Masernkomplikation so gefiirchtet ist, warum Erwachsene und 
Kinder mit Nephrosen an einer Peritonitis, durch Pneumokokken bedingt 
(Volhard, Schonfeld), zugrundegehen. Das Problem der ResistellZ 
wird zu einer Nahrbodenfrage. Bei besonders prapariertem Boden wirkt 
selbst ein harmloser Saprophyt pathogen. Ich erlebte den Tod von Kindern 
unter bestimmten auBeren Bedingungen durch den irn allgeme;nen ungefahr­
lichen Heubacillus. Der Bacillus bipolaris, ein saprophytarer avirulenter 
Keirn, wird nach Vaccination von Kaninchen hochvirulent, fiihrt zur Septic­
amie; der die Tiere nach 4-15 Tagen erliegen (Pette). Diese Beispiele lieBen 
sich vermehren. Wir werden im folgenden sehen, daB sie auch bei der rheuma­
tischen Infektion eine iiberragende Rolle spielen. 

Eines der Symptome, die die kindliche Polyarthritis von der des Er­
wachsenen unterscheidet, ist die Hereditat. In dem Material der Breslauer 
Klinik, das aus 37 Patienten mit reiner Polyarthritis bestand, war in 
3 Fallen der Vat er der kranken Kinder an Polyarthritis und Herzleiden zugrunde 
gegangen. 3mal war die Mutter von der Kranklleit befallen, einmal in Kombi­
nation mit Chorea, ein 2. Mal in Kombination mit einem rheumatischen Herz­
fehler. In einem Falllitt auch noch die Tochter des kranken Vaters an Poly­
arthritis und Herzfehler. Das gleiche Kind, dessen Mutter Polyarthritis und 
Endokarditis hatte, verlor bereits seine GroBmutter miitterlicherseits an Poly­
arthritis und Vitium cordis (Schafer). Einmal gingen 2 Geschwister innerhalb 
von 4 Wochen im Alter von 4 und 5 Jahren an Vitien zugrunde, die mit Poly­
arthritis bzw. Chorea kombiniert waren, wahrend die Mutter 8 Tage vor dem 
ersterkranktenKinde an Polyarthritis erkrankte. AuBerdem litt die Schwester 
eines Patienten an Polyarthritis und Herzfehler. 

Wiirde man der hereditaren Belastung groBere Beachtung schenken, lieBen 
sich derartige Beispiele zweifellos vermehren, die bisher immer nur kasuistisch 
gewertet wurden, deren Bedeutung aber unter dem Gesichtspunkt, die rheuma­
tische Infektion als die Reaktion eines Menschen mit veranderter Immunitats­
lage des mesenchymalen Gewebes zu werten, viel hoher zu veranschlagen ist. 
Fuller fand die Erkrankung in 72 seiner 246 Falle bei einem der Eltern. 
Nach Cheadle erkrankt ein Kind aus einer an Gelenkrheumatismus leidenden 
Familie 5mal eherals einKind aus gesunder Familie an Polyarthritis. Pribram 
beobachtete erbliche Belastungen in einem Viertel der Erkrankungen und 
fiihrt Stammbaume an, bei denen Eltern, Kinder und Enkel an Polyarthritis 
und Endokarditis litten. In seinen 1450 Fallen hat Rolly nur 76mal eine 
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Hereditat festgestellt, d. h. in 5,42%. In 66 Fallen war einer, in den restlichen 
10 mehrere der Angehorigen an Rheumatismus erkrankt. 

Aus der Literatur sind noch Falle von Ubertragung von Mutter auf Kind zu er­
wahnen (Schafer, Pocock). v. Strlimpell.und Seyfarth berichten liber ein 
junges Kind mit multiplen Gelenkentzlindungen, dessen Mutter an schwerster 
Polyarthritis litt. Ahnliche Falle sind noch des ofteren beschrieben worden, wenn 
auch, besonders in friiheren Jahren, haufig Fehldiagnosen unterliefen: luetische 
Erkrankungen, Barlowfalle, septische Gelenkmetastasen.RauchfuB fand unter 
15000 Sauglingen nur 2, Wiederhofer unter 7000 nur einen Polyarthritiker. 
Prinzipiell wichtig ist der neuerdings von Richdorf und Griffith mitgeteilte 
Fall eines 6 Tage alten Kindes, dessen Mutter an einer akuten Polyarthritis 
litt, bei dem unter Fieber Schwellungen des rechten Knies und der Ellenbeuge 
unter Rotung und Schmerzen auftraten. Am 12. Tag war das rechte Sprung­
gelenk befallen, am 13. Fluktuation im rechten Knie. Die Punktion ergab 
Eiter, aus dem Viridansstreptokokken geziichtet wurden. 1m Blut der 
Mutter wurden zur gleichen Zeit die gleichen Bakterien gefunden. 
Das Kind wurde gesund. - Interessant ist an diesem Fall, daB bei der Poly­
arthritis der Mutter Viridansstreptokokken geziichtet wurden, daB der Viri­
danserreger beim Kind - dem noch nicht veranderten Nahrboden - eine 
"Eiterung hervorrief und daB das Kind trotz der schweren Infektion gesundete. 
Einen analogen Fall verdanke ich Herrn Prof. Stolte: Eine Mutter, die an 
einem Scharlach litt, gebar ein Kind, das innerhalb weniger Tage an einer Strepto­
kokkensepsis zugrunde ging. 

In diesen beiden angefiihrten Fallen ist es auffallig, daB bei den jungen 
Kindern Streptokokken in der Zirkulation zu finden waren, wo doch der Strepto­
kokkus mit Sicherheit weder als Erreger der Polyarthritis noch des Scharlachs 
anzusprechen ist. Das junge Kind ist gegen die Streptokokken noch nicht 
sensibilisiert - deshalb verlauft hier die Erkrankung als Sepsis (vgl. weiter 
unten). 

Unter alteren Sauglingen spielt die Erkrankung keine Rolle. In der neueren 
Literatur fehlen Angaben darliber voIlig. Ofters dagegen wird Peliosis rheu­
matica bei ganz jungen Kindern beschrieben. Abelmann berichtet iiber ein 
6 Monate altes Kind, SchloBmann liber ein 13/4 Jahre altes. 

Bisweilen tritt die Polyarthritis epidemisch auf. Deshalb sah sie bereits 
Hueter fiir eine Infektionskrankheit an. Von Strlimpell teilt in seinem 
Lehrbuch Beobachtungen in dieser Richtung aus Leipzig, Erlangen und Breslau 
mit. 1m Jahre 1911 berichtete Monier in Lille liber ein gehauftes Auftreten. Die 
Mehrzahl der Kranken stammte aus ganz bestimmten in der Peripherie der 
Stadt gelegenen Hausern. 2mal wurden Vater und Sohn, Imal die Mutter 
und 2 Kinder, Imal Mutter und Tochter in kurzen Zeitabstanden von der 
Krankheit befallen. 

Die rheumatische Infektion haftet offenbar an gewissen W ohnungen und 
Hausern. Wir sprechen geradezu von Rheumahausern. Hier scheint die 
Bodenfeuchtigkeit oder Nebelbildung in der Nahe von Fliissen eine schadigende 
Wirkung auszuliben. Deshalb auch die Haufung in England, wo Thomson 
(Birmingham) eingehende Untersuchungen angestellt hat. Gleich berichtet 
aus Amerika liber ahnliche Beobachtungen und fiigt hinzu, daB die weiBe Rasse 
empfangIicher fiir das Rheumagift sei als die schwarze. 
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Ich war erstaunt, in der Anamnese meiner 37 Kinder nur 4mal die Angabe 
einer feuchten Wohnung erhalten zu haben. DaB die Jahreszeit des naBkalten 
Wetters fiir die rheumatischen Erkrankungen gewisse Rekordzahlen hat, ist 
bekannt. Aus der groBten mir zur V.erfUgung stehenden Statistik, der Arbeit 
Rollys aus der Leipziger KIinik, kann ich Folgendes entnehmen: Die Monate 
Januar und Februar weisen hohe Erkrankungsziffern auf; die hochste liegt 
allerdings im Mai, wahrend die Monate Juli, August, September die geringste 
Morbiditat zeigen. In unserm kleinen Material besteht eine gewisse Haufung 
im April, Oktober und Dezember. 

Eine besondere Bevorzugung des Geschlechtes scheint bei der Poly­
arthritis nicht vorhanden zu sein. Wenn beim Erwachsenen bisweilen ein gewisses 
Uberwiegen des mannlichen vor dem weiblichen vorkommt, so liegt dies wohl 
daran, daB die Manner im allgemeinen haufiger als die Frauen in Berufen stehen, 
die in erhohtem MaBe Erkaltungsschadlichkeiten ausgesetzt sind. 1m Kindes­
alter spielt dies naturgemaB keine Rolle. Unter meinen 37 Patienten befanden 
sich 18 Knaben, 19 Madchen - Eckstein berichtet vom Diisseldorfer Material 
das gleiche. 

Bearbeitung eines groBeren Kindermaterials erfolgte 1900 durch Lac h­
mansky aus der KIinik Baginsky, 1906 durch Kephalnos (Graz) und durch 
die Franzosen Grevet und Delalande. 

Uber das Erkrankungsalter der Kinder wird iibereinstimmend ange­
geben, daB Sauglinge (vgl. oben) nur vereinzelt befallen werden. Dann tritt -
von einigen Ausnahmen abgesehen - eine Pause bis etwa zum 5. Lebensjahr 
ein. Der Hohepunkt liegt jenseits des 5. zwischen 9. und 14. Lebensjahr. Ich 
bringe meine Tabelle und zum Vergleich die von Eckstein, der das Diissel­
dorfer Material verarbeitet hat. 

Ta belle l. 

Breslau: 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 Jahre und daruber 
1 3 1 2 2 3 4 7 6 4 4 Fane 

Dusseldorf : 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 Jahre und daruber 
2 2 1 7 2 4 7 10 9 13 13 Falle. 

Der Beginn der Erkrankung ist der gleiche wie beim Erwachsenen. Die 
Polyarthritis tritt aus vollster Gesundheit heraus unter Frosteln, mehr oder 
weniger hohem Fieber, mit Schwellung, Rotung lind auBerster Schmerzhaftig­
keit der Gelenke auf. Dabei ist vielleicht fUr das Kindesalter bezeichnend, 
daB die Schmerzen haufig nicht so stark empfunden werden wie beim Erwach­
senen und daB auch die Rotung der Gelenke nicht immer so ausgesprochen zu 
sein braucht. Das Charakteristische der Polyarthritis ist das Fliichtige, das 
Springende. Diese Erscheinung wird haufig gegen andere Gelenkaffektionen 
differentialdiagnostisch gewertet. Das Springen von einem Gelenk zum 
anderen geht oft so rasch, daB bisweilen mehrere Gelenke zu gleicher Zeit 
befallen werden. Bisweilen ist aber der Beginn auch anders. Die Kinder 
fiihlen sich schon eine Zeitlang nicht wohl, sind matt, unlustig, blaB, der Schlaf 
leidet, bisweilen tritt Nasenbluten auf. Sie klagen iiber ziehende Schmerzen 
in Armen und Beinen. Aber ehe es zur Gelenkschwellung kommt, konnen noch 
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10-14 Tage vergehen. In manchen Fallen stehen lastige Kopfschmerzen 
im V ordergrund. Bisweilen weisen Symptome auf den Magendarmkanal 
hin. Lachmansky berichtet iiber einen Fall, der mit dickbelegter Zunge, 
aufgetriebenem Leib, diinnwaBrigen Stiihlen und 39° Fieber zur Aufnahme 
kam. Fieber und Durchfall sistieren nach 5 Tagen; dann tritt eine typische 
Arthritis auf. Differentialdiagnostisch wird bei solchen Fallen stets an ein 
Rheumatoid nach einer ruhrartigen Erkrankung zu denken sein. Ahnliche FaIle 
beschreiben Grevet und Delalande. Besonders schwierig war die Diagnosen­
stellung bei einem 7jahrigen Knaben, der mit heftigen Leibschmerzen und Ver­
stopfung erkrankte. Fieber, Mattigkeit und Meteorismus komplizierten das 
Bild - der Verdacht auf eine Appendicitis war gegeben. SchlieBlich traten 
typische Gelenkerscheinungen auf, die unter Salicyl drompt verschwanden. 
Die Differentialdiagnose Appendicitis und Polyarthritis wird in der Literatur 
haufig erortert (Pribram, Lachmansky). Besondere Schwierigkeiten ent­
stehen bei der Arthritis des Hiiftgelenkes oder bei Leberschwellung im An­
schluB an eine Perikarditis. Pri br a m halt diese Befunden fiir rheumatoide 
Erscheinungen. Vielleicht kann man sich aber auch an den Zusammenhang 
von Tonsille und Wurmfortsatz erinnern. Denn am haufigsten wird als 
Eingangspforte der rheumatischen Infektion die Angina angesehen (Trous­
sBau). Bei dem Baginskyschen Material spielte nach Lachmansky diese 
nur in 8 von 73 Fallen eine Rolle. Weintraud, dem die FowlerschenZahlen 
von 80% Angina gegenwartig waren, konnte bei seinen Fallen nur 15% 
beobachten. 1m Breslauer Material wurde die Angina als Auftakt zur Poly­
arthritis nur 6mal angegeben, Grippe und Rhinopharyngitis nur je einmal. 
Es ist aber durchaus moglich, daB bei den Breslauer Kindern die Anamnese 
in dieser Beziehung liickenhaft ist, da die Angina bei nur geringen Erschei­
nungen von der sozial schlechter gestellten Schicht, aus der sich das Bres­
lauer Material vor allem rekrutiert, weniger beachtet und infolgedessen ihr 
V orhandensein bei der Aufnahme der Anamnese oft verneint wird. Zudem 
hat sie keinerlei charakteristische Symptome. DaB sich an den Tonsillen 
bei den von uns beobachteten Kindern pathologische Prozesse abspielten, 
geht schon daraus hervor, daB in 22 Fallen eine starke VergroBerung 
und Zerkliiftung der Mandeln bestand, Symptome der chronis chen Ton­
sillitis. Bisweilen waren auch schmierig aussehende Bcliige vorhanden. In 
manchen Fallen werden auch Erscheinungen von seiten des Ohres angegeben, 
die im Zusammenhang mit den prodromalen Katarrhen des Nasenrachenraumes 
stehen mogen. Zwischen der Auskleidung del' Paukenhohle und der Synovia 
del' Gelenke bestehen wohl auch histologisch nahe Beziehungen. Es wird ferner 
daralu hingewiesen, daB die Gelenkknochelchen eine Gelenkverbindung dar­
stellen. - Nach Cathale und Olivier verliiuft die Polyarthritis gelegentlich 
unter dem Bilde einer akut primaren Pleuropneumonie, ohne Zeichen einer 
rheumatischen Herzerkrankung, bei der die Gelenke nur wenig betroffen sind, 
bei der aber die prompte Reaktion auf Salicyl nach Ansicht der Autoren klarend 
wirkt. Veil unterstreicht neuerdings die Wichtigkeit dieser Symptome. -
Wir Kinderarzte haben diese Zusammenhange vielleicht bis heute zu wenig 
gewertet, wiihrend wir andererseits im Gegensatz zum Internisten die Be­
deutung del' banalen Infekte fiir das Entstehen del' rheumatischen Infektion 
erkannt haben. Diese sind eine dauernde Quelle chronischer langwieriger 
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Entziindungen, die zu einer Sensibilisierung des Organismus fiihren, und stellen 
wohl die eigentliche und hauptsachlichste "focal infection" dar, von der in 
neuerer Zeit so viel gesprochen wird. Vielleicht kann man ihnen auch noch die 
Erkrankungen der N e benhohlen im Kindesalter zurechnen, die nach der 
Ansicht Finkelsteins und von Eickes, die erst neuerdings ein Uber­
sichtsreferat publiziert haben, nicht sehr haufig sind. 1m friihen Kindesalter 
spielen die Erkrankungen der Keilbein- und Stirnhohle keine Rolle, im Gegen­
satz zu denen der Siebbeinhohle. Diese werden schon bei gauz jungen Saug­
lingen im AnschluB an einen grippalen Schnupfen beobachtet. Die Orbital­
phlegmone, die zur todlichen Meningitis fiihren kann, wird uns die Schwere 
der Situation zum BewuBtsein bringen. Haufig kommt es erst allmahlich zu 
diesen markanten Erscheinungen, und der Eiterherd bleibt zunachst verborgen, 
wenn wir nicht besonders nach ihm suchen. Schon im Sauglingsalter spielen 
Osteomyelitiden, von den Zahnen und Kiefern ausgehend, eine Rolle. Beim 
Scharlach kommt es verhaltnismaBig haufig zur Sinuisitis. Auch bei der 
Diphtherie sind solche Nebenhohlenerkrankungen beobachtet worden, die als 
fokale Infekte wirken konnen. Anders scheint es mit den verborgenen In­
fektionen zu sein, die Giirich und PaBler als chronische Mundsepsis 
kennzeichneten. FUr diese sind vor allem . die Amerikaner (u. a. Rosenow, 
Mayo), aber auch eine Anzahl deutscher Forscher eingetreten. Bessau 
setzt sich besonders bei den chronischen Gelenkerkrankungen im Kindes­
alter, z. B. bei der Stillschen Krankheit, durchaus fiir die Entfernung der 
cariosen Zahne ein. Matthes berichtet iiber einen chronisch subfebrilen Fall 
beim Erwachsenen, bei dem sich eine betrachtliche Anamie und starker Riick­
gang der Ernahrung entwickelte. Die Extraktion eines infizierten Zahnes be­
seitigte das gauze Symptomenbild. In einigen Fallen von Nephritis mit 
Blutdrucksteigerung und beginnender Niereninsuffizienz fand Brecht, ein 
Assistent von Matthes, in einigen Zahnen Granulome, aus denen er Strepto­
kokken ziichtete, die beim Tierversuch Nephritiden hervorriefen. Nach Ex­
traktion dieser Zahne verschwand die Nephritis. Matthes gesteht, durch diese 
Beobachtung aus einem Saulus ein Paulus geworden sein. Aus vollster Uber­
zeugung und groBer Erfahrung tritt Veil fiir eine Fokalbehandlung ein; wer 
sich mit diesen Fragen beschaftigt, wird seine Arbeiten zur Grundlage seiner 
Studien machen miissen. - Solange das MilchgebiB besteht, kommt es, wie 
ich durch die freundliche Auskunft von Herrn Geheimrat Partsch erfahren 
habe, nie zu einem geschlossenen Granulom, sondern stets zu einem Durch­
bruch in die Mundhohle. Dem erfahrenen Mundchirurgen ist kein Fall be­
gegnet, bei dem die Frage eines Zusammenhangs mit einer rheumatischen In­
fektion im Kindesalter gegenstandlich geworden ware. Bei den alteren Kindern 
wird man seine Augen offen halten miissen. 

Als ein weiteres auslOsendes Moment spielt bei der Polyarthritis das Trauma 
eine Rolle, das fiir das Kindesalter von untergeordneter Bedeutung ist, im 
Gegensatz zum Erwachsenen. Bei der Begutachtung ist seine Kenntnis von 
Wichtigkeit. Auch Rolly zweifelt nicht mehr an dem Vorkommen eines trau­
matischen Gelenkrheumatismus. Die 23 FaIle der Leipziger Medizinischen 
KIinik hat er durch Uther zusammenstellen lassen. Die besonders stark be­
anspruchten Gelenke, werden meist zuerst befallen. Bei Wascherinnen z. B. 
sind es die Hand-, bei Kellnern die FuBgelenke. Weintraud sah bei einem 
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jungen Mann, der taglich Tausende von Eiern auf ihre Brauchbarkeit hin 
durchzusehen hatte, die Basalgelenke von Daumen und Zeigefinger zuerst er­
kranken. Analoge Verhaltnisse findensich beimkindlichen Skorbut (Leichten­
tritt). FUr das Kindesalter interessiert ein Fall von Boseck: 

Ein 12jahriges Madchen erkranktnach Distorsion des linken FuBgelenkes nach an­
fanglichem Riickgang der Schmerzen und Schwellungen nach 5 Tagen von neuem unter 
hohem Fieber, Schwellung und Schmerzhaftigkeit des gleichen FuBgelenkes. Bald darauf 
erkrankt das rechte FuBgelenk und beide Kniegelenke. Prompte Reaktion auf Salicy!. 

Ein zweiter Fall traumatischer Genese wird spater unter "cerebralem" 
Rheumatismus angefiihrt. DaB sich die rheumatische Infektion in der Haupt­
sache an den Gelenken und am Herzen auBert, beruht nach Graff auf einem 
besonders starken Druck und Zug, - quasi ein Dauertrauma -, dem diese 
Organe ausgesetzt sind. 

Nunzu der Erkrankung sel bst undzu der Beteiligung der Gelenke. 
Wie bereits erwahnt, fehlt bei einem groBen Tell der Falle die Rotung der Gelenke 
(Henoch). Trotzdem kann die Schmerzhaftigkeit groB sein. Andererseits 
sehen wir bei Rotung und starker Schwellung geringe Schmerzhaftigkeit. Am 
haufigsten werden I\nie- und FuBgelenk, seltener Hand-, Schulter, Hiift-, 
Ellenbogengelenk ergriffen. Noch seltener die Wirbelsaule, Finger, Zehen, 
Kiefer und das Sternoclaviculargelenk. Selbst die Symphysis sacroiliaca und 
die Kehlkopfgelenke konnen erkranken. Nur das Atlas-Epistropheusgelenk 
bleibt verschont (Heubner). DaB der Beginn in den Hiiftgelenken differential­
diagnostische Schwierigkeiten bereiten kann, habe ich oben erwahnt. In seltenen 
Fallen wird nur eine Korperhalfte befallen. In meinem Material sah ich auBer 
den haufig erkrankten Gelenken einmal die Schulter, 3mal die Halswirbelsaule, 
Imal die Lendenwirbelsaule und Imal die Grundphalanx der rechten Zehe 
ergriffen (Podagra). Die Gelenkerscheinungen dauern durchschnittlich 3-5 Tage, 
haufig auch kiirzere Zeit, biswellen nur wenige Stunden. Ein reiner Befund 
iiber die Dauer eines arthritischen Schubes wird schwer zu erheben sein, da 
wir beim Verdacht auf eine rheumatische Erkrankung sofort ausgiebig vom 
Salicyl Gebrauch machen. Trotz dieser Therapie traten in einer groBen Anzahl 
der Falle mehrere Schiibe auf, haufig kamen die Kinder erst nach einer Anzahl 
von Schiiben in klinische Behandlung. In meinem Material beobachtete ich 
lSmal den 1. Schub, 14mal den 2. Schub, 3mal den 3., Imal den 4., Imal sogar 
erst den S. Schub. In der Klinik selbst kam 31mal 1 Schub, 3mal 2, Imal 3, 
Imal 5, ImallO Schiibe zur Beobachtung. Haufig wird mehreremal das gleiche 
Gelenk befallen. Monartikulare Falle sind offenbar selten. Ich selbst habe 
folgenden Fall erlebt: 

Nach einer Angina erkrankt ein 6jahriges Madchen, das an haufigen Katarrhen des 
hinteren Nasenrachenraumes leidet, mit einer groBen entziindlichen Submaxillardriise, 
die in auffallend kurzer Zeit zur Abscedierung kommt. Die Driise wird punktiert - im 
Eiter werden hamolytische Streptokokken nachgewiesen. 2 Tage danach sieht man nach 
erneutem Fieberanstieg eine betrachtliche Rotung und Schwellung des rechten FuBgelenkes, 
po daB der Verdacht auf eine Metastase auftaucht. lch verordne 3 g Aspirin - am nachsten 
Tage ist das FuBgelenk vollig in Ordnung. 

Differentialdiagnostisch kam eine Scarlatina mit einem Rheumatoid des 
FuBgelenkes in Betracht. Ob Streptokokkenaffektionen mit Ausnahme der 
Scarlatina Rheumatoide hervorzurufen imstande sind, ist im allgemeinen nicht 
bekannt. Ich faBte die Gelenkschwellungen als eine monartikulare Arthritis 
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auf. Fur diese Deutung spricht allerdingil nur das prompte Ansprechen auf 
Salicyl. 

Bei den Gelenksch well ungen kommt es zu einer starkenEntziindung der 
Synovialmembran und der Gelenkkapsel. Der eigentliche ErguB ist nicht sehr 
groB. Von Ausnahmen wird unten berichtet. Aber auch die Weichteile der 
Umgebung, das sogenannte paraartikulare Gewebe und oft sogar die Sehnen­
scheiden nehmen an der Entziindung teil. Fahr fand im Jahre 1921 Exsuda­
tionen und Zellwucherungen in der Synovialis, die er auch in den auBeren Schich­
ten der Gelenkkapsel beobachtete und fUr Aquivalente der Aschoffschen 
Knotchen hielt. Graff fand im Gegensatz zu Fahr in dies en Gebilden auch 
Riesenzellen. 

Eine besondere Eigentumlichkeit der rheumatischen Infektion ist ihre 
Neigung zu Rezidiven. Die Untersuchungen Graffs geben uns vielleicht eine 
anatomische Grundlage dafUr. Histologisch wahrnehmbare Knotchen ent­
deckte er im Bindegewebe der Tonsillen, der Zungen- und Korpermuskulatur, 
in der Galea, in Bandern und Sehnen und besonders im Zwerchfell. Graff 
beabsichtigt, auch bei anderen Infektionskrankheiten nach diesen Infiltraten 
zu suchen. Da aber eine gewisse Einheitlichkeit der histologischen Befunde 
unverkennbar ist, glaubt er hier eine rheumatische Gewebsreaktion 
zu erkennen. 

Daneben finden sich die makroskopisch nachweisbaren Knotchen, der 
Rheumatismus nodosus, den ich in einem spateren Abschnitt gesondert 
behandeln will. Gerade bei dieser Form der rheumatischen Infektion sehen wir 
die Hochstzahl an Rezidiven. 

Es wird sich zunachst nicht entscheiden lassen, ob die Graffsche Auf­
fassung die richtige ist oder ob, wie ich bereits erwahnte, Bakterienproteine 
an den sensibilisierten Gelenkflachen und am Endokard neue Reaktionen aus­
losen. Der Effekt ist der gleiche. 

Die Ergiisse in den Gelenken sind bei Kindern im allgemeinen klein und gehen 
unter der spezifischen Behandlung gut zuriick. Die Gelenke restituieren sich vollig. 
Petheo fand beim akuten Gelenkrheumatismus im Kindesalter in 7 von 9 Punk­
taten die erstaunlich groBe Fliissigkeitsmenge von 20-40 ccm. Die Fliissigkeit 
war grunlichgelb, durchscheinend und von hohem spezifischem Gewicht. Die 
Rivaltasche Probe fiel teils schwacher, teils starker positiv aus. 1m mikro­
skopischen Praparat fanden sich reichlich Leukocyten mit fettig degenerierten 
Zellen. Bakteriologisch war das Gelenkpunktat stets steril. Der Reststick­
stoff war immer erhoht = 100mg%, in einigen Fallen 50-70mg%. Die 
Reaktionen nach Wassermann, Sachs-Georgi, Meinecke fielen +++ 
aus. Interessanterweise war auch im Blut und Liquor die Wassermmllische 
Reaktion + +. In 4 Fallen ergab die kolloidale Untersuchung des Liquors 
eine typische Lueskurve. Wahrend der ganzen Krankheit blieb die Reaktion 
in Blut und Liquor stark positiv. Erst nach Riickgang der akuten Symptome 
und des Fiebers wurde sie negativ; auch der Reststickstoff erreichte normale 
Werte. Die gleichen Verhaltnisse sehen wir bei der chronischen Endokarditis 
nach Polyarthritis. Bei den luischen Kniegelenkserkrankungen ist das Gelenk­
exsudat wasserklar. EiweiB, Rivalta- und Pandysche Reaktion sind stark 
positiv. Der Reststickstoff zeigt eine Erhohung von 60 mg %. 1m mikroskopischen 
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Praparat wird Zelldetritus gefunden. Die Wassermannsche Reaktion ist ++. 
Vollig anders liegen die Verhaltnisse bei der Tuberkulose. Die Wassermannsche 
Reaktion ist negativ, der Reststickstoff erniedrigt. Petheo faBt das Auf­
treten der positiven Wassermannschen Reaktion bei akuten Gelenkentziindungen 
auf rheumatischer Basis als Toxinwirkung auf. 

Diese auffallende Anderung der Serumkolloidstruktur ist mit einem Be­
funde Henschels aus der Miinchener Kinderklinik in eine gewisse Parallele 
zu setzen. Die Mikro-Meinickesche Reaktion im Serum diphtheriekranker 
Kinder, die mit Diphtherieheilserum behandelt waren, fallt positiv aus, 

Abb. 2. Endothelzelle bei frischer Pleuritis. 

seltenallerdings nur die Wassermannsche Reaktion. Durch parenterale Ein­
verleibung des artfremden EiweiBes entsteht eine unspezifische Serumver­
anderung, die sich als Reaktion des artfremden Serums mit dem Serum des 
Empfangers entwickelt. (Daneben spielt noch eine durch Diphtheriebacillen 
hervorgerufene Lipoidantikorperbildung eine Rolle - Witebsky und Krah). 
Eine ahnliche Reaktion tritt offenbar auch bei der rheumatischen Infektion 
auf. Die Stelle des artfremden EiweiBes nehmen hier wohl die Bakterien­
proteine ein. 

Risack und Winkler beobachteten bei den akuten rheumatischen Gelenk­
entziindungen im Gelenkpunktat eine enorm hohe Leukocytose mit Degenera­
tionserscheinungen der Leukocyten. Es werden eigenartige Zellen beschrieben, 
die den Endothelien oder Monocyten ahneln. Gleichartige Beobachtungen 
machte ich bei ganz frischen Pleuraexsudaten (Abb. 2). 
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1m Blutbild haben wir die gelaufigen Erscheinungen der akuten Infektion 
nachweisen konnen. Hamoglobin und Erythrocyten waren kaum vermindert, 
im Gegensatz zu den Angaben der Heubnerschen Schule (Takeno). Wird 
der Verlauf chronisch und tritt Her7insuffizienz, Pankarditis ein, finden sich be­
trachtliche Anamien, die fiir die Endocarditis lenta und die Stillsche Er­
krankung geradezu pathognomonisch sind. 

Nur Baisch erwahnt bei einem 41/ 2jahrigen Knaben eine Aleukie im An­
schluB an eine Polyarthritis, die er als biologische Variante einer sekundaren 
Anamie ansieht. 

Unter den weiBen Blutkorperchen zeigt sich eine maBige Erhohung 
der Gesamtzahl mit einem Vorherrschen der Neutrophilen ohne wesentliche 
Linksverschiebung. Lymphocytosen habe ich nicht beobachtet, in ganz seltenen 
Fallen war die Zahl der Eosinophilen etwas vermehrt - im Blutbild fehlten 
sie nie. 

Der Urin ist, besonders wahrend der Fieberperiode, vermindert und hoch­
gestellt. Es wird reichlich Harnsaure ausgeschieden, EiweiB ist im allgemeinen 
nur in geringen Mengen nachzuweisen. 1m mikroskopischen Praparat finden 
sich vereinzelte Erythrocyten und Leukocyten, sowie granulierte und hyaline 
Cylinder. Schwerere Nierenstorungen mit Blutdruckerhohungen, die Veil im 
Gefiige der rheumatischen Infektion beschreibt und deren Streptokokkenatiologie, 
besonders nach den Jungmannschen Untersuchungen, wohl sichergestellt 
ist, haben wir im Kindesalter nicht beobachtet. - Die Gallenfarbstoffderivate 
und die Diazosche Reaktion fehlen. 

Auf der Haut des Rheumatikers finden sich haufig Sudamina infolge der 
starken SchweiBsekretion, die einst der Grund fiir die Aufstellung der Milch­
sauretheorie war. Sie sind besonders an Brust und Leib und der Innenseite 
der Oberarme vorhanden. Die sonstigen Efflorescenzen der Haut, das Erythema 
exsudativum multiforme, das Erythema nodosum, das Erythema annulare 
Leiner werden an anderer Stelle beschrieben. 

Von Schleimhautsymptomen im Beginn der Erkrankung erwahnt Eck­
stein eine konjunktivale Injektion der Augen, die er als spezifische Prodromal­
symptome des Gelenkrheumatismus auffaBt. - Ich beobachtete einmal eine 
sehr ausgesprochene Vulvitis. 

Die Beobachtung einer interessanten Komplikation verdanke ich der Freund­
lichkeit von Herrn Prof. Aron: 

K,ind R. L., 4 Jahr alt, hatte vor 2 Jahren Scharlach und Ohrenlaufen durchgemacht. 
Die Mutter des Kindes litt vor 10 Jahren an einem Gelenkrheumatismus. Bei einem Zank 
mit seinem Bruder fiel das Kind auf den Hintt'rkopf und die rechte Hand. Es schrie zu­
nachst laut auf und war spater benommen. In der Nacht traten gehauftes Erbrechen und 
hohe Temperaturen auf. Der behandeInde Arzt steUte am nachsten .Morgen bei hoher 
Temperatur Benommenheit und deutliche Nackensteifigkeit fest. Am nachsten Tage trat 
ein kleinfleckiges, rosa- bis livides Exanthem besonders an Brust und Rucken auf, das bei 
der Krankenhausaufnahme deutlich petechial war. Die PateUarreflexe waren auBerst 
lebhaft, kein Babinski, kein Oppenheim. Bauchdecken-, Achillessehnen- und Cremaster­
reflexe waren positiv. Der Opistotonus ist sehr stark ausgepragt, das Kernigsche Pha­
nomen sehr ausgesprochen. Starker Dermographismus. Bei einer Temperatur von fast 
39 0 ergab der Blutstatus 4,4 Mill. Erythrocyten, 12700 Leukocyten (85% Polynukleare, 
10% Lymphocyten, 3% Monocyten, 2% Eosinophile). Die Lumbalpunktion ergab einen 
klaren Liquor unter sehr stark erhohtem Druck: Nonne-Appelt Spuren, Nissl 2 Strich, 
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88 Zellen im Kubikmillimeter, nur Lymphocyten, Zucker 0,04%, Kochsalz 750 mg, Ge­
frierpunktserniedrigung 0,55°. Bakteriologisch o. B. In den nachsten Tagen traten Schwel­
lungen und Schmerzhaftigkeit im rechten Schultergelenk und in· mehreren Fingergelenken 
auf. Innerhalb del' nachsten 8 Tage geht unter Atophanyl und Novalgin Temperatur und 
Nackensteifigkeit zuriick, ebenso verschwinden die Petechien. Die vorher befallenen Gelenke 
schwellen ab, dafiir tritt noch einmal eine sehr schmerzhafte Schwellung del' beiden Knie­
gelenke auf, die abel' auch bald verschwindet. Nach 3 Wochen Krankenhausaufenthalt 
wird das Kind als geheilt entlassen. 

Wir haben es hier zweifellos mit der seltenen Komplikation eines cere­
bralen Rheumatismus zu tun. Einen ahnlichen Fall beschreibt Portu 
Peryra: 

Bei einem lOjahrigen Madchen entwickeln sich 8 Tage nach einem Katarrh del' oberen 
Luftwege sehr starke Kopfschmerzen und meningeale Symptome. Die Lumbalpunktion 
ergibt einen klaren Liquor, del' unter erh6htem Druck entleert wird, chemisch und cyto­
logisch abel' o. B. ist. Die Beschwerden lassen nicht nacho 2 Tage spateI' tritt eine typische 
Polyarthritis auf, die unter Salicyl a.bheilt. 

AuDer der Chorea kommen bei der Polyarthritis. 2 cerebrale Komplika­
tionen vor: 

1. Der c ere bra 1e Rheumatismus mit ausgesprochen psychischen StO­
rungen, Depressionen und Manien, die sich bis zu Delirien steigern konnen. 
Bisweilen werden choreiforme ZustandB beobachtet. Die Temperaturen konnen, 
aber brauchen dabei nicht erhoht zu sein. 

2. Der hyperpyretische Rheumatismus. Dieser Zustand kommt nach 
den Beobachtungen der Englander im Kindesalter iiberhaupt nicht vor. Wilson 
Foxs jiingster Patient war 12 Jahre alt. Hier stehen Benommenheit und hyper­
pyretische Temperaturen, die bald ad exitum fiihren, im V ordergrund. Bei 
Weintraud findet nur die letzte Form Besprechung. Rolly trennt beide 
Formen, Thomas beschreibt den Rheumatismus cerebralis als Delirien mit 
zum Teil meningitischen, zum Teil choreiformen Anfallen mit erheblichem 
Fieber. 

lch habe den Eindruck, daD die beiden Formen nicht streng auseinander 
zu halten sind. Uber das Wesen der Erkrankungen hat man zunachst keine 
rechte Vorstellung, da nach Weintraud weder eine meningitische noch eine 
encephalitische Beteiligung in Frage kommt. Uber die Veranderung im Liquor 
ist aus der Literatur nichts Besonderes zu erwahnen. Die Faile sind an sich 
selten und scheinen nach Rollys Meinung unter der Salicylbehandlung noch 
seltener geworden zu sein. Ein Teil der Erscheinungen ist zweifellos auf die 
hohe Temperatur zuriickzufiihren, die meines Erachtens ihrerseits auf dem 
ungewohnlichen Zustand einer meningealen Reaktion . auf die rheumatische 
lnfektion beruht. Abnliche Erscheinungen finden wir auch bei anderen lnfek­
tionskrankheiten. Die gauze Frage muD mit moderner Methodik noc1 einmal 
angegangen werden. 

Unser Fall ist deshalb auch noch bemerkenswert, weil sich die Erkranklmg 
an ein Trauma anschloD (vgl. oben) , so daD zunachst an einen akuten trauma­
tischen Hydrocephalus gedacht werden muDte, wie ihn Bossert aus unserer 
Klinil{ beschrieb. Aber die spater auftretenden Gelenkerscheinungen klarten 
die Situation. 

Zum SchluB dieses Kapitels mochte ich noch kurz iiber einige Stoffwechsel­
untersuchungen berichten, die bei der akuten Polyarthritis ausgefiihrt wurden. 
Munro erblickt in der verminderten Oxydationskraft des Elutes, als Folge 
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seines zu geringen Hamoglobingehaltes die Ursache fiir die Entstehung der 
Polyarthritis. Keeser aus der Hisschen Klinik widerlegte diese Hypothese: 
1. Gibt es schwere FaIle von Polyarthritis mit einem Hamoglobingehalt von 
90-100. 2. Finden wir hochgradige Anamien ohne Andeutung von Gelenk­
rheumatismus. 3. Wurde der Gasstoffwechsel schwerer Arthritiker untersucht 
und keine Verminderung des respiratorischen Quotienten gefunden, und 
4. wurden nach intravenosen Dextroseinjektionen keine Storungen beobachtet. 

Die Annahme Pembertons,daB die Streptokokken. als Erreger der Poly­
arthritis Methamoglobin bilden und dadurch eine verminderte oxydative Fahig­
keit des Blutes ausgelOst wird, ist durch Untersuchungen von Schnabel, 
Stade, Kuczinsky und Kammerer widerlegt. Das durch die alkalische 
Reaktion des Blutes, Serums und der Gewebe gebildete Hamoglobin geht 
sehr rasch zuriick und wird zum Teil an seiner Entstehung iiberhaupt gehindert. 
Die Angaben Pembertons, nach Dextrosegaben per os einen hoheren Anstieg 
und langsameren Abfall der Blutzuckerkurve gegeniiber der Norm zu erzielen, 
sind durch die Keeserschen Versuche widerlegt. 

Chadwick beobachtete bei rheumatischen Kindern mit und ohne Herz­
affektionen, sowie bei Choreatikem eine bedeutende Intoleranz der Lavulose 
gegeniiber im Gegensatz zu Gesunden und Rheumarekonvaleszenten. Die 
Lavuloseintoleranz soli auf Resorption toxischer Produkte aus einem "rheuma­
tischen Herd" beruhen. 

3. Die akute Endokarditis. 
Wenn man das Kapitel der Endokarditis im Gefiige der rheumatischen 

Erkrankungen niederzuschreiben beginnt, so steht man gleichsam am Beginn 
des 3. Aktes eines klassischen Dramas. Der Hohepunkt der Erkrankung ist 
mit dem Einsetzen der Endokarditis erreicht, und der Verlauf dieser Kompli­
kation entscheidet iiber das weitere Schicksal der erkrankten Kinder. "Le 
rhumatisme aigu lache les jointures, la plevre, les meningues meme; mais il 
morte Ie coeur" (Lassegue). 

Bouillaud lenkte als Erster die Aufmerksamkeit auf die besondere Dis­
position des Herzens fiir den rheumatischen ProzeB. Wenn ihm auch spater 
der V orwurf gemacht wurde, daB er von der Herzuntersuchung nicht viel ver­
stiinde und viele akzidentelle Gerausche als Vitien ansprache, so muB man zu 
seiner Entschuldigung anfiihren, daB sich auch heute noch Kliniker, die nach 
den RegeIn der Kunst untersuchen, bei den Gerauschen des Herzens irren 
konnen, wie aus Nachuntersuchungen hervorgeht. 

Die Herzerkrankungen des Kindes bedingen vor allem den Unterschied in 
der Prognose der rheumatischen Erkrankungen zwischen Kind und Erwach­
senem. Das liegt zunachst am betroffenen Organ selbst, das in der Jugend 
zwar gewisse Vorteile, aber auch so manche Nachteile hat. Das Regenerations~ 
vermogen des jugendlichen Organismus ist recht betrachtlich. Mit zunehmen­
dem Alter laBt es allmahlich nach (W. Roux). Ein Gewebsdefekt am kind­
lichen Herzen ist somit durch neugebildetes Zel1material besser und vollstandiger 
zu ersetzen als am Herzen des Erwachsenen. "Das kindliche Herz hat etwas 
zuzusetzen" (Hochsinger). Dazu kommen eine Anzahl giinstiger anatomischer 
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Verhaltnisse. Die relative Herzmasse ist groB, besonders die des rechten Ven­
trikels. Hierdurch wird eine starke Reservekraft garantiert. Die HerzhOhlung 
ist klein, die schwingenden Membranen elastisch und biegsam. Das Lumen 
der GefaBe ist weit, sowohl der Korperarterien, als auch der Coronararterien, 
die das Myokard mit Blut versorgen. Die Giite der Funktion des kindlichen 
Kreislaufes wird am besten demonstriert, wenn man einen Saugling an den 
FiiBen packt und ihn senkrecht nach unten hangen laBt. Es schieBt ihm kein 
Blut in den Kopf, er wird weder unruhig noch angstlich - er schaut sich viel­
mehr ruhig und verwundert um. - Die groBe Schlagfrequenz bedingt, daB bei 
einem Klappendefekt nur ein kleines Fehlvolumen regurgitiert; die weiten 
GefaBvolumina schaffen iiberaus giinstige BlutdruckverhaItnisse. Blutdruck­
steigernde Prozesse fehlen. AuBerdem scheint die Schwelle des Atemz¢ntrums 
beim Kind derersten Lebensjahre offenbar tiefer als beim Erwachsenen zu 
liegen, da. eine silirkere Kohlensaureiiberladung beim Schreien, selbst wenn 
dabei eine Cyanose auf tritt, ohne weiteres vertragen wird; "eine Remineszenz 
an fetale Verhaltnisse" (Hochsinger). Dazu kommt der Wegfall anderer 
schadigender Momente wie iibermaBig groBe korperliche Arbeit, Schadigungen 
durch Alkohol, Coffein und Nicotin. AuBerdem fehlen schwere seelische Er­
regungen. Tritt aber eine Schadigung ein, so hat das kindliche Herz nicht allein 
den bestehenden Defekt auszugleichen - es muB dariiber hinaus gegen die von 
Jahr zu Jahr sich steigernden Anspriiche des Kreislaufes ankampfen, die durch 
Wachstumsleistungen und spater durch die Pubertat bedingt sind. Das kindliche 
Herz ist auch in erhohtem MaBe gegen die Giftwirkung gewisser Infektions­
krankheiten (besonders Diphtherie, Scharlach und rheumatische Infektion) 
empfindlich. "Chez les enfants Ie coeur se comporte comme une articulation" 
(Bouillaud), oder differenzierter ausgedriickt: "Bei der rheumatischen Infek­
tion leidet in der Kindheit das Herz, im Alter die Gelenke." Und wenn auch 
die Gelenkaffektion in diagnostischer Beziehung maBgebend ist, - die Pro­
gnose wird stets vom Herzen ausgehen. Uber die Haufigkeit der Herzkompli­
kationen bei der Polyarthritis herrscht keine Meinungsdifferenz. In den Jahren 
1900-1904 fand Rolly bei 1651 Rheumatikern der Leipziger Medizinischen 
Klinik 31,2% Beteiligung des Herzens. Bei einer spateren Untersuchung in 
den Jahren 1905-1908 bei 911 Erkrankten 34,79%, eine Zahl, die sich genau 
mit der von Pribram deckt, wahrend Singer 72% errechnete. Dies sind 
schon Zahlen, die uns Padiatern gelaufig sind: Ibrahim nimmt 60-80%, 
Feer sogar 80-90% Herzkomplikationen an. Und selbst wenn diese Zahlen 
etwas zu hoch gegriffen sind, wie aus Nachuntersuchungen hervorgeht, so 
spricht selbst eine niedrigere Erkrankungsziffer fiir eine schwerste Schadigung 
des Herzens durch das rheumatische Gift. Die Halfte der Krankenhausfalle 
geht nach Breuer zugrunde. Von den iiberlebenden Fallen diirfen nach der 
Cohnheimschen Definition 2/3 als geheilt angesehen werden. "Wir reden von 
Krankheit da, wo gegeniiber einer oder mehreren Lebensbedingungen die 
regulatorischen Einrichtungen nicht mehr ausreichen, den Ablauf der ver­
schiedenen Lebensprozesse ohne Storung zu effektuieren". Wenn also ein 
Herzfehler ausheilt, so bedeutet das: Die Patienten sind absolut beschwerdefrei, 
erfiillen ihren Beruf wie gesunde Menschen - ob die physikalische Unter­
suchung noch Veranderungen zeigt, auf Grund deren man immer noch zu leicht 
geneigt ist, einen Herzfehler zu diagnostizieren, ist hierbei gleichgiiltig. 

3* 
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Eine absolute Heilung ist extrem selten. Ein Drittel der Uberlebenden 
geht in chronische Herzleiden fiber. "Das Herzleiden des Kindes verlauft nicht 
schlechter, aber auch nicht besser wie beim Erwachsenen, wohl aber radikaler . 
.Alle V organge sind markanter - entweder es geht ganz gut oder ganz schlecht, 
mittelgut ist die Ausnahme. Die Dekompensation laBt dank der giinstigen 
anatomischen und physiologischen Verhaltnisse des kindlichen Herzens lange 
auf sich warten. Tritt sie aber ein, ist alles verloren. Kein einziger der beobach­
teten Falle, welcher die Zeichen beginnender Kompensation bot, ist mit dem 
Leben davon gekommen" (Breuer). 

Weniger pessimistisch urteilen. John und Nobel, die bei einer Nachunter­
suchung von 78 Kindern der Wiener Kinderklinik, die GelenkrheumatlSmus, 
Chorea, Kombinationen von beiden und Erythema nodosum durchgemacht 
hatten, bei Polyarthritis und Chorea 42,8% bzw. 47,5% herzgesund fanden. 
Besonders ungiinstig ist die Kombination beider Erkrankungen. 

Auch Eckstein ist Optimist. Schon wenige Wochen nach Abklingen des 
akuten Infektes sind oft Herzerscheinungen klinisch nicht mehr nachweisbar. 
Auch nach Jahren verschwinden noch Gerausche, die wahrend der Beobachtung 
einwandfrei festgestellt waren. 

Schafer aus der Breslauer Kinderklinik stellt bei Nachuntersuchungen 
fest, daB die sogenannten Heilungen zum Teil auf unrichtigen Diagnosen be­
ruhen: Haufig handelt es sich nicht urn organische Klappenlasionen, sondern 
um eine relative muskulare Insuffizienz, die mit Gerauschen einhergeht. 50 bis 
60% der kranken Kinder war zugrunde gegangen. Diese Zahlen fibertreffen 
noch die von Breuer angegebenen. Sie haben aber nicht ffir jedes Material 
Giiltigkeit, sondern nur ffir ein so schweres, wie es sich in der Klinik zusammen­
drangt. Ganz anders sieht es in der Praxis, besonders in der Privatpraxis aus. 

Unter den oben erwahnten 37 Kindern mit Polyarthritis erwarben wahrend 
der Beobachtung 24 eine Mitralinsuffizienz, 2 in Kombination mit Stenose, 
2 einen Mitralfehler mit einer Perikarditis und 2 eine Pericarditis sicca. Wahrend 
der Beobachtung starben 5 Kinder. 6 zeigten keinerlei Erscheinungen von 
seiten des Herzens. Zu diesen 37 Fallen kommen noch 16 weitere mit einem 
Rheumatismus nodosus hinzu, fiber die ich weiter unten berichte. Unseren 
Erfahrungen nach gehen diese Falle mit den schwersten Herzbeteiligungen 
einher. Auch unsere 16 Falle wiesen schwerste Erscheinungen von seiten des 
Herzens auf: 6 zeigten eine Mitralinsuffizienz, 5 eine Kombination mit Stenose, 
5 das schwere Bild der Pankarditis und 1 eine Myokarditis. 

AuBerdem sichtete ich 42 Falle - 19 Knaben und 23 Madchen -, die nach 
klinischer Beobachtung mit der Diagnose einer Herzerkrankung entlassen wurden. 
11 Knaben und 13 Madchen, d. h. 57%, der von uns beobachteten Herz­
leiden waren rheumatischer Natur. lOmal bestand eine Mitralinsuffi­
zienz, 4mal eine Insuffizienz + Stenose und 16mal Pankarditis. (Die Zahl 
von 30 Beobachtungen ergibt sich daraus, daB derselbe Kranke zu verschiedenen 
Zeiten in differentem klinischem Zustand aufgenommen wurde.) Die fibrigen 
Herzleiden verteilten sich ihrer Atiologie nach folgendermaBen: Pneumonie 
und Pleuritis: Imal Pericarditis exsudativa, 2mal Pankarditis, Sepsis: 
2mal Pankarditis, unbekannter Atiologie: 3mal Mitralinsuffizienz + 
Stenose, Imal Pericarditis exsudativa, 4mal Pankarditis, 2mal Myokarditis 
mit schweren stenokardischen Anfallen. Zweifellos ist ein Teil der Herzfalle 
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unklarer Atiologie noch der rheumatischen Genese zuzurechnen. - Besonders 
hoch war die Zahl der Todesfiille bei der Pankarditis. Von den wahrend der 
Beobachtung gestorbenen 14 Kinder erlagen allein 9 dieser Erkrankung. -
In der Klinik "\\--urden bei den herzkranken Kindern 7ma12, Imal3, lmal 6 und 
Imal9 Schiibe der rheumatischen Infektion beobachtet. Ein Kind bekam nach 
einem Scharlach eine Hemichorea, 6 Monate spater eine Polyarthritis mit Endo­
karditis und spaterem Erythema annulare Leiner, ein anderes Kind bei seiner 
Pankarditis eine Hirnembolie. 

Die Beobachtung Trousseaus, der unter 1864 Fallen rheumatischen Endo­
karditis 3mal vor Auftreten der Gelenkerscheinungen Endokarditis feststellte, 
eine Angabe, die man auch sonst in der Literatur (Rolly, Weintraud u. a.) 
des ofteren findet, haben wir bei unserem Material vermiBt. Damit solI aber 
nicht gesagt werden, daB wir an diesem V orkommen zweifeln. 

Die Schwereder Erkrankung des Herzens ist unabhangig von dem Umfang 
der Gelenkerscheinungen. - Der Zeitpunkt des Manifestwerdens einer 
Endokarditis wird verschieden angegeben - die Angaben schwanken zwischen 
14 Tagen und 3 Jahren nach dem 1. Schub der Polyarthritis. Weintraud 
beobachtete bereits 18 Stunden nach Beginn der Erkrankung ein lautes, bla­
sendes Gerausch an der Herzspitze. - Die Endokarditis ist bisweilen manifest, 
ohne daB das Kind subjektive Beschwerden durch sie zu haben braucht. Nur 
se1ten sieht man einen Temperaturanstieg. Da Herzklopfen, Atemnot und 
Stiche nicht auf die Herzaffektion hinzuweisen brauchen, zeigt beim Kind oft 
nur die Irregularitat des Pulses und eine S-teigerung seiner Frequenz das bereits 
eingetretene Ungliick an. Bei manchen Kindern wird dieses erst durch eine 
gewisse Kurzatmigkeit und Steigen der Pulsfrequenz beim Aufstehen augen­
scheinlich. In anderen Fallen deckt erst die viel spater vorgenommene Nach­
untersuchung den Schaden auf. DaB Gerausche bisweilen iiber Nacht verschwin­
den konnen, erklart Baginsky durch eine ungeniigende Papillarmuskelwirkung, 
die durch einen entziindlichen Reizzustand der Muskulatur bedingt ist, der 
seinerseits wieder zu einermangelhaften Funktion und abnormen Stellung 
der Klappen fiihrt. Ein~ Reihe von Ecksteins Patienten haben bei der Nach­
untersuchung ihren Herzfehler iiberwunden. Besonders giinstig ist ein solches 
Urteil fiir die Patienten, die das Alter von 20 Jahren bereits erreicht haben. 
Hier sind die Klippen des extremen Wachstums und der Pubertat iiberwunden. 
FUr die Madchen stellt die Hal~ptgefahr nur noch eine eventuelle Graviditat dar. 
Erst dann wird man von einer endgiiltigen Heilung der Vitien sprechen konnen. 
Bei den Nachuntersuchungen erscheint es mir von prinzipieller Wichtigkeit, 
diese nur nach sehr langen Zeitraumen vorzunehmen, da man dem Verschwinden 
von Gerauschen nach Wochen skeptisch gegeniiber stehen muB. Das geht aus 
einer Beobachtung Lachmanskys hervor: Bei einer erstmaligen Polyarthritis 
zeigte sich iiber der Mitralis ein dumpfer, langgezogener, gerauschartiger Ton, 
der nach 2 Tagen verschwand. Die Herzfigur war nie verbreitert, der Pulmonal­
ton nicht akzentuiert, der Patient wurde als geheilt entlassen. Nach einem 
Monat erfolgte der plOtzliche Exitus wegen Uramie bei Varicellen-Nephritis. 
Die Autopsie deckte eine verrukose Mitralinsuffizienz auf. 

Uber gehauftes familiares Vorkommen der Endokarditis berichtete 
Schafer aus der Breslauer Klinik (vgl. oben), ferner Forell: 1m Laufe weniger 
Tage erkrankten 2 Geschwisterpaare und 3 andere Kinder im Alter von 51/ 2 bis 
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10 Jahren an Myokarditis, 2 an einer Endomyokarditis, 1 an Endokarditis, 
1 an Perikarditis. Fliichtige rheumatische Erscheinungen und 2maliges Auf­
treten von choreiformen Bewegungen sprechen fiir eine rheumatische Atiologie. 

1m Sauglingsalter sind die Endokarditiden im allgemeinen, wenn nicht 
kongehital, septischer Natur. Rheumatische Vitien sind zu dieser Zeit zwar 
schon beschrieben, halten aber der Nachpriifung nicht stand. 

In 3 Fallen meines Materials sah ich ein familiares Auftreten der Vitien: 
Ein 9jahriger Knabe mit einer Mitralinsuffizienz und Stenose und folgender 
Perikarditis nach Polyarthritis hat eine Schwester mit einem Mitralfehler. -
Ein 12jahriges Madchen mit einer Mitralinsuffizienz nach Polyarthritis verlor 
einen Brud"er mit 18 Jahren, der ebenfalls nach Polyarthritis eine Mitral­
insuffizienz akquiriert hatte. - SchlieBlich erwahne ich noch ein 7jahriges 
Madchen, das im AnschluB an einen Scharlach einen Herzfehler, eine Hemichorea 
und 4 Jahre spater eine Perikarrlitis erwarb; ein halbes Jahr vorher war seine 
Schwester an einer Chorea mit Mitralinsuffizienz erkrankt. 

Romberg macht in seinem Lehrbuch auf die bei den Kindern herzkranker 
Eltern haufig beobachtete Disposition zu Herzerkrankungen aufmerksam. 
Nicht die Herzerkrankung allein, sondern die Disposition wird vererbt. DaB 
aus der Disposition sich dann eine Krankheit entwickelt, erfordert eine Anzahl 
ungiinstiger konditioneller Faktoren. Diese reichen aber nicht zum Verstandnis 
dafiir aus, daB Erkrankungen sich iiber Generationen fortsetzen. Nach Bauer­
Fischer-Lenz ist bei dem Auftreten von postendokarditischen Herzfehlern 
ein gebunden dominanter Erbgang festzustellen. In der Mehrzahl der FaIle 
iibertragt die Mutter die Disposition auf das Kind. Dabei braucht man aber 
nicht so weit wie Herz zu gehen, der bei einem Herzgerausch des Kindes ein-­
funktionell1 organisch 1 - rheumatisch bedingtes Vitium der Mutter zur Ent­
scheidung heranzieht. 

Die haufigste Lokalisation des Herzfehlers findet, wie aus meinem 
Material hervorgeht, an der Mitralklappe statt. Der haufigste Herzfehler ist 
die Mitralinsuffizienz. Die Verbreiterung des Herzens nach links und auch 
nach rechts, die Verstarkung des 2. Pulmonaltones, fiihlbare Herzpalpitationen 
und schlieBlich das blasende systolische Gerausch an d~r Herzspitze charakteri­
sieren den Fehler. AuBer der InsUlfizienz spielt durch Verwachsung und narbige 
Schrumpfung die Stenose der Mitralklappe eine Rolle. Diese ist haufig mit 
einer Insuffizienz kombiniert, da die Schrumpfungsprozesse erst allmahlich 
wahrend der Endokarditis auftreten, infolgedessen die Stenose auch erst spater 
in Erscheinung tritt. Eine VergroBerung des Herzens nach rechts und links 
oben, ein paukender 1. Ton an der Spitze, das diastolische Gerausch an dieser 
Stelle und der akzentuierte 2. Pulmonalton sichern die Diagnose. Als Folge 
der Klappeninsuffizienz kommt es zu einer Hypertrophie des linken Vorhofs, 
der rechten Kammer und bei der Mitralinsuffizienz auch der linken Kammer 
mit nachfolgender Dilatation der letzteren und des linken V orhofes. Durch 
vorzeitig begonnene korperliche Bewegung und durch Rezidive der Polyarthritis 
kann die Dilatation schon friihzeitig zunehmen. Es konnen sich Zeichen von 
Herzschwache im groBen und kleinen Kreislauf einstellen, die zu Thrombose 
und Embolien in Gehirn und Lunge fiihren. Einen Fall von Hirnembolie in 
meinem Material habe ich bereits erwahnt. Pichon und Larde-Arthes 
berichten iiber einen 14jahrigen Knaben mit .einem rezidivierenden Rheuma-
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tismus, der an einem Lungeninfarkt zugrunde ging. 1m Myokard wurden 
Aschoffsche Knotchen gefunden. - Duken bes(lhreibt neuerdings ein Kind 
mit einer profusen Lungenblutung mit rezidivierenderEndokarditis (Mitral­
stenose und -insuffizienz) und Polyarthritis. Die Lungenblutung beruht nach 
D ukens Angaben hier nicht auf einer Infarktbildung, sondern auf einer Blutungs­
neigung. 

Aortenfehler kommen in der Literatur nur ganz vereinzelt vor. Auch 
ich sah nur einen einzigen Fall von Aorteninsuffizienz, der von Schafer bereits 
publiziert wurde. In diesem Falle traten schwere stenokardische Erscheinungen 
auf. Das gleiche erlebten wir bei einem 2. Kind kurz ante exitum. Wiesel 
fand bei einem derartigen Patienten anatomisch neben einer frischen Endo­
karditis der Aortenklappe endokarditische verrukose Excrescenzen an den 
Ostien beider Coronararterien, die das Lumen dieser GefaBe stenotisierten. 

Auch der Herzmuskel wird im Laufe der Polyarthritis in Mitleidenschaft 
gezogen. Klinisch kann sich das in einer lrregularitat und einem Kleinerwerden 
des Pulses mit und ohne Herzgerausche neben einer VergroBerung der Dampfung 
bemerkbar machen. Nach Krehl und Romberg wird es sich allerdings nie 
urn eine isolierte MuskelstOrung handeln. Daneben besteht immer noch eine 
Endo-, haufig noch eine Perikarditis. Die Myokarderkrankungen haben des­
halb solchem Interesse begegnet, weil Aschoff und Tawara subendokardial 
im Herzfleisch die sogenannten rheumatischen Knotchen entdeckt haben, 
die nach Ansicht aller Forscher als spezifisch fUr die rheurnatische Infektion 
anzusehen sind, selbst wenn sie nicht in allen Fallen gefunden werden (E. Fran­
kel, Bracht und Wachter, Fahr, Graff u. a. m.). Die Herde bestehen 
aus zusammengelagerten, rundlich und ovalen, meist einkernigen Zellen, die 
reichlich basophiles Protoplasma enthaIten (lymphocytoide Elemente). Der 
Aufbau der Aschoffschen Knotchen ist dem Alter entsprechend nicht ganz 
einheitlich (Fahr). Bei der experiment ellen Streptokokkeninfektion der Maus 
sieht man im Herzmuskel je nach der Immunitatslage des Versuchstieres aIle 
Ubergange von der leukocytaren iiber die lymphatisch-gigantozellularen zu 
der epitheloid-fibroblastischen Zellreaktion (Kuczinsky). - Durch ihren 
Sitz im perivascularen Bindegewebe und den intramuskularen Spalten in der 
nachsten Nahe der GefaBe schadigen die Knotchen wahrscheinlich das Reiz­
leitungssystem, das entziindlich verandert ist (Aschoff und Tawara). Un­
regelmaBigkeiten der Herzaktion und Herzschwache sind die Folge. 

Bei diesen Knotchen handeIt es sich um die Frage, ob sie der Effekt eines 
unbekannten spezifisehen Virus oder der Ausdruek einer einfachen entziindlichen 
Reaktion sind. Krehl und Holz haIten sie fiir spezifiseh. Holz denkt an 
Uberwinterungsstellen des hypothetisehen Rheumagiftes. - leh nehme mit 
Fahr und Graff an, daB die Knotchen die gleichen Erseheinungen darstellen, 
wie wir sie aueh bei der Polyarthritis finden. Da ich beim Rheumatismus 
Nodosusknotchen (vgl. unten) Viridansstreptokokken geziichtet habe, miiBte 
man den Versuch machen, diese aueh in den Aschoffsehen Knotchen naeh­
zuweisen. 

Eine betriiblich groBe Rolle spielen bei den rheumatisehen Erkrankungen 
im Kindesalter die verhangnisvollen Affektionen des Perikards. DaB wir 
in Breslau besonders viel Perikarditiden sehen, liegt zum Teil daran, daB Herr 
Professor Stolte sich mit dem Studium dieser Fragen genauestens befaBt, 
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um die Moglichkeit einer friihzeitigen Erkennung und einer energischen 
Hille anzustrehen, zumal die Pathologen hervorhehen, daB im Kindesalter 
immer noch der groBte Teil der Perikarditiden undiagnostiziert zugrunde geht. 
GroBere Ergusse sahen wir im allgemeinen nicht. Bei den meisten unserer 
Beobachtungen handelte es sich nur urn kleinere, die rasch zu Verklebungen 
fiihren. Es ist so wichtig, die klinischen Symptome bei der Pericarditis adhaesiva 
exakt herauszuarbeiten, weil die Verschiedenheit der anatomischen Bilder 
auch die Verschiedenheit der K.linik bedingt. Die Unverschieblichkeit der 
Herzgrenzen beim Lagewechsel, die Fixation des SpitzenstoBes, der paradoxe 
Puls, die Hemmung der Thoraxatmung, die Fixation der Zwerchfellbewegung, 
die systolischen Einziehungen der Brustwand in der Niihe der Herzspitze, das 
diastolische Brustwandschleudern (Brauer), die lordotische Ruckeneinziehung 
(Stolte) und das auffallige, fur die adhasive Perikarditis charakteristische 
MiBverhaltnis zwischen dem riesengroBen Cor bovinum und den geringen sonstigen 
Insuffizienzerscheinungen wie Pulsirregularitat, Odeme, Stauungsbronchitis 
und -harn besteht keineswegs in allen Fallen. Die Verklebungen oder Verwach­
sungen zwischen dem Perikard und der Pleura, den GefaBen des Mediastinurns, 
der vorderen Brustwand, dem Zwerchfell und schlieBlich die Art der Verwach­
sung, ob flachenartig oder strangfOrmig, ergeben vollig differente Bilder. 

Dnter den verschiedenenFormen der perikarditischen Verwachsungen nimmt 
die Verwachsung des parietalen und visceralen Blattes des Peri­
kards (Concretio pericardii) ohne Beteiligung des auBeren Perikardblatts mit 
den eben besprochenen Variationen eine besondere Stellung ein. Die reinen 
FaIle sind selten. Aber auch bei unerheblichen Fixationen kommt es schon 
zu schweren Zirkulationsstorungen, und das Bild der Herzumklammerung 
(Volhard und Schmieden) resultiert. Mehrere dieser FaIle sind in fruheren 
Jahren von Curschmann, Rosenbach, F. Pick, Hutinell, Flesch und 
SchloBberger, O. HeB, Rehn und Schleier publiziert worden. Bei der 
folgenden Darstellung dieses so wichtigen Krankheitsbildes halte ich mich eng 
an die Arbeit von Lengsfeld, die 1928 aus der Breslauer Kinderklinik erschien: 
Verklebungen und Verwachsungen der Perikardoberflache brauchen so lange keine 
Erscheinungen auszulosen, als der Herzbeutel beweglich ist. Kommt es zu einer 
auBeren Verwachsung des Herz beutels mit Mediastinum, Pleuren oder Brustwand, 
so entsteht eine Behinderung der Systole des Herzens. Bei der inneren Verwachsung 
wird das Herz durch die verwachsenen, geschrumpften oder schwielig verdickten 
Perikardblatter umklammert und ummauert. Es kommt zu einer Hemmung 
der diastolischen Ausdehnung - die Fullung des Herzens wird beeintrachtigt. 
Eine zentrale Ruckstauung des Blutes vom Herzen ist die Folge. Es entsteht 
eine Stauung jm gesamten Kreislauf, die Volhard als "EinfluBstauung" 
bezeichnet. DaB unter Dmstanden zur Ausbildung dieses Krankheitsbildes 
keine komplette Concretio notwendig ist, is·t klar. Lengsfeld beschreibt 
in seiner Arbeit die charakteristische Krankengeschichte eines 6jahrigen Kllaben, 
der unter dem Bilde einer Polyserositis erkrankt war. Atiologisch wird in 
seinem Fall zwar eine Tuberkulose angenommen (eine Autopsie des Kindes 
war leider nicht moglich), die rheumatische Genese spielt aber differential­
diagnostisch bei diesen Krankheitsformen immer die Hauptrolle. Dnd da 
letzten Endes die Entscheidung, ob tuberkulos oder rheumatisch, sich haufig 
nur durch eine Autopsie ermoglichen laBt, werde ich die Krankengeschichte 
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dieses Kindes auszugsweise mitteilen, weil sich in kiinftigen Fallen aus diesem 
so charakteristischen Bilde wichtige therapeutische Riickschliisse ziehen lassen: 

Ein 6 jahriger Knabe (A b b. 3) aus stark belasteter tu berkuloser Familie erkrankt 2 Monate 
vor Aufnahme in die Kinderklinik mit einer Anschwellung des LE'ibes und Leibschmerzen. 
Bei der Aufnahme bestehen Akrocyanose, Dyspnoe, 
Gedunsenheit des Gesichtes, starke Fiillung der Haut­
venen des Halses, die auch im Sitzen prall gefiiIIt 
sind und einen systolischen und diastolischen Kollaps 
zeigen. Leichte Odeme der Beine, Leber ist bis 1 Quer­
finger unterhalb des Nabels zu tasten, ist von derber 
Konsisknz, scharfrandig nicht druckschmerzhaft, 
starker Ascites lrod Pleuraergiisse. Das Blutbild zeigt 
eine Hyperglobulie von 99% Hamoglobin und 6,24 
Mill. Erythrocyten mit normalem weiBE'm Blutbild. 
Die ErgiiEse haben den Charakter eines Exsudates, 
cytologisch pind Lymphocyten vorhanden. BaktE'rio­
logisch ergeben samtliche Kultur- und Tierversuche 
ein negatives Resultat. Es besteht also eine starke 
Stauung im Gebiet beider Hohlvenen des kleinen 
Kreislaufes und im Bereich der Pfortader. Die GroBe 
des Herzens lal3t sich bei den vorhandenen Pleura­
ergiissen nicht mit Sicherheit feststellE'n. Herzmittel 
versagen vollig. Die daniederliegende Diurese wird 
durch verschiedene Diuretica: Urea, Salyrgan, No­
vasurol voriibergehend behoben. AuBerdem wirddurch 
haufige Punktionen der Brust- und Bauchhohle im 
Laufe der Monate ungefahr 8 Liter Exsudat entleert. 
Dann erst wird dasHerz in seiner GroBe bestimmbar: 
Normale GroBe, bei Lagewechsel geringgradig, aber 
deutlicb verschieblich, Herztone leise, rein, keine Ge­
rausche, kein perikarditisches Reiben. Die Herz­
aktion ist sehr stark beschleunigt. Den enormel'l 
Stauungserscheinungen gegeniiber dieser geringe Herz­
befund! Wir haben es mit dem Kardinalsymptom 
des Krankheits bildes, der V 0 I bar d schen E i n fl u 13 -
stauung, bei der Concretio pericardii zu tun. 
Infolge der starken Verbackung der Perikardblatter 
besteht eine behinderte Diastole, die eine vollstandige 
Fiillung dec Herzkammer unmoglich macht, wahrend 
die Systole weniger behindert ist. Wenn man sich 
auch dariiber klar war, daB die Operation, die 1902 
Braner fiir die Befreiung des Herzens aus auBeren 
Verwachsungen angab, die Kardiolyse, die auf Ver­
anlassung S t 0 I t e s von K ii t t n e r in einer Reihe von 
Fallen erfolgreich durchgefiihrt worden war, hier zu 
keinem rechten Erfolg fiihren konnte, wurde sie vor­
genommen, da der groBere Eingriff, die Delorme­
sche Operation, von den Eltern "bgelehnt worden 
war. Bei der Kardiolyse wnrde der Rippenknorpel 
der 4.-7. Rippe, auBerdem ein Teil des Sternums 
einschliel3lich der Knorpel- und Knochenhaut ent­
fernt. Nach der Operation wurde der SpitzenstoB, 

Abb.3. 6j;ihriger Knabe mit Concretio 
pericardii und Volhardscher 

EinfluJ3stauung. 

der bisher kaum fiihlbar war, etwas besser palpabel, die Herztone etwas lauter. Der Puls 
blieb aber weiter sehr hoch als Kompensationsa.usdruck fiir die geringe Arbeitsleistung der 
einzelnen Systole infolge der mangelhaften Herzfiillung in der Diastole. Das Kind ging 
spater unter zunehmenden Stauungserscheinungen akllt an Krampfen zugrunde. 

Das ist das typische Krankheitsbild, wie wir es in friiheren Jahren als Poly­
serositis beschrieben gefunden haben: eine gleichzeitige entziindliche Affektion 
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mehrerer serooor Hohlen des Korpers als Folge einer dritten gemeinsamen 
Ursache. . Nehen der Tuberkulose und der rheumatischen Infektion werden 
noch Lues, Typhus, Scarlatina und Gonorrhoe atiologisch dafiir angeschuldigt. 
Der zuletzt publizierte Fall stammt von Stolte, der auf der Naturforscher­
versammlung in Dusseldorf im Jahre 1926 uber einen Knaben berichtete, dessen 
Tod 11/2 Jahre nach der Kardiolyse infolge von EinfluBstauung ein"trat. Lengs­
feld betont zu Recht, daB bei der mechanischen Grundlage des Leidens eine 
medikamentose Therapie atiologisch nicht wirken konne. DaB der sonst erfolg­
reichen Brauerschen Kardiolyse in solchen Fallen eine Grenze gesetzt ist, 
hat unser Fall erwiesen. Hier hatte - und das wuBten wir schon vor AusfUhrung 
der Operation - nur die von Delorme im Jahre 1889 vorgeschlagene, von 
Schmieden neu ausgearbeitete Operation definitiv helfen konnen. Bei dieser 
wird das Herz aus den es umgebenden Schwarten herausgeschalt. Gulecke, 
Lommel und Rehn berichten uber ermutigende Resul"tate. Der Eingriff ist 
sehr schwer, haufig versagt das Herz wahrend oder kurz nach der Operation. 
Bei dieser aber mit Sicherheit zum Tode fUhrenden Erkrankung besteht wenig­
stens der Hoffnungsstrahl einer Hille. 

Zusammenfassend geht aus meinen Darlegungen hervor, daB die Perikarditis 
im Rahmen der rheumatischen Infektion als 5. Akt eines Trauerspiels nur zu 
haufig im Kindesalter vorkommt. Es ist das zweifellose Verdienst Stoltes, 
die Haufigkeit dieser Erkrankung erkannt zu haben. Umso unbegreiflicher 
sind die Angaben von No becourt und Boulanger-Pilet, die der Perikarditis 
bei den rheumatischen Herzerkrankungen nicht diese uberragende Bedeutung 
beimessen wollen. Zwar existiere eine Pankarditis - die Hauptrolle spiele 
aber die Myokardschadigung. Die Arbeiten der Breslauer Klinik zeigen das 
unermudliche Bestreben, Erkennung und Therapie dieser so haufigen Erkran-
kung zu vervollkommnen. ' 

tiber die Entstehung der Endokarditis im Verlauf der rheumatischen 
Erkrankungen ist schon viel geschrieben worden. Der anatomische Vorgang 
ist im allgemeinen Idar. Es handelt sich bei der rheumatischen Endokarditis 
urn die verrukose Form: graurotliche Auflagerungen auf den Klappen, nament­
lich auf den freien SchIieBungsrandern, die warzenahnliche Excrescenzen bilden 
und bei starkerer Ausbildung tumorartig hervorragen. Diese Bildungen treten 
auf einer circumscripten Nekrose des Endothels auf. SpateI' kommt es zu einer 
Wucherung, bei der auch das Bindegewebe nekrotisch zugrunde geht. Der 
Gewebssaft del' Klappen fUhrt zu einer Gerinnung des nekrotischen Materials, 
das mit den Leukocyten, Blutplattchen und Fibrin aus dem vorbeistromenden 
Blut verschmilzt. Die kleinen Tumoren vergroBern sich - bald bedecken 
reichlich GefaBe das Endokard. Nach Verschmelzung der Klappenflachen 
wird durch Neubildung von Bindegewebe die Verklebung fest und unloslich. 
Die sich bildenden Schrumpfungsprozesse sind die Ursache der Stenose. An 
diesen alten verdickten Klappen spielen sich die Rezidive des akuten Gelenk­
rheumatismus ab, da auf den schwieligen Verdickungen neue Efflorescenzen 
entstehen. Ob diese verrukosen Efflorescenzen, bzw. die primar sich abspielende 
Nekrose am Endothel ihr Entstehen der Bakterieneinwirkung zu verdanken hat, 
wird verschieden beantwortet. Reye zuchtete aus den verrukosen Wuche­
rungen den Viridansstreptokokkus. Seiner Ansicht nach sind verrukose und 
ulcerose Endokarditis nur graduelle Unterschiede. Die Befunde sind selten, 
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aber von J ungmann bestatigt. Rosner beantwortet diese Frage vom Stand­
punkt des Pathologen. Kann die Thrombose nicht das primare Moment der 
Klappenerkrankung sein? Das durch Infektionskrankheiten und speziell durch 
die rheumatische Infektion geschadigte Myokard fiihrt zu einer Klappeninsuffi­
zienz. Es kommt zu einem Zuriickstromen des Blutes in den Vorhof. Diese 
Stromungsanderung ist die V oraussetzung fUr Klappenthromben. Ein solcher 
Thrombus kann aber nur dann entstehen, wenn es unter dem EinfluB des 
Infektes zu einer Vermehrung der Thrombocyten und des Fibrinogens 
kommt. Infolge der Wirbelbildung des Blutes an den Klappen schlagt sich 
das Fibrin an ihrer Oberflache in feinster Verteilung nieder. Die Moglich­
keit zur Agglutinationder Blutplattchen ist jetzt gegeben. 1m Blut vor­
handene Erreger werden mit kleinen Thromben mitgerissen, bzw. dort ab~ 
filtriert. Bei Erkrankungen mit einer Leukocytose und entsprechendem 
Anstieg der Fibrinogenmenge wird es leicht zu einer solchen Thrombenbildung 
kommen. Nach Dietrich ist die Reaktion des Endothels, bei der die oben 
beschriebenen Knotchen auftreten, als Teilreaktion des retikulo-endothelialen 
Apparates aufzufassen, der eine Sensibilisierung durch die im Blute kreisenden 
Erreger, bzw. die Bakterienproteine erfahren hat. 

Unmittelbar vor AbschluB meiner Arbeit publiziert Semroth und Koch­
Pittsburg - eine experimentelle Studie uber die Entstehung der Endokar­
ditis. Siegmund, Freyfeld sensibilisierten Kaninchen durch wiederholte 
intravenose Injektionen von Streptokokkenvaccins. Bei der nachfolgenden 
Staphylokokkeninfektion erzeugten sie eine typische Endokarditis mit knotchen­
formigen Monocytenproliferationen als fr"iihestes Stadium der Endokarditis. 
Ausgesprochener wird diese, wenn man die Tiere 5-10 Tage lang durch intra­
venose Caseininjektionen sensibilisiert. Auf intracutane Caseininjektionen 
reagierten 10 von 15 Tieren mit einer ausgesprochenen, 5 mit einer weniger 
deutlicheIi. hyperergischen Reaktion. In diesem Stadium ist noch keine histolo­
gische Veranderung am Endokard zu erkennen. Erst bei nachfolgender Staphylo­
kokkeninfektion bildet sich eine ausgesprochene Endokarditis aus. Vor­
bedingung fUr die Lokalisation von Bakterien am Endokard ist also ein all­
ergischer Zustand des Makroorganismus, der sich auch durch nicht bakterielle 
EiweiBkorper erzeugen laBt. - DaB diese Versuche, falls ihre Richtigkeit sich 
erweist, sich ausgezeichnet in meine V orstellungen von der rheumatischen 
Infektion einpassen, brauche ich nach dem oben Ausgefiihrten nicht mehr aus­
einanderzusetzen. 

4. Die Chorea minor. 
In .der Erkennung der Chorea als Erkrankung, die in engem Zusammenhang 

mit der rheumatischen Infektion steht, ging England allen Landern voran. 
Zweifellos hangt das mit der dortigen Haufung der rheumatischen Erkrankungen 
zusammen, die einen Zusammenhang zwischen diesen und der "Chorea magna" 
erkennen lieBen. Frankreich wurde erst durch ein Preisausschreiben zu einem 
Studium dieser Krankheit gedrangt. Die Arbeit Sees 1850 "Sur la choree" 
(von 128 Choreatikern hatten 61 Gelenkaffektionen) wurde gekront. Trotzdem 
setzte sich die Auffassung von der Chorea als rheumatische Erkrankung nicht 
durch. Erst die Arbeit Rogers (1866) wurde fur See eine starke Stutze. Dieser 
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fand in 65% der Chorea eine rheumatische Diathese. Damit wurde auch die 
Herzerkrankung zum ersten Male als rheumatische AuBerung angesprochen 
und folgerichtig erkannt, daB bald Endokarditis, bald Polyarthritis, bald beide 
vereint mit der Chorea vorkamen. 

Steiner warf das Gesetz des Koinzidenzwechsels von Polyarthritis und 
Chorea durch seine Untersuchungen in Prag vollig iiber den Haufen. 
Unter 252 Rheumatikern fanden sich nur 4 Choreatiker. Ahnliche Resultate 
hatten Rehn (Frankfurt) und Wagner (Leipzig), wahrend Henoch (Berlin), 
West (Frankreich) und J ako by (New York) die Ansichten Sees unterstrichen. 
Bei der Anamnese seiner Choreafalle fand Rolly in 25,3% Polyarthritis. -
Die Chorea kann aber auch der Polyarthritis vorangehen. Haufig folgen dem 
ersten Choreaschub immer wieder gleiche, ohne daB es je zur Polyarthritis 
oder auch nur einmal zuGelenkschmerzen gekommen ware. Infolgedessen 
werden immer wieder Stimmen laut, die den Zusammenhang von Chorea mit 
rheumatischen Erkrankungen in Abrede stellen. Der groBe Kliniker Heubner 
setzte sich mit aller Entschiedenheit fiir die Auffassung der Chorea als rheuma­
tisches Aquivalent, allerdings mit verschiedener Atiologie, ein. Wir kennen 
Chorea als Folge von Angina und Scharlach. Auch mein Material weist eine 
Reihe solcher Falle auf. Ebenso werden typische Choreafalle nach Gonorrhoe 
beschrieben, 2 von Litten, 1 von Heubner in der Festschrift fiir Leyden, 
1 von Theodor Frolich. In seiner groBen Monographie iiber die Chorea 
im Handbuch von Nothnagel halt Wollenberg die Chorea trotz ihrer nahen 
Beziehungen zum Gelenkrheumatismus wegen ihrer zu seltenen Koinzidenz 
und der geringen BeeinfluBbarkeit durch Antirheumatica fiir nicht mit ihm 
identisch. Wollenberg faBt die Erkrankung als Folge einer Intoxikation der 
Hirnrinde durch die Stoffwechselprodukte der die Polyarthritis hervorrufenden 
Mikroorganismen, also als eine metarheumatische Erkrankung auf. Das rheuma­
tische Gift kann seiner Ansicht nach nicht allein durch die Angina, sondern 
auch durch Katarrhe der Luftwege, des Verdauungstraktus oder durch Hant­
verletzungen in den Korper gelangen, eine Ansicht, die besonders im Hinblick 
auf die Veilschen Anschauungen von groBem Interesse ist. 

Bei NachprUfung der Wollenbergschen Hypothesen stellt Coester bei 
71 % seiner Kranken eine infektiose Atiologie fest. In dem Verzeichnis der 
ursachlichen Erkrankungen finden sich in buntem Gemisch neben Gelenk­
rheumatismus Angina, Scharlach, Masern, Pockenimpfung, Pneumonie, Otitis 
media usw. Es sind also eine Reihe von Erkrankungen imstande, Chorea oder 
choreaahnliche Bilder bervorzurufen. Dabei muB man bedenken, daB damals 
die Scbeidung zwischen der echten Chorea minor, an deren rheumatischer 
Genese nicht zu zweifeln ist, und den Encephali~isfallen nach akuten Infektions­
krankheiten nicht gemacht wurde. Die Haufung dieser Zustande in letzter 
Zeit ist aber nicht als Zeitphanomen zu werten. Wir sind nur in der Erkenntnis 
weiter gekommen. Denn das Keuchhustengehirn (H usler), EncephaIitisfalle 
nach Masern, Scharlach, Windpocken, Diphtherie (Lust, Boenheim, Reimold 
und Schadrich) VaccineencephaIitis (Lucksch, Eckstein), schlieBlich noch 
die echte GrippeencephaIitis usw. hat es sicher zu allen Zeiten gegeben. Das 
bunte Gewirr atiologisch verschiedener Krankheiten kam in den groBen Sammel­
topf der Chorea. Der Organismus reagiert trotz mannigfaltiger Schadigungen 
nur mit den gleichen beschrankten Reaktionsformen. 
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Der Kinderarzt muB also das eigentliche Krankheitsbild der Chorea minor 
aus der Literatur als solches herausschaIen und ihren Zusammenhang mit der 
rheumatischen Infektion priifen. - Schon bei der Endokarditis im Gefolge 
der Polyarthritis gibt es FaIle, in denen die Herzbeteiligung vor den Gelenk­
erscheinungen einsetzt und Zeichen andersartiger rheumatischer Genese fehlen. 
Bei der Chorea liegen die Verhaltnisse ahnlich: 

Betrachten wir unser Material: 50 Choreafalle wurden beobachtet - 31 Mad­
chen und 19 Knaben. Das weibliche Geschlecht pravaliert ganz ausgesprochen, eine 
Bestatigung der Angaben der Literatur. Dem Alter nach lag der Hohepunkt der 
Erkrankungsziffer zwischen 7. und 9. Lebensjahr (30Falle); im 10. und 11. Lebens­
jahr kamen, offenbar zufallig, nur 4, bzw. nur 2 Kinder zur Beobachtung, im 
12.-7. im 13.-6., und wenn im 14. nur ein einziger registriert wird, so findet 
das seine Erklarung dadurch, daB haufig schon Kinder von 14 Jahren in der 
Medizinischen, bzw. Nervenklinik Aufnahme fanden. Nach der Zusammen­
steHung Wollenbergs fallt auf das 7.-13. Lebensjahr die hochste Zahl der 
Erkrankungen. Unsere jiingsten Patienten waren 4 Jahr; im noch friiheren 
Lebenalter kam Chorea minor nie, dagegen Encephalitisfalle der verschie­
densten Atiologie reichlichst bei uns zur Beobachtung. Der Jahreszeit nach 
weist der Winter die Hochstzahl der Erkrankungen auf: Januar 11, Februar 8, 
Mf.i,rz und April je 6, vom Mai bis Dezember liegen die Zahlen zwischen 1 
und 5. 

Hereditat: Schon bei der Polyarthritis und den Herzfehlern habe ich eine 
zweifellose familiare Belastung festgestellt. Bei der Chorea wirkte sich die 
Erbanlage in folgenden Fallen aus: Imal war die Mutter des Patienten nervos 
und neigte zu Ohnmachten. Ihre alteste Schwester litt an Chorea und Poly­
arthritis. Eine Tante der Mutter ist jahzornig und gemiitskrank - eimnal 
hatte die Gr 0 B m u t t er miitterlicherseits eine Polyarthritis. 3mal litt der 
Vater an einer Polyarthritis. In einem Fall erkrankte der Vater gleichzeitig 
mit· dem Kind an Polyarthritis. Der Vater ging an Herzfehler zugrunde. -
Einn;tal war die Mutter nervos. Die GroBmutter miitterlicherseits litt an 
einer Polyarthritis. - 2mal hatte der Vater ein Herzleiden, dessen Atiologie 
nicht naher angegeben worden ist. Jedenfalls ist ein groBer Teil unserer Pa­
tienten hereditar belastet. Dabei hatte eine genauere Erhebung der Familien­
anamnese in dieser Hinsicht noch viel mehr zutage fordern konnen. In der 
1928 erschienenen Monographie "Erblichkeit und Nervenleiden" zeigt F. Kehrer, 
wie der Wille des Forschers und ein miihsames Studium Zusammenhange er­
bringen konnen. Kehrer betrachtet den Erblichkeitskreis von Chorea, Myo­
klonie und Athetose. Bei der Chorea handelt er vor allem die Hun tingtonsche 
ab, wahrend der Chorea minor nur ein relativ kurzer Abschnitt des Buches 
zufallt. Bei der Chorea minor interessieren ihn die eigenartigen ortlichen oder 
sonstig gearteten Verhaltnisse des GefaBsystems oder Hirnabschnittes, die die 
Erkrankung herbeifiihren und offenbar nicht bei allen Menschen, auch nicht 
allen Jugendlichen gegeben sind. Das Entstehen dieser Krankheit kann aber 
auch die Infektion allein nicht verstandlich machen. Darin stimme ich vollig 
beL Eigentiimliche Reaktionen des mesenchymalen Gewebes bei disponierten 
Individuen miissen ffir solche pathologischen Zustande mit verantwortlich 
gemacht werden. Wenn uns Kehrer noch die Erblichkeits£orschung in den 
Dienst dieser Studien stellt, miissen wir ihm dafiir danken. Andererseits diirfen 
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in den Fallen mit erwiesenem Erbgang von auBen kommende Schadigungen, 
Imekte, Traumen usw. als auslOsende Reize oder Verstarkungsursachen nicht 
iibersehen oder iibergangen werden. Beide Untersuchungsrichtungen, die 
bakteriologisch-toxologische, sowie die genealogische miissen sich erganzen. 
DaB dadurch keine Erleichterung der Arbeit eintritt, hebt Kehrer selbst hervor. 
Viele Symptome, die sich ungezwungen auf den Imekt zuriickfiihren lassen, 
konnen durch Schadigungen des Palaeencephalon entstehen (Fieber, SchweiBe, 
Stoffwechselstorungen, rheumatoide Schmerzen, "nervose" Herzstorungen). 
In seiner Breslauer Zeit hat Kehrer 15 Falle katanamnestischuntersucht, 
in deren J ugend die sichere Diagnose einer Chorea minor gestellt worden war, 
und genealogische Tabellen aufgestellt, um auslOsende Ursachen, bzw. belastendes 
Material in der Aszendenz festzustellen. An 1. Stelle steht bei den Patienten, 
bzw. Blutsverwandten die Anfallsmigrane. Dann folgt das Epileptoid, d. h. 
nicht groBe epileptische Amalle, sondern Amalle von "Kinderkrampfen", 
Ohnmachtsamallen, Gelegenheitskrampfen. An 3. Stelle steht die Chorea 
minor und choreiforme Zustande. Und erst an 7. Stelle kommt der Gelenk­
rheumatismus. Dabei hat Kehrer, der herrschenden Auffassung zuliebe, alle 
Herzstorungen mit Erkaltungsneigung in die Gruppe der Infektion eingereiht 
und bemerkt hierzu mit vollem Recht, daB es sich bei vielen von diesen soge­
nannten "Herzfehlern" um Zeichen einer allgemeinen Asthenie oder konstitu­
tionellen Hypo- oder Dysplasie handelt. Das Vorkommen von Chorea und 
choreiformen Zustanden in den Familien seiner Patienten entspricht der groBen 
Seltenheit von Chorea bei Eltern und Kind (Money, Remak, Wollenberg 
und Hormuth, Convelaire, Crouzen, Runge, Krisch). Wollenberg 
fiihrt in seiner Statistik nur 2 0/ 0 gleichartiger Choreaerkrankungen bei Eltern 
undKind auf, Runge 4,3 0/ 0 , Diese Zahl ist offenbar schon zu hoch, da hier wohl 
noch der encephalitische Parkinsonismus mit einbegriffen ist. Nach Wollen­
bergs und Kehrers Statistik scheinen haufiger Geschwister als Eltern und 
Aszendenten zu erkranken. Das wiirde mehr fUr einen recessiven Erbgang 
sprechen. Garrod hat im Jahre 1890 Stammbaume veroffentlicht, die in 
dieser Richtung zu werten sind. 

In jedem Falle miiBte man der Kehrerschen Anregung folgen und die 
Anamnesen von Kindern in Form von Familientafeln erganzen. 

Als auslOsende Ursachen der Chorea wird haufig der Schreck oder auch 
das Trauma angeschuldigt. Aus meinem Material kalID ich dazu folgendes 
beitragen: Imal Schreck vor einem Hund, lmal nach Schlag auf die Hand. 
Imal soll die Chorea nach einer arztlichen Untersuchung ausgebrochen sein 
(daraus laBt sich der SchluB ziehen, wie vorsichtig man im Anschuldigen ursach­
licher Momente sein muB). 3mal lag ein eigentliches Trauma vor: Schlag auf 
den Kopf, Fall vom Pferd, Uberfahrenwerden. Wahrend man sich bei der 
Erschreckungsatiologie eigentlich nur vorstellen kann, daB diese das Einsetzen 
der Krankheit plOtzlich oder langsam beschleunigt oder so verstarkt, daB sie 
jetzt erst der Umgebung zum BewuBtsein kommt, so besteht beim Trauma die 
Moglichkeit, daB der Fall vom Pferd deshalb vorgekommen ist, weil sich das 
Kind bereits im 1. Stadium der Erkrankung befunden hat. Bei den anderen 
traumatischen Ursachen moge man sich daran erinnern, daB mechanische 
Einwirkungen beim Neugeborenen infolge von Blutungen oder Odemen 
eine Verodung des Nucleus caudatus hervorrufen konnen, die ihrerseits eine 
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Hirnsklerose odeI' Chorea verursacht. Die traumatische Ursache wird demnach 
nicht ganz auszuschlieBen sein. 

2mal - und das ist allerdings fUr die rheumatische Infektion bedeutungsvoll 
- setzte die Chorea unmittelbar nach der Tonsillektomie ein. 1m 1. Fall 
sehen wir den ersten Choreaschub iiberhaupt, das 2. Mal ein Rezidiv. Friiher 
glaubte man in solchen Fallen an eine embolische Genese (Kirkes 1863): von 
den Herzklappen lOsten sich Thromben'los, die auf embolischem Wege kleine 
HirngefaBe im Thalamus opticus und Corpus striatum verstopften und Erwei­
chungsherde hervorriefen. Bei einer so haufigen Erkrankung wie d~r Endo­
karditis miiBte sich bei solcher Pathogenese die Zahl der Choreafalle um vieles 
vermehren. - Einmal erkrankte ein Kind meiner Beobachtungsreihe mit einem 
Hydrocephalus internus unklarer Xtiologie an Chorea. Ob es sich in diesem 
FaIle um eine Chorea minor oder um eine echte Encephalitis handelt, mochte 
ich dahingestellt sein lassen. Einmal beobachtete ich eine echte Choreapsychose 
mit HaIluzinationen und Wahnideen, einmal einen Rheumatismus nodosus 
+ Polyarthritis. DaB es haufig zu Hemichorea kommt, ist gelaufig, so daB 
ich meine 3 beobachteten FaIle nur registrierend erwahne. Interessanterweise 
beobachtete ich einmal ein gleichzeitiges Auftreten von Chorea und Polyarthritis, 
wie es neuerdings auch von Lepehne beschrieben warde, offenbar ein recht 
seltenes Ereignis, da ein so erfahrener Kliniker wie von Pfaundler behauptet, 
daB es im allgemeinen nicht vorkommt. Der Grund fiir dieses seltene Auftreten 
ist bisher noch nicht geklart. Vielleicht laBt sich hier folgende Parallele ziehen: 
Wird ein Kind von einer Doppelinfektion, z. B. Windpocken und Maseru be­
troffen, so treten, wenn die Windpocken primal' auftreten, beim Beginn des 
Eruptionsstadiums del' Masern die Varicellen so lange zuriick, bis das Masern­
exanthem abgeklungen ist. Dann erst treten die Windpocken von neuem in 
Erscheinung. Vielleicht Hegen ahnliche Verhaltnisse bei gleichzeitigem Auf­
treten von Polyarthritis und Chorea vor, ohne daB ich damit behaupten will, 
daB es sich bei dies en Erkrankungen um verschiedene Infektionen handelt. 

Bei meinem Material leitete die Chorea in 41 Fallen die Erkrankung ein, 
ohne daB Gelenkerscheinungen vorangegangen waren. In einem groBen Teil 
der FaIle traten Gelenkerscheinungen iiberhaupt nie auf. Es blieb bei dem ein­
maligen Schub der Chorea, oder abel' es kam zu Rezidiverkrankungen als Zeichen 
dafiir, daB die rheumatische Infektion im Organismus noch weiter wirkte. Als 
AuslOsungsursachen sah ich ofters Anginen. Einmal, wie bereits erwahnt, 
trat die Erkrankung nach Tonsillektomie auf. Nur 9mal beobachtete ich den 
Veitstanz von del' Polyarthritis gefolgt, das ist in 18,5%. In 36% wurde die 
Erkrankung von einem Herzfehler begleitet, 13mal von einer Mitralinsuffizienz, 
4mal von einer Mitralinsuffizienz + Stenose. Die Erkrankung verlief, so wie 
wir es bei der Polyarthritis gesehen haben, in Schliben. 27mal beobachtete 
ich einen, 13mal 2, 3mal 3, 2mal 4, 3mal 5, Imal 7 Schlibe. Einmal sah ich als 
ersten und einzigen Schub eine Dauerchorea, einmal von 5 Monaten, einmal von 
3 Jahren Dauer. Perikarditische Komplikationen wurden nicht beobachtet. 

Bakteriologische Untersuchungen zur Klarung der Genese der Chorea 
sind haufig ausgefiihrt worden und ebenso unbefriedigend und resultatlos wie 
bei der Endokarditis und Polyarthritis verlaufen. Von einem eigentlichen 
Erreger der Chorea kann man bisher nicht sprechen. Auch meine eigenen Unter­
suchungen blieben stets negativ. Eine Anzahl Forscher berichten liber positive 
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bakteriologische Befunde. Ich fiihre einige davon (Jon: Reichardt zuchtete 
einmal einen Staphylococcus aureus und einen Streptokokkus aus dem Gehirn, 
Wadsack aus 2 Fallen intra vitam aus dem Blut hochvirulente Streptokokken, 
la Fetra berichtet in der amerikani8ch padiatrischen Ge8e1l8chaft zu Lakewood 
tiber haufige Befunde von Viridans8treptokokken im Blut. Die Untersuchungen 
Mosers aU8 dem Hedinger8chen Ill8titut ergaben Staphylokokken, die er 
fUr die Gene8e der Chorea 8ehr hoch eillBchatzt, weil 8ie in der Rinde Verande­
rungen 8pezifiBcher Natur hervorrufen und zudem neurotoxi8ch wirken. Damit 
aber be! einem Individuum mit einer Staphylokokkeninfektion eine Chorea 
entsteht, mU88en be8timmte zur Chorea pradiBponierende Momente im Zentral­
nerven8Y8tem gegeben 8ein. Rosenow erzeugte mitte18 eine8 von einem Rheu­
matiker gezuchteten Streptokokku8 bei Kaninchen und Ratten neb en patho-
10gi8chen Veranderungen an Gelenken, Herz und MU8keln auch eine Chorea. 
Choreaartige Erkrankungen bei Tieren traten nach Infektion mit Strepto­
kokken8tammen ver8chieden8ter Herkunft auf, die zum Teil intracerebral, 
zum Teil intraven08 und intradental injiziert wurden. Entsprechend 8einer 
All8icht der Organothropie von Streptokokkenstammen glaubt Rosenow 
bei den Chorea8treptokokken an eine Neurothropie. 

Chemische Unter8uchungen bei der Chorea ergabeneinen vollig nor­
malen Calcium- und Phosphorgehalt des Elutes (Ger8tley). - Der Grund­
stoffwechsel wei8t keine Besonderheiten auf, was umso bemerkenswerter 
i8t, weil wir bei der EndocarditiB lenta einen gegenteiligen Befund haben. 

Injiziert man Katzen subcutan oder intraveno8 8alz8aures Guanidin, 80 
entsteht ein choreaahnliche8 Krankheitsbild. Fuchs will darau8 eine Ahnlichkeit 
zwischen Tetanie und Chorea herleiten. Ein Patient Rudiger8 erkrankte er8tma18 
angeblich nach Schreck an Chorea, die danach regelmiWig im Dezember rezidivierte. 
An ihre Stelle tra t spater eine Tetanie. K e h r e r wei8t auf Parallelen von Chorea und 
Tetanie hin. Beide Erkrankungen neigen zu Rezidiven und zeigen jahre8zeitliche 
Schwankungen. Der Gipfel der Kurve beider Krankheiten falit in die Zeit yom 
Januar bis April. Kehrer, der gegen die infektiOse Genese der Chorea eingestellt 
ist, fugt hinzu: "Ich habe noch nie davon gehort, daB man bei der Tetanie daraus 
auf einen Zusammenhang mit, Erkaltungen, d. h. Infektionen geschlossen hat, 
wie man es mit Selbstverstiindlichkeit bei der Chorea annimmt". Dem Padiater 
ist allerdings ein beschleunigter Tetanieausbruch nach Infekten bekalmt. 

Da in dieser zU8ammenfassenden Darstellung vor allem ein Querschnitt 
der rheumatischen Infektion gegeben und Zusammenhange besprochen werden 
sollen, ist es vielleicht ge8tattet, an dieser Stelle auf die Klinik der Chorea minor 
zu verzichten. Die Krankheit mit ihren schnellen, ungeordneten, zwecklosen 
Zuckungen und Bewegungen hat ihren Sitz in den subcorticalen Ganglien­
zellen des extrapyramidalen Systems. Circumscripte Liisionen im Bereich des 
Corpus striatum oder kleine Herde im Thalamus, die im Sihne eines Reizes wirken, 
sind hierfur verantwortlich. Die thalamischen Zentren gewinnen im Kindesalter 
bei Wegfall der yom Corpus striatum normalerweise ausgeubten Hemmung eine 
,besondere Hyperfunktion. Diese Tatsachen sind von Otfried Forster in vol­
lendeter Form dargestellt. Wie weit hier vasale Faktoren - Behinderung der 
Zirkulation bei lokaler GefaBwanderkrankung, funktionelle Angiospasmen, andere 
vasomotorische Einflusse - bzw. eine Giftaffinitat bestimmter Gewebselemente 
eine Rolle spielen, steht noch zur Diskussion (Spielmeyer, Pette). 
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5. Die Endocarditis lenta. 
Die von Schottmiiller 1910 beschriebene Endocarditis lenta ist ein scharf 

umrissenes Krankheitsbild, das durch die Endocarditis ulcerosa, den harten 
Milztumor, die fortschreitende Arramie, die herdfarmige Nephritis, sowie Schmer­
zen in den Gliedern und Ergiissen in den Gelenken charakterisiert wird. Intra 
vitam und post mortem laBt sich aus dem Blut, bzw. den Herzklappen ein 
Streptokokkus, "mitior" genannt, ziichten, del' auf Blutplatten keine Hamo­
lyse, sondern eine Vergriinung des Blutfarbstoffes herbeifiihrt. Diese "Lenta­
infektion" schleppt sich iiber Monate, bisweilen iiber Jahre 1 mit nur selten 
ansteigenden, haufig subfebrilen Temperaturen hin. Wedel' an del' Stelle del' 
massigsten Infektion, den Herzklappen, noch sonstwo im Organismus besteht 
durch diese Bakterienart eine Tendenz zur Eiterbildung (blande Infarkte). 
Lit ten hatte schon friiher diese Falle a us del' Masse del' septischen Infektion 
herausgehoben und als maligne Endokarditis bezeichnet. 

Die Viridansstreptokokken kommen auch unter normalen VerhiiJtnissen 
im Organismus keineswegs selten VOl'. Auf del' Oberflache des Karpel's, den 
Schleimhauten, besonders den Tonsillen, del' Nasenhahle, in den Zahnen werden 
sie nachgewiesen, haufiger noch bei Entziindungen diesel' Organe, sowie bei 
Ohreiterungen und Vulvitiden. Del' Streptococcus viridans ist also ebenso wie 
die hamolytischen Streptokokken, ein banaler Bewohner des Karpel's. Dies 
ergaben eigene Untersuchungen bei del' Erforschung del' Sonderstellung del' 
Scharlachstreptokokken. Es i'lt auffaIlend, daB die Lentasepsis beim Erwach­
senen unter diesen Umstanden ein so relativ seltenes Krankheitsbild ist. 1m 
Kindesalter wird sie noch seltener beschrieben. Erst kiirzlich hat Nedelmann 
die 8 FaIle aus del' kindlichen Literatur zusammengesteIlt (Cantley, Ki usella, 
Schippers und de Lange, Acuna und Casambar, Thomas, Klein­
schmidt. Ich fiige noch hinzu die Falle von Cas an bon und Lenet, sowie 
von Conti Luigi). Er selbst berichtet iiber einen klinisch und autoptisch 
sichergestellten Fall bei einem 13jahrigen Knaben. J elges beschreibt aus del' 
Hamburger Klinik 3 FaIle, die innerhalb eines Jahres zur Beobachtung kamen, 
von denen 2 starben. In del' Breslauer Kinderklinik wurde die Endocarditis 
lenta durchaus haufig diagnostiziert. Viridansstreptokokken dabei nachzu­
weisen, gelang mil' in 2 typischen Fallen, deren Krankengeschichten ich im fol­
genden auszugsweise mitteile: 

Ein 8jahriger Knabe erkrankt vor 21/2 Wochen nach einer Erkaltung mit geringen 
Temperaturerhohungen. Seit 8 Tagen hat sich das aniangs gestorte Allgemeinbefinden 
wesentlich verschlechtert. Die Temperatur ist zwischen 38 und 40°. Status: Aufgeschossener, 
blasser Knabe, sehr euphorisch. An Brust und Bauch findet sich ein guirlaudeniormiges, 
rotes, am Bauch etwas erhabenes Exanthem, das auch die Streekseiten der Unterarme 
befallen hat - vereinzelte Fleeke befinden sich zwischen den Schultcrblattern und Rucken. 
Herz: Links I Querfinger auBerhalb der Mammillarlinie, rechts reehter Sternalrand, oben 
oberer Rand der 3. Rippe; die Tone sind rein, der PuIs ist urn lOO, kr§.ftig bei einer Tempe­
ratur von 39,2°. Die Leber und Milz sind eben tastbar. Nach 3 Tagen ist das Exanthem 
verschwundcn, dagegen bestehen schmerzhafte Schwellungen des rechten Handgelenks 
und der rechten Fingergelenke. Gute Reaktion auf Salicy!. Andeutung eines Kernigschen 
Phanomens. Die Lumbalpunktion ergibt einen klaren Liquor, der unter einem Druck von 
260 mm steht. 3 cern werden abgelassen. Chemisch und eytologiseh o. B. Einige Tage 

1 Die dauernde lniektion zeigt auch einen erhohten Grundumsatz im Gegensatz zur 
Chorea minor an (cf. dort). 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 4 
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spa.ter tritt am Herzen ein leises, hauchendes, systolisches Gerausch an der Spitze 
auf. Blutkulturen bleiben bei 38,40 steril. Urin: Albumen +, vereinzelte Leukocyten. 
Therapie: 3mal 1,5 g Natrium salicylicum, im Abstand von je einer Stunde gegeben, 
fiihrt bald zur groBen Atmung. Die Temperaturen betragen immer noch 39-400. 13. Tag: 
Temperaturen 39,10, Schmerzen und Schwellung im 1. Metacarpophalangealgelenk. Blut­
kulturen sind steril. Das systolische Gerausch an der Herzspitze ist laut und blasend 
geworden, auBerdem besteht noch ein leises diastolisches Gerausch. 20. Tag: Bei Tempera­
turanstieg auf 40,50 3. Blutkultur. Steril. 22. Tag: 1m Urin treten Erythrocyten auf. 
PuIs irregular, Extrasystolen. 30. Tag: Bei 400 Temperatur Blutkultur: Streptococcus 
viridans. Urinkultur steril. Rezidivexanthem. Kollargol. 32. Tag: Exanthem ver­
schwunden. 35, Tag: Bei 38,30 0,05 Trypaflavin intravenos. Diese Dosis wird in den 
nachsten 6 Tagen 3 mal verabfolgt. 7 Tage spater bei Temperaturen um 380 wird Strepto­
coccus viridans-Vaccine verabfolgt. Am Herzen besteht das systolische und diastolische 
Gerausch fort, die Extrasystolen sind verschwunden. Die Grenzen sind eingeriickt. Ver­
starkter 2. Pulmonalton. Milz nicht mehr palpabel. Keine Anamie. Urin o. B. Nach 
87 Tagen klinischen Aufenthaltes wird das Kind in einem guten Zustand entlassen. Pro­
phylaktisch 3-4mal taglich 0,1 Thyreoidin. AuBerdem Autovaccine. - 17 Tage ging 
es zu Hause gut. Plotzlich wieder hohe Temperaturen, erneutes Auftreten des Exan­
thems, Schwellung und Schmerzhaftigkeit des linken Malleolus internus. Herz links 1 Quer­
finger auBerhalb der Mammillarlinie, rechts 2 Querfinger vom Sternalrand entfernt, oben 
unterer Rand der 2. Rippe. Lautes, blasendes systolisches und leises diastolisches Gerausch 
an der Spitze. Accentuation des 2. Pulmonaltones. Leber Il/z Querfinger unterhalb des 
Rippenbogens. Milz gerade palpabel. Tonsillen stark vergroBert. Urin: Albumen negativ. 
Vereinzelte Erythrocyten und Leukocyten. Urobilin popitiv. Bei 400 Blutplatten: Strepto­
coccus viridans. Trotz Novatophan, 5%igem Kollargol per Klysma, Melubrin per 
Klysma, Trypaflavin, Viridansvaccine dauernde Verschlechterung des Zustandes. Die 
Herzschwache nimmt zu. Das Kind- wird in sterbendem Zustand entlassen. 

Knabe B. G., 83/. Jahr. Seit 14 Tagen Klagen liber Kopf- und Gliederschmerzen. 
Status: Reduzierter Ernahrungszustand. An oberen Brust- und Schulterpartien Reste 
eines leicht braunlich verfarbten Exanthems. Die Gelenke sind frei. Herz: Links 1 Quer­
finger auBerhalb der Mammillarlinie, rechts 1 Querfinger vom rechten Sternalrand, oben 
unterer Rand der 3. Rippe. -aber allen Ostien ein lautes, blasendes, systolisches Gerausch. 
Leber und MHz palpabel. Temperaturen zwischen 38,5 und 40,30. 3 Blutkulturen bleiben 
steril. Bei der 4. wachst bei 38,90 auf Blutplatten der Streptococcus viridans. Das 
Kind erhalt 0,1-0,15 g Silbersalvarsan pro dosi intraveniis. 1m ganzen 1,75 g. Au6erdem 
wird es mit Viridansvaccine behandelt. Nach Beendigung der Salvarsankur wird das Kind 
gebessert entlassen. Die Temperatur ist seit der Vaccination 63 Tage lang normal. Der 
Urin ist £rei, das Herz in normalen Grenzen. -aber allen Ostien ein leises systolisches Gerausch. 
MHz und J"eber o. B. 

Zusammenfassung: Es handelt sich um 2 FaIle von Viridanssepsis im Kindes­
alter. Beide FaIle zeigen einen etwas ungewohnlichen Verlauf. Beide Kinder 
sind, wenn die Anamnese zutrifft, akut erkrankt. In beiden Fallen fehlt die 
Anamie, offenbar weil die Erkrankung nur kurze Zeit zuruckliegt. Bei dem 
1. Kind hatte man die Besserung mit der Autovaccination in Zusammenhang 
bringen konnen. Aus dem traurigen Verlauf geht hervor, daB diese nur eine 
Remission war. Der 2. Fall hat auBer den oben erwahnten Auffalligkeiten -
akuter Beginn, keine Anamie - auch keinen Milztumor. Solange das Kind in 
unserer Beobachtung stand, war der Zustand ein relativ guter. Leider haben 
wir den Knaben aus den Augen verloren, so daB wir den Erfolg der Autovaccina­
tion nicht beurteilen konnen. Auffallend blieb zweifellos in beiden Fallen das 
prompte Einsetzen der Besserung unter der Vaccination. In einem 3. Fall 
stellten sich bei einem idiotischen Kinde mit chronischem Hydrocephalus, 
das regelmaBig lumbalpunktiert wurde, meningitische Symptome ein. Der 
abgelassene Liquor war eitrig, aus der Kultur wurden Viridansstrepto­
kokken gezuchtet. - Uber Befunde von Viridanskeimen bei der Stillschen 
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Krankheit und dem Rheumatismus nodosus werde ich in den nachsten 
Abschnitten berichten. 

1m Tierexperiment hat der Viridansstreptokokkus eine auffallend geringe 
Pathogenitat. An den Stammen, die ich gepriift habe, kann ich das bestatigen. 
K uczinsky und Wolf ziichteten aus dem Herzen bei Endocarditis lenta hamo­
lytische Streptokokken. Diese Befunde haben im Tierversuch durch Morgen­
roth und seine Schule und K uczinsky und Wolf ihre Klarung erhalten. 
Spritzt man einer Maus hamolytische Streptokokken ein, so lassen sich aus dem 
Tierorganismus nicht nur diese, sondern auch Viridanskeime herausziichten -
es gelingt sogar, hochvirulente hamolytische Streptokokken in schwache oder 
avirulente vom Viridanstyp umzuwandeln. Damit ist die Variabilitat dieses 
Bakteriums erwiesen. Der Streptokokkus Viridans ist also nicht artspezifisch, 
sondern er stellt eine "Verlustmutation" des Streptococcus pyogenes haemo­
lyticus dar. 

Neben diesen bakteriologischen und biologischen Eigentiimlichkeiten sehen 
wir eine ganz eigentiimliche Reaktion des infizierten Organismus. 1m allge­
meinen wird bei der Streptokokkensepsis die Abwehr der Bakterien vom leuko­
blastischen Apparat durch Bereitstellung neutrophiler Elemente besorgt. Das 
myeloische System befindet sich im Zustand extremer Reizung, sodaB selbst 
unausgereifte Elemente durch das Blut an den Krankheitsherd geworfen werden. 
Bei der chronischen Streptokokkensepsis sehen wir aber nicht dieses Mikro­
phagensystem mobilisiert; die Makrophagen (der retikulo-endotheliale 
Apparat) nicht allein vom Milzvenensinus und den intraacinaren Lebercapil­
laren miissen den Kampf fiihren, sondern das Gesam tendothel des Organismus. 
Diese Veranderungen sind durch zahIreiche anatomische U ntersuch ungen 
sichergestellt. . 

Siegmund fand proliferierende Prozesse an den Endothelien der Capillaren 
und kleinen GefaBe, knotchenartige Warzen und groBere Endothelzapfen. 
Es bildet sich ein l<'ibrintropfen durch den Zerfall der Endothelien, der seiner­
seits von neuem von Endothelien durchsetzt wird. Diese Veranderungen bilden 
sich am Beginn der Endokarditis. Ahnliche Befunde habe ich bereits im Kapitel 
Endokarditis abgehandelt, im besonderen auch die Auffassung von Rosner 
und Dietrich. 

AIs weitere Schadigung des GefaBsystems hat Lu barsch Hautblutungen 
beobachtet, die friiher als Hautembolien aufgefaBt wurden. Die Lockerung 
des GefUges der Endothelien ist offenbar fUr den Ubertritt von Erythrocyten 
ins Gewebe verantwortlich zu machen. Aus ahnlicher Ursache finden sich im 
stromenden Blut bei Sepsis lenta groBere Endothelverbande (Bittorf, Mora­
witz, Schilling). Frank bezeichnet die Erkrankung als Endotheliosis haemor­
rhagica. Kuczinsky hat auf Trommelschlagerfingerbildung bei der Endo­
carditis lenta hingewiesen, die eine gleiche Ursache haben. 

Interessant ist auch die Genese der N ephri tis. Die herdformige Nephritis 
gehort mit zu den obligaten Symptomen der Endocarditis lenta. Sie kaml 
das Krankheitsbild so beherrschen, daB dariiber die Grundkrankheit iibersehen 
wird. Infarktbildungen sind selten. GroBtenteils handelt es sich urn eine Herd­
nephritis mit Hamaturie und Cylindrurie ohne allgemeine Stoffwechselstorungen. 
In seltenen Fallen entwickelt sich das Bild der diffusen Glomerulonephritis 

4" 



52 B. Leichtentritt: 

mit Odemen, Reststickstofferhohung und Blutdrucksteigerung, die entweder 
akut oder mit mehr oder weniger haufigen Exacerbationen uramisch zum Tode 
fiihrt. 1m Tierexperiment an der chronisch streptokokkenkranken Maus sah 
Kuczinsky, wie im Blute kreisende Erreger an der Nierenzelle abgefangen 
und vernichtet werden, also dieselben Reaktionserscheinungen an der Niere 
wie am Endokard. 

Bei der Endocarditis lenta tritt die jeweilige Reaktion oder Immunitats­
lage in den Vordergrund und bestimmt den Ablauf der Infektion. Der EinfluB 
des Makroorganismus ist dominierend, wenn auch Virulenz der Bakterien und 
Massigkeit der Infektion nicht ganz abzulehnen sind. Wie haufig bildet die 
Polyarthritis mit der verrukosen Endokarditis die Anamnese zur Endocarditis 
lenta. Die durch diese Erkrankung geschaffene Immunitatslage ist erst die 
Vorbedingung fiir die Nachkrankheit. DaB hier flieBende Ubergange von der 
Endocarditis verrukosa zur ulcerosen Form spielen, ist sehr wahrscheinlich 
(Reye, Jungmann). - Die Vorstellung Schott mulIers yom Locus minoris 
resistentiae, der entzundlich veranderten Herzklappen, fur die Viridanskeime, 
die sich mit der J ochmannschen deckt, laBt sich nach Steinert richtiger 
definieren: Beim Rheumatiker verlauft die Viridansinfektion chronisch, beim 
Nichtrheumatiker akut. 

Siegmund sieht neben der Polyarthritis auch die chronische Tonsillitis 
und andere Eiterherde im Korper als Vorlaufer der Lentasepsis an. Diese Auf­
fassung deckt sich mit der unseren von der rheumatischen Infektion. J ung mann 
aus der Hisschen Klinik beobachtete die Viridanssepsis nach schweren Ver­
wundungen, an die sich mehr oder weniger langwierige Infektionen anschlossen. 
Ebenso traten nach Nebenhohleneiterungen, Zahnerkrankungen entweder un­
niittelbar oder durch ein gewisses Intervall getrennt Sepsis mit Endokarditis 
auf. Auch hier spielt das Rezidiv eine Rolle, der Ausgang von den verschiedensten 
Herden und die veranderte biologische Reaktion nach friiher iiberstandener 
Erkrankung - der Ablauf der Infektion ist also yom Nahrboden abhangig 
(Leichtentritt). Der Kreis der rheumatischen Erkrankungen fangt sich zu 
schlieBen an. 

6. Del' Rhenmatismns nodosns. 
Der Rheumatismus nodosus spielt zwar in der Pathologie der kindlichen 

Erkrankungen zahlenmaBig keine sehr groBe Rolle. Meines Erachtens verdient 
er aber in besonderem MaBe unsere Aufmerksamkeit, weil er imstande ist, das 
Problem der rheumatischen Infektion unserem Verstandnis naher zu bringen 
und vielleicht dazu beitragen wird, die noch ungeli:isten Probleme zu klaren. 
Bereits Meynet gab 1875 eine gute Beschreibung der Erkrankung. Bei einem 
14jahrigen Kinde, das den 3. Schub eines Gelenkrheumatismus durchmachte, 
konnte er eine groBe Zahl teils erbsengroBer, teils groBerer Tumoren in der Nahe 
der affizierten Gelenke (Vorderarme, Wirbel, Pericranium) feststellen. Diese 
waren schmerzlos, sehr beweglich, als ob sie mit einem Stiel an den Sehnen, 
Aponeurosen oder dem Periost befestigt waren. Diese Tumoren entstanden 
wahrend des Spitalaufenthaltes und verschwanden oft von einem Tag zum 
anderen. Meynet bezieht ihre Entstehung auf eine inflammatorische Proli­
feration des sehnigen Gewebes. 
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1m Handbuch der Kinderkrankheiten von Gerhard erwahnt Rehn eine 
2. eigene Beobachtung bei einem lOjahrigen Madchen mit einem rezidivierenden 
Gelenkrheumatismus, bei der sich diese Tumoren in der Sehnenscheide des 
Extensor quadriceps, beiderseits seitlich an der Kniescheibe, an der Sehne des 
Triceps brach., sowie in den Extensorenscheiden der Finger und Zehen zeigten. 
Sie steIlten bald rundliche, bald, wie an den Kniescheiben, stachelformige 
Gebilde dar, die bei Erschlaffung der Sehne mehr oder weniger beweglich hervor­
traten, im Beginn der Entwicklung entschieden schmerzhaft, nachher gegen 
Druck unempfindlich waren und in einer bestimmten Zeit ohne weiteres Zutun 
von selbst verschwanden. Hirschsprung, Barlow und Wahner bestatigen 
diese Befunde. Auch mikroskopische Bilder wurden zeitig publiziert. In der 
pathologischen Gesellschaft in London demonstrierte Money Praparate eines 
subcutanen rheumatischen Knotens. Dieser stammte von einem lOjahrigen 
Madchen, das ini AnschluB an einen Scharlach 3 Jahre vor dem Exitus einen 
akuten Rheumatismus akquirierte. Es folgten mehrere Schiibe von Rheumatis­
mus und choreaahnlichen Erscheinungen. Seit einigenMonaten traten am rechten 
und linken Ellenbogen, ebenso auf der rechten Patella Knoten auf. Die Er­
scheinungen von seiten des Herzens nahmen zu. Unter Dyspnoe und Hydrops 
trat der Tod unerwartet ein. Die Sektion ergab neben einer Dilatation des 
Herzens Veranderungen an den Klappen und eine chronische diffuse Peri- und 
Myokarditis. Einzelne der rheumatischen Knotchen fiihlte man hirsekorngroB 
in der Wand des rechten Ventrikels. " Letztere scheinen aus Bindegewebe zu 
bestehen, wahrend ein Knoten vom rechten Ellenbogen neb en Bindegewebe 
offenbar noch Knorpelgewebe enthielt. Der kleinere der beiden Knoten bestand 
im mikroskopischen Praparat aus jungen, noch wachsenden Bindegewebs­
zellen mit reichlichem Interzellulargewebe, der groBere aus einem weit lockereren, 
aber zweifellos fibrosen Zellgewebe. Die einzelnen Faserbiindel waren durch 
Odem und zellige Infiltration getrennt. Die Knoten erwiesen sich als gefaBreich 
- die Intima der kleinen Arterien war stellenweise so verdickt, daB es zur Oblite­
ration kam. 

Durch die Dissertation von Rabinowitsch wird das Material vergroBert, 
ebenso durch Pribram und Mackley. Letzterer beschreibt einen 9jahrigen 
Knaben, bei dem akut nach einem Bade Schmerzen im Hiiftgelenk auftraten. 
Bald stellte sich eine Chorea mit Mitralinsuffizienz ein, und gleichzeitig schossen 
bei subfebrilen Temperaturen 30-40 rheumatische Knotchen an der Spina 
scapulae, den Processus spinosi der Wirbel, an der Crista ilei und an Hand­
und FuBriicken auf. Ein Monat spater ist kein Herzgerausch mehr vorhanden. 
Die Knoten sind verschwunden und der Patient geheilt entlassen. Wie ich 
weiter unten zeigen will, hat Mackley vielleicht etwas voreilig die Heilung 
seines Patienten verkiindet. Trotz jahrelanger Stillstande sehen wir oft bei 
dieser Erkrankung das Schicksal seinen Lauf nehmen. Kissel publiziert 6 Falle 
im AnschluB an Polyarthritis. Er warnt davor, diese Mfektion mit dem chroni­
schen Gelenkrheumatismus, bzw. der Arthritis deformans zu verwechseln. Er 
beobachtete diese Knotchen auch ohne Gelenkerkrankungen mit Schmerzen. 
Ihr Vorkommen ist bei Chorea und Herzgerauschen wichtig. Das muB man 
besonders unterstreichen, weil wir sehen werden, daB die Knotchen fast immer 
mit einem organischen Herzfehler verbunden sind. Das Auftreten bei Chorea 
weist uns auf den engen Zusammenhang der Etappen der rheumatischen Infektion 
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hin. P. Reyer sah bei einem 51/ 2jahrigen Knaben neben rheumatischen 
Gelenkaffektionen, Chorea, fibrosen Knotchen purpura- und urticariaahnliche 
Erytheme auftreten. In meinem Material wird das V orkommen der letzteren 
ausdrucklich berucksichtigt. Berkowitz hat durch die Publikation von 5 Fallen 
von Knotchenbildung bei rheumatischen Kindern die Zahl der in der padia­
trischen Literatur von 1862-1911 veroffentlichten FaIle auf 78 gebracht. Mit 
vollem Recht sieht er die Knotchenbildung, die er in 97 Ofo der FaIle beobachtete, 
als Komplikation schwerer Erkrankungen an, AIle Autoren sind sich daruber 
einig, daB der Rheumatismus nodosus im engsten Zusammenhang mit der Poly­
arthritis, der Chorea und der Endokarditis steht. Die Franzosen Costa und 

' Boyer fanden im Blut eines jungen Mannes, der 7 Monate lang an einer Poly­
arthritis und Mitralinsuffizienz litt, sowie im Gelenkpunktat und den sub­

Abb. 4. Madcben R. Scb., 9 J ah re . Rheumatische 
Knotchen am Handrucken. 

cutanen Knotchen am Vorderarm, 
bei der Autopsie im Rerzblut, der 
Valvula mitralis einen zur Gruppe 
der StreptokokkengehorendenMi­
kroorganismus. Dieser wichtige 
Befund wird noch weiter unten 
besprochen werden. 

1m Jahre 1923 veroffentlichte 
Red wig Zweig aus der Breslauer 
Kinderklinik 8 FaIle von Rheu­
matismus nodosus - 3 Knaben 
und 5 Madchen - als Begleit­
symptom einer durch Herzbeteili­
gung komplizierten Polyarthritis. 
Die histologische Untersuchung 
eines Knotchens ergab zentral 
eine homogene Substanz - Fi-

brin - , in die vom Rande her zahlreiche capillare GefaBe, die von einem 
Mantel von Bindegewebszellen umgeben sind, hineinwachsen. Ein 2. Knot­
chen, von dem gleichen Fall exzidiert, ergab Knorpelgewebe, das am Rand 
in Sehnengewebe ubergeht. Zweig glaubt an eine infolge Haftens des 
rheumatischen Virus in den der Synovialis der Gelenke funktionell und genetisch 
verwandten Sehnenscheiden hervorgerufene Exsudation ins Bindegewebe, 
die reaktiv zwecks Organisation' des Exsudates periphere GefaBneubildung 
auslOst. Dadurch ist das Verschwinden der Knotchen bedingt; durch Um­
wandlung in Knorpel- oder Knochengewebe konnen sie auch langere Zeit 
bestehen. Die verschiedenen Befunde der Knotchen im mikroskopischen Bild 
faBt Ber kowi tz als verandertes Bindegewebe in verschiedenen 8tadien auf 
(Proliferation, hyaline, bzw. nekrotische Degeneration (Vincent Coates). 
Coates und Coombs gehen noch weiter: sie beschreiben rheumatische Affek­
tionen mit Stillscher Krankheit, Endocarditis lenta in Gemeinschaft mit 
subcutanen rheumatischen Knotchen (vgl. 8chluBbetrachtung). 

H usler weist in. seiner Darstellung im Pf a un dler -8 chlo B mann auf den 
schleichenden, kaum merklichen Verlauf ohne Schmerzen und Gelenkschwel­
lungen mit haufigen Rezidiven hin. An der Hand meines Materials werde ich 
uber ahnliche Beobachtungen berichten. 
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1m Gegensatz zu Wallace, der die Knotchen besonders bei Kindern in 
Chicago findet, hat Merri t zwar ein verschieden gehauftes Auftreten in den 
verschiedenen Jahren, nicht aber in einer Abhangigkeit von der geographi­
schen Lage gesehen. Unter 220 Patient en mit rheumatischen Infektionen waren 
25 Kinder mit Noduli, 3 davon hatten mehrere Attacken, 8 starben, ein Beweis 
fUr den Ernst der Prognose. 

Das Material der Breslauer Kinderklinik, das mir die Grundlage fUr meine 
Untersuchungen abgegeben hat, besteht aus 16 Fallen -7 Knaben und 9 Madchen. 

Abb. 5a. Knabe W. R., 13 Jahre. Rheumatische 
Knotchen langs der Wirbeldornen. 

Abb. 5 b. Knabe W. R., 13 Jahre. Rheuma.· 
tiwhe Knotchen langs der 'Virbeldornen in 

Seitenansicht. 

3 Kinder hatten 1-3malige Rezidive. Bei diesen kleinen Zahlen laBt sich 
schwer von der Bevorzugung eines Alters sprechen. 4 Kinder waren 10, 3-11, 
2-12, 1-6, 1-7, 1-5, 1-4, unser altester Patient war 13 Jahre. 

Der Jahreszeit nach erkrankten 4 Kinder im Januar, 6 im Marz, je 1 Kind 
im Februar, Mai, August, Oktober, November, Dezember. In 14 Fallen trat 
die Erkrankung ohne Schmerzen oder Gelenkschwellungen auf. 
Nur einmal bestanden Schmerzen, wodurch die Aufmerksamkeit auf die Affek­
tion hingelenkt wurde. 13mal verlief das Leiden temperaturlos, 3mal bestanden 
subfebrile Temperaturen bis 38 Grad. In den meisten Fallen brachte nicht cler 
1. Schub der Erkrankung diese Form des Rheumatismus, sondern inImer waren 
mehrere Schiibe vorangegangen. Man kann sogar mit Sicherheit annehmen, daB 
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das Auftreteil des Rheumatismus nodosus immer das Zeichen einer langer zuriick­
liegenden Erkrankung ist. In allen unseren Fallen sahen wir mehr oder weniger 
schwere Betei1igung des Herzens. Am haufigsten wurde eine Mitralinsuffizienz 
und -stenose beobachtet, die sich im Zustande der Dekompensation befand. 
In 5 Fallen sahen wir eine perikarditische Beteiligung, die 2mal den Exitus 
herbeifiihrte. Einmal bestand bei normaler HerzgroBe ein leises, systolisches 
Gerausch iiber der Spitze. Die Aktion war vollig arhythmisch, das Elektro­
kardiogramm zeigte massenhaft Extrasystolen, die in den normalen Sinus­
rhythmus eingestreut sind und wahrscheinlich yom Hisschen Biindel ausgehen. 
Sie zeigen nahezu die gleiche Q-R-S-T = Form, wie die normalen Ventrikel­
komplexe. Der Venenpuls zeigt bei den normalen Komplexen, entsprechend 
der Vorhofszacke des Elektrokardiogramms, eine deutlich prasystolische Welle, 
der nach einem tiefen Einschnitt die systolische Welle folgt. Bei den Extra­
systolen fallen dagegen prasystolische und systolische Welle fast zusammen. 
Wir sehen hier eine schwere Myokardschadigung, die durch ein rheumatisches 
Knotchen, das im Hisschen Biindel oder in seiner Nachbarschaft sitzt, seine 
Erklarung findet. Auch Eckstein beschreibt eine typische Reizleitungsstorung, 
die zu einem partiellen Block der Kammer fiihrt. Die Knoten, die hirse- bis 
kleinbohnengroB waren, lokalisieren sich bei unserem Material an den Ellen­
beugen, den Metacarpophalangealgelenken (vgl. Abb. 4), dem Humeruskopfchen, 
an der Scapula, am Handgelenk, an der Darmbeinschaufel, in der Kniekehle, 
an den Metatarsophalangealgelenken, am FuBriicken, an der AuBenseite des 
FuBes, an der Patella, an der Achillessehne, an den Dornfortsatzen der Wirbel 
(vgl. Abb. 5a und 5b), am Hinterkopf, am Scheitelbein. Eckstein beobachtete 
ein Knotchen in der Aponeurosis palmaris. Einer unserer Falle wies allein 
57 Knotchen auf. Manche Knoten (vgl. die Literaturangaben) verschwinden 
innerhalb der kiirzesten Zeit, andere halten sich monatelang. 

In 2 Fallen wurde gleichzeitig mit den Gelenkerscheinungen eine Chorea 
festgestellt. 5mal bestanden besonders groBe, zerkliiftete Tonsillen. 2mal 
wurde eine Tonsillektomie vorgenommen, die einmal zu einem voriiber­
gehenden Riickgang der rheumatischen Erscheinungen fiihrte, einmal aber eine 
zweifellose Verschlechterung des Allgemeinbefindens bewirkte. Auf diesen Fall 
komme ich noch spater zu sprechen. 4mal wohnten die Kinder in besonders 
feuchten W ohnungen - ein relativ hoher Prozentsatz im Vergleich zu den 
Erhebungen bei den Kindern mit Polyarthritis. 

Reyer beschreibt einen Fall von Knotchenrheumatismus, bei dem gleich­
zeitig ein urticarielles Exanthem und eine Purpura auftrat. 

Auch Cheadles beschreibt ein gleichzeitiges Auftreten von Knotchen und 
Hautexanthemen - dieses bezeichnet er als Exanthema marginatum. 
1m Gegensatz zum Reyerschen Exanthem glaube ich, daB das Cheadlessche 
mit dem identisch ist, das Lehndorf und Leiner als Charakteristikum einer 
schweren Endokarditis beschrieben haben, das Erythema annulare (vgl. 
unten). 

Mir gelang es zweimal, beim Rheumatismus nodosus aus den 
exzidierten Knotchen den Streptococcus viridans zu ziichten. 
Ich bringe im folgenden die Krankengeschichten. 

Kind E. R., 12 Jahr alt. 1m Anschlu13 an Masern tritt ein Gelenkrheumatismus auf, 
dessentwegen das Kind in der Kinderklinik Breslau Aufnahme findet. Status: Blasses, 
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zartes Kind mit typischem Erythema annulare an Bauch und Oberschenkeln. 
Die Bewegungen in beiden Knien und in den linken Fingergrundgelenken sind beschrankt. 
Schwellungen am linken Handriicken. Tonsillen sind stark hypertrophisch. Herz: Rechts 
1 Querfinger neben dem Sternalrand. Oben: 2. Intercostalraum. Links: 1 Querfinger 
auBerhalb der Mammillarlinie. SpitzenstoB im 5. Intercostalraum. Uber der Spitze ist ein 
lautes, blasendes, systolisches Gerausch zu horen. Es besteht eine deutliche Akzentuation 
des 2. Pulmonaltones. Die Temperaturen bewegen sich zwi~chen 37 und 38,5°. Bei der 
Aufnahme wird ein schmerzendes, kirschkerngroBes Knotchen am Hinterkopf 
festgestellt. Nach 3 Tagen tritt ein neues Knotchen am Hinterkopf auf. Das bei 
der Aufnahme festgestellte Erythema annulare besteht 5 Tage. Die angelegten Blut­
kulturen und Blutplatten sind steril. Therapie: 4 g Aspirin, Viridansvaccine, 0,1 ccm 
einer 1/100 Gse intramuskular, Ichthyolmesotanverbande, 3mal 30 Tropfen Digalen. 

2. W oche: Das Herz geht wenig zuriick. Die Fingermittelgelenke sind noch geschwollen. 
Temperaturen zwischen 37 und 38°. Das 1. Knotchen am Hinterkopf hat sich ver­
groBert. Es bildet sich ein 3. erbsengroBes Knotchen am Hinterkopf. Therapie: 
2 g Aspirin, jeden 2. Tag Viridansvaccine, die bis auf 1 ccm gesteigert wird. 

3. Woche: Temperaturen zwischen 37,5 und 39°. Am Herzen kein neuer Befund. Ge­
lenke abgeschwollen und ohne Schmerzen. Ein 4. Knotchen hat sich am Hinterkopf 
gebildet, die vorhandenen werden groBer. 2. Schub des Erythema annulare. Erneute 
Blutkulturen bleiben steril. Therapie: Viridansvaccine, Diathermie. 

4. Woche: Ein Knotchen an der Achillessehne. Die Knotchen am Hinterkopf 
werden kleiner. 5 g Melubrin. Diathermie. 

5. Woche: 3. Schub des Erythema annulare, ohne Temperatur 2 Tage Dauer. 
Therapie: 2--4 g Melubrin. ' 

6. Woche: Ein neues Knotchen am rechten Scheitelbein. Aus einem exzidierten 
Knotchen lassen sich Viridansstreptokokken ziichten. 4. Schub des Erythema 
annulare an Bauch, Oberschenkeln und Riicken. Dauer 3 Tage. Therapie: 5 g 
Aspirin. Vir-idansvaccine. 

7. Woche: Nichts Neues. 
Am SchluB der 8. Woche bei Temperaturen zwischen 37 und 38,5° tritt der 5. Schub 

des Erythema annulare am Riicken auf, der sich bis in die 
9. Woche erstreckt. Sonst nichts Neues. Therapie: 2--4 g Melubrin. 2mal 0,1 g 

Arthigon intramuskular. In der 2. Halfte der 10. Woche tritt unter 38,5° Temperatur 
eine Angina auf. Es folgt der 6. Schub des Erythema annul are, der 3 Tage dauert 
(2 davon in der 11. Woche). Therapie: Arthigon intramuskular. Th:yreoidin lmal 0,1. 

11. Woche: Temperaturen zwischen 38 und 39°. Schmerzen in der Herzgegend. Rechte 
Herzgrenze F/2 Querfinger vom rechten Sternalrand. Links 21/2 Querfinger auBerhalb 
der Mammillarlinie. Puls zwischen 120 und 140. Deutliches Reiben oberhalb des 
SpitzenstoBes. Atmung seru erschwert. Therapie: 5 g Natrium salicylicum, 0,2 mg 
Strophantin, Arthigon, Calcium Diuretin. 

12. Woche: Temperaturen zwischen 38 lmd 39°, das perikarditischp Reiben ist noch 
deutlich zu horen. Leber 31/2 Querfinger palpabe!. 3 g Melubrin, 10 g Athophanyl intravenos 
taglich. 

13. Woche unverandert. 
14. Woche: Temperaturen iibersteigen nicht 38,5°. Kein Reiben am Herzen mehr 

zu horen. Leber nur noch 1 Querfinger unterhalb des Rippenbogens. 7. Schub des Ery­
thema annulare. 2 Tage lang 3mal 30 Tropfen Digalen. Thyreoidin 0,2 pro die. 

15. Woche: Temperaturen zwischen 38 und 39°. Sonst kein neuer Befund. 
16. Woche: Temperaturen zwischen 38 und 400. Bei 39° 8. Schub des Erythema 

annulare, 2 Tage Dauer. Therapie: Digalen, Thyreoidin, Bluttransfusion. Nachhause 
entlassen. 

Kind H. M., 4 Jahre. Vater leidet an einem Gelenkrheumatismus und Helzfehler seit 
merueren Jaruen. Die Wohnung befindet sich in einem feuchten Keller. Seit 3 Wochen 
klagt das Kind tiber Schmerzen in Handen und FtiBen. Seit 14 Tagen werden guir landen­
formige Flecke am ganzen Korper bemerkt. Status: Gut entwickeltes Kind. Hand­
und FuBgelenke sind kissenartig verdickt. Bewegungen leicht schmerzhaft. Tonsillen 
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stark hypertrophisch, zerkliiftet und gerotet. Sie beriihren sich fast in der Mitte. Die Herz­
grenzen sind normal. PuIs 120 Schlage in der l\'Iinute. Die Leber iibefIagt den Rippen­
bogen 2 Querfinger. Die Milz ist am Rippenbogen palpabel. Im Urin finden sich verein­
zelte Erythrocyten und Leukocyten. Temperaturen sind zunachst normal. 

Am Os occipitale in der Medianlinie und rechts und links davon erbsengroBe 
Knotchen, die von der Galea aponeurotica ausgehen. Ahnliche, nur etwas groBere Knot­
chen finden sich auf den Dornfortsii:tzen des 8.-12. Brust- und des 2. Lendenwirbels. 
Symmetrische Knotchen an der AuBenseite des Humeruskopfes und an der AuBen­
seite der Scapula. Oberhalb der FuBgelenke am auBeren Knochel langs der 
Peroneussehne kleine erbsengroBe Knotchen. Aus cinem exzidierten Knotchen 
lassen sich Viridansstreptokokken ztichten. 

9. Tag: Handgelenk schmerzhaft. 
14. Tag: 1. Schub des Erythema annulare am Rumpf und Extremitaten. 4 Tage 

Dauer. 
15. Tag: Exanthem besonders um den Nabel herum, in der linken Leistenbeuge und 

am Riicken. 
16. Tag: Exanthem abgeblaBt. Gelbliche Verfarbung der Haut. Temperatur 38,2°. 
19. Tag: Exanthem von neuem aufgetreten, besonders um den Rippenbogen 

lokalisiert. 
20. Tag: Exanthem verschwunden. Tonsillektomie. 
21. Tag: Neuer Exanthemschub an Ober- und Unterschenkel und Bauch. 
22. Tag: Der gleiche Befund. Blutkultur steril. 
23. Tag: Exanthem noch deutlicher. Blutplatten bei 39° steril. 
24. Tag: Neue Knotchen an beiden Ellenbogen. Exanthem blaBt abo 
25. Tag: Exanthem von neuem deutlich. Knotchen am rechten auBeren Knochel, 

an beiden Knien, Schulterblattern sind groBer geworden. Gehauftes Erbrechen. 
Auf Wunsch der Eltern entlassen. 

Die 2. Aufnahme erfolgt 14 Tage spater. Der Zustand hat sich weiter verschlechtert. 
Allenthalben sind Knotchen aufgetreten. PuIs zwischen 130 und 140. Atmung sehr 
erschwert und beschleunigt. In der Mitte des Sternums ist perikardiales Reiben zu 
horen, auEerdem ein blasendes, systolisches Gerausch tiber der Spitze. Die Akzentuation 
des 2. Pulmonaltones ist nicht deutlich. Das Kind kommt akut ad exitum. Im Herzblut 
wird der Viridansstreptokokkus nachgewiesen. Die Sektion ergibt eine Endocarditis 
verrucosa der Mitralklappe, Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels, Peri­
carditis fibrinosa mit ausgedehnter Verklebung der Perikardblatter und geringem hamor­
rhagischem ErguE. 

1m histologischen Pdiparat lieBen sich die Streptokokken allerdings nicht 
nachweisen. 

In einem 3. Fall, der kulturell steril blieb, fand ich mit Rille der Raut­
klinik (Privatdoz. Dr. Biberstein) einen Diplokokkus. Eine Anordnung 
in Ketten konnte ich nicht nachweisen. 

Die von mir geziichteten Stamme priifte ich auf den verschiedenen Nahr­
boden auf Wuchsform, Tiervirulenz, GallelOslichkeit, Giftempfindlichkeit, 
wahrend die serologische Klassifizierung nur mittels der vorhandenen Strepto­
kokkensera durchgefiihrt wurde. Der Stamm wuchs im fliissigen Nahrboden 
in auBerordentlich langen, verschlungenen Ketten in der sogenannten aggluti­
nierten Wuchsform, d. h. zu Klumpen geballt bei klar bleibender iiberstehender 
Fliissigkeit. Er ist galleunloslich. Auch bei Impfung sehr groBer Mengen auf 
die weiBe Maus ist er vollig avirulent. 

Meine Stamme iibersandte ich dem auf dem Gebiete der Streptokokken 
besonders erfahrenen Professor K uczinsky yom pathologischen Institut der 
Universitat Berlin. Er kam unabhangig von mir zu den gleichen Resultaten. 
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Zum SchluB seines Berichtes schreibt er: "Die Tierapathogenitat spricht nicht 
dagegen, daB dieser Stamm frillier einmal funktionstiichtig war und ursachlich 
mit derErkrankung, aus der er geziichtet wurde, zusammenhangt. EineAggluti­
nation mit dem Patientenserum ·wurde nicht vorgenommen. Doch es ist bekannt, 
daB die Stamme agglutinatorisch auBerordentlich unzuverlassig sind, weil 
ihre Variabilitat sehr groB ist." Zur Vervollkommnung meiner Befunde habe 
ich den Versuch gemacht, an Kaninchen ahnliche Krankheitsbilder auszu­
lOsen: Ein Extrakt von rheumatischen Knotchen wurde an 5 Kaninchen ver­
spritzt, teils ins Kniegelenk 0,3 ccm, teils intravenos 0,2--0,3 ccm. Nach einer 
3wochentlichen Beobachtung der Tiere war der Versuch abgeschlossen; die 
Tiere waren vollig gesund geblieben. 4 Kaninchen erhielten von einer Auf­
schwemmung des aus dem Knotchen geziichteten Viridansstammes 0,3 ccm 
intra venos bzw. ins Kniegelenk. Von den intra venos infizierten Tieren fiel das 
eine bereits 2 Tage nach der Impfung durch eine starke Schlaffheit auf. 10 und 
18 Tage nach der Injektion lieBen sich Viridansstreptokokken aus dem Blute 
ziichten. Nach 24 Tagen ging das Tier an Marasmus zugrunde. In den inner en 
Organen waren makroskopisch Veranderungen nicht nachzuweisen. Bakterio­
logisch blieben Blut und Organe steril. Das 2. Tier blieb dauernd gesund. Selbst 
0,5 ccm Blut, das am 18. Tage dem 1. Kaninchen entnommen war zu einer Zeit, 
als es Viridansstreptokokken enthielt, konnte dem 2. Tiere nichts anhaben. 
2 Tieren spritzte ich Viridansstreptokokken intraartikular. Nach 24 Stunden 
trat bei beiden Tieren eine starke periartikulare Schwellung auf. 2 Tage spater 
zeigbe sich ein deutlicher GelenkerguB. Am 7. Tage Gelenkpunktion: Geringe 
Mengen triibseroser Fliissigkeit. Mikroskopisch zahlreiche Leukocyten. Kultu­
rell steril. Wiederholt angelegte Blutkulturen blieben steril. Die Gelenkschwel­
lungen waren nach 50 bzw. 55 Tagen abgeklungen. Bei 3 weiteren Tieren spritzte 
ich intracutan unter die Riickenhaut 0,1 ccm meiner Viridansaufschwemmung, 
eine 2. Injektion fillirte ich in die Haut aus, die durch Quetschen mit einer 
Zange geschadigt war. Das Resultat dieser Versuche war iibereinstimmend: 
bei allen Tieren trat eine Eiterung auf, nur bei einem Tier kam es zunachst zu 
einer Knotchenbildung an der gequetschten Hautstelle. 5 Tage spater kam es 
auch hier zu einer Eiterung. Die Heilung erfolgte durch Eintrocknung der 
eiternden Stelle - der entstehende Gewebsdefekt heilte unter Narbenbildung. -
4 Kaninchen spritzte ich teils intravenos, teils intraartikular den Extrakt aus 
den exzidierten Tonsillen, in deren Eiter sich Viridansstreptokokken nach­
"\veisen lieBen. Ein intravenos gespritztes Tier war iiber 3 Wochen krank, erholte 
sich aber. Die anderen Tiere blieben gesund. Die Tierversuche miiBten zweifellos 
auf einer breiteren Basis aufgebaut werden. Zur Knotchenerzeugung miiBten die 
Tiere nachMoglichkeit a uch vorher mit einem EiweiBpra parat sensibilisiert werden. 
Interessant ist die Tatsache, daB nur aus einer so geringen Zahl der Knotchen der 
Nachweis der Bakterien gelang. Auch in tuberkulOsen Lymphomen werden 
Tuberkelbacillen nur selten gefunden. Aus luischen Gummen ist der Nachweis 
von Spirochaten auBerst selten. Dnd trotzdem besteht kein Zweifel, daB der 
Tuberkelbacillus und die Spirochaeta pallida die Erreger der Tumoren sind. 
Offenbar gehen die Bakterien in einem gewissen Alter oder durch ihre eigenen 
Stoffwechselprodukte zugrunde. Beim Milchsaurebacillus kann man das sehr 
schon verfolgen.: Hat dieses Bakterium die Milch erst auf einen bestimmten 
Sauregrad gebracht, gelingt die Ziichtung mit keinem Mittel mehr. Dnd 
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trotzdem zweifelt niemand daran, daB die Ursache fiir die Sauerung der Milch 
der Bacillus lacticus war. 

Der positive Bakteriennachweis von Viridansstreptokokken im 
rheumatischen Knotchen spricht mit aller Sicherheit fiir die Er­
regernatur dieses Bakteriums. Die Krankengeschichten, die ich an­
fiihrte, ebenso wie ein Teil der nicht veroffentlichten, sprechen auch fiir eine 
Ahnllchkeit im Verlauf der Erkrankung mit der eigentlichen Endocarditis lenta. 
Und wenn wir auch einen relativ akuten Beginn hier ebenso sehen wie bei unseren 
Lentafallen, und auch das eine hier angefiihrte Kind keine ulcerose, sondern 
eine verrukose Endokarditis hat, so sind dies eben gewisse Besonderheiten im 
Kindesalter, die uns aber nicht davon abhalten sollen, die Erkrankungen richtig 
zu erkennen und unter die rheumatische Infektion einzuordnen. Auch Costa 
und Boyer gelang, wie ich oben erwiihnte, die Ziichtting eines Streptokokkus 
aus einem rheumatischen Knotchen, der weder kaninchen- noch mausepathogen 
ist, keine Kapsel aufweist, keine Ramolyse bildet, kulturell, speziell dem 
Wachstum in Bouillon nach, sich wie ein Streptokokkus verhalt, aber nach 
den Angaben der Autorenden Enterokokken zuzurechnen ist. Der Befund von 
Costa und Boyer spricht trotzdem ebenso wie der meinige fiir einen septischen 
ProzeB. Durch die Arbeiten der Morgenrothschen Schule ist uns hinreichend 
bekannt, daB die Streptokokken imstande sind, bald mit, bald ohne Ramolyse, 
bald mit Vergriinung des Nahrbodens zu wachsen. 

Nach seinen histologischen Befunden halt Gr aff es fiir wenig wahrscheinlich, 
daB der Streptococcus viridans als Erreger des Gelenkrheumatismus in Betracht 
kommt. Damit mag er recht haben. Dagegen ist er sicher der Erreger des 
Rheumatismus nodosus, trotzdem "die fiir eine Kokkeninfektion so be­
zeichnende primare leukocytare oder wenigstens myeloische Reaktion fehlt; es 
fehlt auch die Eiterbildung." Gerade fiir die chronischen Streptokokkenaffek­
tionen ist diese Reaktion charakteristisch, wie ich schon oben ausgefiihrt habe. 

Ahnliche Knoten wie die eben beschriebenen sind auch den Dermatologen be­
kannt. J eBner aus der J adassohnschenKlinik veroffentlichte solche Gebilde­
juxtaartikulareKnotenbildung. Adolf Lutzhat imJahre 1891 eineBeschreibung 
dieser Affektion bei den Eingeborenen und Fremden aus Honolulu gegeben und 
eine Abbildung beigefiigt. Das gleiche Krankheitsbild wurde lO Jahre spater von 
Mac Gregor, 3 Jahrenach diesem von Steiner unterderBezeichnung"multiple, 
harte fibrose Geschwiilst~" bei den Malaien beobachtet. Jean Selme hat die 
Bezeichnung "N odosiMs juxta-articulaires" eingefiihrt. Atiologisch sind diese 
Knotenbildungen Produkte der Frambosie oder der Lues. Sobernheim 
fand in Praparaten, die ihm von van Dejk und Oudendal iibersandt waren, 
Spirochatep.. Die Knoten treten allmahlich, oft unbemerkt - hinterlistig -
auf, sind gewohnlich auf der Unterlage und der Raut verschieblich und nur 
selten an dem Periost adharent oder mit der Raut an circumscripter Stelle 
verwachsen. Sie konnen unverandert unbegrenzte Zeit bestehen bleiben. (J eB­
ner beschreibt einen Fall von 32jahriger Dauer). Bisweilen bilden sie sich aber 
selbst zuriick, ganz selten kommt es zu einem spontanen Durchbruch. Typisch 
ist ihre Lokalisation in der Umgebung der groBen Gelenke, ganz besonders der 
Ellenbogen- und Kniegelenke, viel seltener an FuB-, Riift- und Sacralgelenken. 
Ihr Auftreten ist symmetrisch und multipel. Selten asymmetrisch und solitar. 
Die arthritischen Beschwerden gehen nach der antiluetischen Kur zuriick. 
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Die Histologie ist nicht einheitlich. J eBner beschreibt bei 3 von ihm in Deutsch­
land beobachteten Fallen mit luetischer Grundlage eine rein fibrose, am Rand 
lockere, im Zentrum vollig homogenisierte Struktur, ferner groBere, zentrale 
Degenerationszonen und ausgesprochene zentrale Nekrosen. Die Differenzen 
in del' histologischen Struktur scheinen ganz ahnlich wie beim rheumatischen 
Knotchen altersbedingt zu sein. Knoten mit offenbar ahnlicher Struktur sind 
von Lutz und Leboeuf bei del' Lepra beschrieben worden. JeBner sah 
subcutane, sehr harte, an den Ellenbogen gelegene Knoten auch bei del' 

Abb. 6. Paul L., 11 Jahre. Syrnmetrische Knoten auf 
Stirn und behaartern Kopf bei Rhemnatismus nodosus. 

Acrodermatitis chronica 
a t I' 0 phi can s, die histolo -
gisch del' Hauptsache nach aus 

Abb. 7. Marie St., UrgroJ3mutter von 
Paul L. Unretuschierte Photo, auf der 
die Knoten an der Stirn zu sehen sind. 

derbfibrosem, eigenartig schoUigem Bindegewebe bestehen. Hier scheint das 
Trauma eine Rolle zu spielen. Auch bei den juxtaartikularen Knoten wird 
Ahnliches angenommen. Auf del' Insel Nias in HoUandisch-Indien sah Genner 
bei 5-10% del' FrambOsiekranken diese Knoten hauptsachlich urn die FuB­
gelenke lokalisiert, an denen die Eingeborenen schwere silberne und goldene 
Ringe tragen. AuBerdem wird eine fibrotische Neigung (Greenbaum) des 
Individuums angenommen, wahrend zur Verth von einer konstitutioneU odeI' 
hormonal gegebenen Anlage zur mesenchymalen Hyperplasie spricht. Gerade 
bei del' Betrachtung del' rheumatischen Knotchen erscheint mil' diesel' SchluB 
so ganz besonders wichtig, weil ich zu del' gleichen Ansicht neige, daB nur auf 
dem veranderten Boden des mesenchymalen Gewebes die " Lentaerkrankung" 
entsteht. Del' Seitensprung in die Dermatologie soUte nur zeigen, daB klinisch 
und histologisch nahezu gleiche Krankheitsprodukte eine verschiedene Atiologie 
haben konnen. 
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Bisweilen scheint beim Rheumatismus nodosus, ebenso wie bei den anderen 
rheumatischen Erkrankungen eine gewisse Familiendisposition vorzu­
kommen. Bei meinen Fallen litt einmal der Vater an einer Polyarthritis. 
Eine ausgesprochene Hereditat beschreibt Eckstein: Bei einem lljahrigen 
Jungen, der mit einem schweren Gelenkrheumatismus und einer Endokarditis 
in die Diisseldorfer Klinik aufgenommen wurde, trat 3 W ochen spater ein aus­
gesprochener Rheumatismus nodosU8 auf (vgl. Abb. 6). Aus den Familienpapieren 
der Mutter ging hervor, daB die UrgroBmutter ebensowie deren Schwester 
an derselbenKrankheit litt. Als Beleg hierfiir dient eine Photographie (vgl. Abb. 7), 
die sie zusammen mit folgendem Schreiben, das ich der Ecksteinschen Arbeit 
entnehme, an ihren Bruder, der Arzt war, iibersandte: "Sag doch Onkel, ich 
bekame solche Beulen an der Stirn. Die schmerzen so, und das geht und geht 
nicht fort. Schon 6-8 Wochen habe ich 2 Beulen - es soll Rheumatismus 
sein. - Nun sorge dich nicht darum, ich befinde mich im ganzen doch besser, 
nun ich meine Beine wieder brauchen kann." In einem anderen Schreiben wird 
die entsprechende Krankheit ,der Schwester geschildert. In den dazwischen 
liegenden Generationen ist nur bei einem Madchen (der Tante des Knaben) 
eine rheumatische Erkrankung bekannt. 

Der Rheumatismus nodosus ist nach allem, was wir im vorstehenden gesehen 
haben, im Kindesalter ein Signum mali ominis fiir diejenigen, die von ihm 
befallen werden. Wir haben hier einen ausgesprochenen Gegensatz zum Er­
wachsenen. Gutzent und Graff sahen den Knotchen-Rheumatismus bei 
Chronischen Gelenkerkrankungen ohne Beteiligung des Herzens. Selbst groBe 
Knoten finden sich bei intaktem Herzen und zeigen einen leichten Verlauf. 
1m Kindesalter ist die Erkrankung ein Warnungssignal - wir sehen flieBende 
Ubergange zur Endocarditis lenta mit ihrer schlechten Prognose. So braucht 
auch der Viridansbefund im Knotchen nichts Uberraschendes darzustellen. 

Die groBen Monographien iiber die akute Polyarthritis von Rolly und 
Weintraud bringen nichts iiber das Erythem, das wir oben mit dem 
Knotchen-Rheumatismus auftreten sahen und das Lehndorf und Leiner 
folgendermaBen charakterisieren: das Erythem ist unabhangig von Alter, 
Geschlecht und Konstitution. (In meinen Fallen 6 Knaben und 4 Madchen). 
Der Beginn fallt nicht mit der Polyarthritis zusammen, sondern haufig 
erst, wenn die Kinder fieberfrei sind, wenn das" Ausbleiben der Erholung, 
die zunehmende Schwache und Blasse auf eine Komplikation des Herzens 
hinweisen, macht sich das Exanthem bemerkbar. Stets laBt sich eine 
Endokarditis (wie auch in unseren Fallen) oder ein auf Klappeninfektion 
verdachtiges Gerausch feststellen, oder eine Chorea rheumatic a - auch 
dies trifft auf unsere 2 Choreafalle zu -, dagegen nie eine Endokarditis im 
Gefolge anderer Infektionskrankheiten. Das Erythema annulare tritt auf der 
sehr blassen Haut so zart auf, daB es leicht iibersehen werden kann. Dieersten 
Efflorescenzen sind schmale, 1-3 mm breite Ringe von zartrosa, blaulicher 
oder blaBlila Farbe, hellerstiickgroB, sehr sparlich. Die erste Lokalisation ist 
immer der Stamm, am haufigsten Brust und obere Bauchhalfte, ferner auch 
die seitlichen Thoraxpartien und der Riicken. Die blaBblaulichen Ringe treten 
bei Unbedecktsein deutlicher hervor. Schon in den nachsten Stunden und Tagen 
wachsen die Ringe bis 5 KronenstiickgroB, benachbarte Ringe konfluieren 
und bilden zierliche, polyzyklisch begrenzte FigUren. Das Exanthem ist nicht 



Die rheumatische Infektion im Kindesalter. 63 

papulos, sondern liegt im Rautniveau. An den Extremitaten tritt es an den 
Streckseiten auf, besonders an der Innenseite der Oberschenkel. Gesicht und 
Schleimhaute sind frei. Die ubrige Raut ist unverandert, es bestehen keine 
Odeme, keine Follikelschwellung, keine Blutung, kein Juckreiz, keine Schuppung 
und Pigmentierung. Das Exanthem bleibt einige Tage bestehen, haufig ist seine 
Dauer nicht abgrenzbar. Es verschwindet fur Stunden oder Tage oder ganzlich, 
um am gleichen Ort oder an anderen Stellen wieder sichtbar zu werden. Dieser 
Wechsel kann sich mehrere Male wiederholen. Das Exanthem ist nicht an 
bestimmte Jahreszeiten, auch nicht an einen bestimmten Grad der rheumati­
schen Erkrankung gebunden. Bei leichten Fallen wird es gesehen, bei schweren 
vermiBt. In einzelnen Fallen schieBt das Exanthem einmal auf, in anderen 
verlauft es schubartig. 

In unserem Material, in dem sich das Erythem in 62,5% zeigte, waren 2 bis 
3 Schube das Durchschnittliche. In einem Fall traten 8 Schube innerhalb von 
16 Wochen auf, von denen jeder einzelne 2-5 Tage dauerte. Einmal erstreckte 
sich die Beobachtung eines Kindes uber 41/2 Jahre. Wahrend dieser Zeit war 
das Kind 3mal in der Klinik. Ein 2. Kind, das '2mal die klinische Behandlung 
aufsuchte, wurde 33/ 4 Jahre beobachtet. Beide Kinder zeigten bei ihrem klini­
schen Aufenthalt Schube von Erythema annulare. Daraus darf man schlieBen, 
da,B diese Kinder offenbar auch in der Zeit, in der sie nicht unter klinischer 
Kontrolle standen, das Exanthem nicht verloren hatten. Ein gleiches Ver­
halten zeigen die Knotchen. In einer friiheren Abhandlung zum Rheumatismus­
problem habe ich im Rinblick auf die eben erwahnten FaIle darauf hingewiesen, 
daB diese Kinder mit ihren Knotchen leben. Dieser Satz ist viel­
leicht noch dahin zu erganzen, daB sie auch mit ihrem Erythema 
annulare leben. Beide Erscheinungsformen der Erkrankung deuten mit 
Sicherheit auf das Weiterbestehen der Infektion hin, trotzdem Schmerzen, 
Temperaturen und Gelenkschwellungen fehlen konnen. Wie wichtig ist diese 
Erkenntnis, daB eine Infektion im Korper latent weiterbesteht, ohne daB alar­
mierende Symptome dabei auftreten miissen! Wie sehr muB der Patient in 
Sicherheit gewiegt werden, wenn ein paar Knoten an den Sehnen oder ein paar 
rote Flecken an dem Korper nach wenigen Tagen wieder verschwinden. Dnd 
trotzdem weiB der Erfahrene, daB das Schicksal hier unaufhaltsam seinen Lauf 
nimmt und die auBeren Symptome an der Raut und unter der Raut der Aus­
muck einer schweren Allgemeininfektion sind. Rierfiir folgendes Beispiel: 

Ein 5jiihriges Miidchen erkrankte vor 14 Tagen mit Temperaturen von 38,6 0 und einem 
eigenartigen ring- und schlangenformigen, roten, nicht juckenden Exanthem, das in Schiiben 
die verschiedensten Korperstellen befiel. Dabei klagte das Kind iiber Schmerzen im Knie, 
in letzter Zeit besonders am rechten Daumen und an anderen Fingern, ohne daB eine Schwel· 
lung oder Rotung vorhanden war. Bei der Untersuchung macht das Kind keinen kranken 
Eindruck. Auch lieB sich weder ein Herz- noch Urinbefund erheben. Da,s Exanthem, 
das ich zu Gesicht bekam, war urtikariell. Das Exanthem, das mir der Hausarzt beschrieb, 
"ar ein typisches Erythema a1l1lulare, das offenbar in diesem Fall mit urtikariellen Er­
scheinungen kombiniert war. Das Krankheitsbild wurde noch durch die, wenn auch fliich­
tigcn, rheumatischen Erscheinlmgen vervollstiindigt. Bei dem dubiosen Zustand riet irh 
zu einer Aufnahme in die Klinik. Die Eltern entzogen das Kind aber meiner Behandlung 
und suchten eine piidiatrische Autoritiit einer anderen Stadt auf. Der Kollege stellte an­
haltendes Fieber, urtikarielle Eruptionen und fliichtige Gelenkschmerzen bei sonst nega­
tivem Befund fest. Es wurde an ein Rheumatoid gedacht oder, da eine starke Eosinophilie 
im Blut auffiel, an eine Sensibilisierungskrankheit, evtl. an eine Wurmerkrankung, zumal 
bei der kleinen Patientin friiher einmal Askariden gefunden wurden. In der Klinik UeBen 
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sich allerdings weder Wiirmer noch Wurmeier nachweisen. Es wurde also ein Rheumatoid 
angenommen, die Prognose giinstig gestellt. Nach einer Milchinjektion klang das Fieber 
lytisch ab, und es trat Wohibefinden ein. Doch bald kam es zu einem erneuten Fieber­
anstieg; unter auBerster Kurzatmigkeit und krachzendem Husten entwickelte sich ohne 
nachweisbare Erweiterung ein langgezogenes systolieches Gerausch an der Herzspitze. 
Milz- und Leberschwellungen bestanden nicht. Man nahm bei dem Kind eine Perikarditis 
an. Eine genaue Untersuchung war durch die enorme Unruhe des Kindes erschwert. Der 
Tod erfolgte plOtzlich durch akutes Erlahmen der Herzkraft. 

Das von dem Hausarzt so typisch beschriebene Erythema annulare hatte 
zur V orsicht in der Prognosenstellung mahnen miissen. Auch hier war das 
Erythema Leiner offenbar das Zeichen einer Allgemeininfektion mit Beteiligung 
des Herzens. 

7. Die Stillsche Krankheit. 
Die Bearbeitung des Kapitels der chronischen Gelenkerkrankungen ist eine 

hochst undankbare Aufgabe. In diesen Sammeltopf wurde alles das, was aus 
Mangel an exakten Kenntnissen nicht zu differenzieren war, hineingeworfen. 
Desto begreiflicher ist der Wunsch nach Aufteilung, der von His, Friedrich 
von Miiller, Umber, Munk, H. Strauss, Gutzent u. a. m. nach den ver­
schiedensten Gesichtspunkten gefordert wird. Die Deutsche Rheuma-Gesellschaft 
stellt sich die Schaffung einer Nomenklatur zu ihrer Hauptaufgabe. Das Drangen 
nach einem Schema der rheumatischen Erkrankungen entspringt aber vor 
allem dem Bediirfnis der Sozialmedizin. Das atiologische Einteilungsprinzip 
ist notwendig, aber die starke Uberschneidung der atiologischen Faktoren darf 
nicht verkannt werden. 

Wie bereits erwahnt, habe ich mich in dieser Arbeit unabhangig von dem 
Schema His' und Umbers machen miissen. Einer der Griinde hierfiir war, 
daB manche rheumatische Erkrankung des Kindesalters an anderer Stelle wie 
im aufgestellten Schema aufzufiihren ist. Ich nenne hier an erster Stelle die 
Stillsche Krankheit. Diese Erkrankung steht nach His und Umber 
auf gleicher Stufe mit der Perthesschen und Kohlerschen Erkrankung. 
Bei der Perthesschen Krankheit handelt es sich nach Ansicht der meisten 
Autoren um einen weit im Sauglingsalter zuriickliegenden, Hingst abgelaufenen 
bakteriellen EntziindungsprozeB, fiir den zuweilen eine traumatische Atiologie 
angenommen wird. 1m allgemeinen wird die Erkrankung der Osteochondritis 
deformans coxae juvenilis zugerechnet, stellt also eine monartikulare Form der 
Arthritis deformans dar. Die Kohlersche Erkrankung ist nach A. Kohler 
und Haenich eine EntwicklungsstOrung des Os naviculare pedis und der 
Patella, also offenbar eine Storung der primaren Keimanlage. Neben diesen 
beiden so verschiedenen Formen der chronischen Gelenkerkrankungen werden 
endokrine StOrungen angegeben, die im Kindesalter zweifellos vorkommen, 
Gelenkdeformationen nach Fettsucht, Myxodem usw. Die Stillsche Krankheit 
aber miissen wir nach den Forschungen der Breslauer Kinderklinik aus dieser 
Gemeinschaft ausschlieBen, da sie als chronisch verlaufende Infektion 
mit einem differenzierten Erreger bei einem konstitutionell ge­
kennzeichneten Individuum mit einer besonders differenzierten, 
lokalen Gewebsverfassung anzusprechen ist. Zu dieser Ansicht bin ich 
durch meine Breslauer Erfahrungen gelangt, die zum Teil bereits von Reimold 
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und Stoe her veroffentlicht wurden. Die Krankengeschichte des 51/2 Jahre 
alten Madchens, die der Mittelpunkt dieser Forschung ist, entnehme ich der 
eben angefiihrten Arbeit. 

Das Kind entstammt einer kinderreichen, unter ungiinstigen Wohnungsbedingungen 
- 1 feuchte Stube -lebenden Familie. Die Familienanamnese ist sonst o. B. Mit 43/ 4 Jahren 
allmahlicher Beginn der Erkrankung 
unter zeitweiligem Fieber; ohne groBere 
Schmerzen kommt ee zur Schwellung der 
Ellenbogen- und Kniegelenke, einige Zeit 
spater auch der Hand- und FuBgelenke. 1m 
Lanfe der Zeit werden fast aIle Gelenke des 
Korpers befallen, deshalb wird das Kind, das 
wahrend der Erkrankung unleidlich wurde, nach 
der Klinik gebracht (Abb. 8). 

Status: In seinem Ernahrungszustand stark 
reduziertes Kind mit wachsgelber Farbe, aul3erst 
schlaffer, hypertonischer Muskulatur, mit Zei­
chen beginnender Atrophie fast samtlicher 
Korpermuskeln und der Haut (stellenweise 
von eigenartiger, ski ere martiger Konsistenz) 
- die Reduktion der Muskulatur ist im Be­
reiche der Wadenmuskeln, der Flexoren des 
U~terarmes und der Interossii recht hochgradig. 
Es bestehen starke Schwellungen im Bereich 
fast samtlicher Gelenke des Korpers, die sym­
metrisch, wenn auch nicht in gleicher Intensi­
tat betroffen sind . Am auffallendsten an beiden 
Handen, deren Carporadialgelenke und 
Metacarpophalangealgelenke spindelfor­
mig aufgetrieben sind, ohne Crepitation oder 
Fluktuation, mit besonderer Beteiligung der 
Schleimbeutel, die von teigiger Konsistenz 
sind und sich verdickt anfuhlen. Die Finger­
gel enke in Grund-, Mittel- und Endphalangen 
zeigen eine perlschnurartige Auftreibung 
(Abb. 9), FaustschluB ist nur sehrunvollkommen. 
Die Beweglichkeit ohne subjektive Schmerzen in 
allen Gelenken stark eingeschrankt, am wenig­
sten die der Tarsocrural- und der Tarsometa­
tarsalgelenke. Kugelige Anschwellung der Ellen­
bogen und insbesondere der Kniegelenke, die 
aktiv ohne Schmerzen bis zu einem vVinkel von 
45 bzw. 90 0 gebeugt werden konnen. Bei clem 
Versuch, uber diesen Punkt hinauszugehen, 
wird starke Schmerzempfindlichkeit geauBert, 

Abb.8 . l\mdchen F. 'V., 5' /, Jahre. T y pische 
Stillsche Kraukheit. Besonders deutliche 
Schweihmg um die H and- und Knlegeienke. 
Deutliche Milzvergrollerung eingezeichnet . 

starke Beschrankung der Beweglichkeit im Bereiche beider Hiiftgelenke, deren Defor­
mierung auBerlich kaum in Erscheinung tritt. Relativ am wenigsten betroffen sind 
die Schultergelenke, aber ebenfalls nicht frei. Der Gang des Kindes ist ausgesprochen 
steif, die Beugung des Rumpfes stark behindert, befallen ist auch die obere Brust­
wirbelsaule und die Halswirbelsaule. Bei der Funktionsbehinderung der angefuhrten 
Gelenke sind nirgends akut entzundliche Erscheinungen nachzuweisen. Eine am Hand­
gelenk ausgefuhrte Pro bepunktion ergibt sparliche Gewebsfetzen - man hat 
den Eindruck, bei der Punktion durch stark verdicktes Gewebe durchzuclringen. Ront­
genologisch: Allgemeine periartikulare Kapselverdickung, keine Destruktion von 
Knorpel und Knochen; im Bereiche der Handgelenke findet sich eine Vermehrung 
der Knochenkerne 2 Jahre uber das entsprechende Alter des Kindes hinaus (Gralka, 
Abb.1O). 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 5 
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Em weiteres Charakte­
risticum fUr die Erkrankung 
ist die g e n era 1 i s i e r t e 
Lymphdriisen- und die 
Milzschwellung: 

PflaumengroBe Driisenpa­
kete in beidenAchselhohlen, mit 
der Haut verwachsen, auf der 
Unterlage gut verschieblich. 
Einzelne Driisen sind nicht ab­
grenzbar. Keine Erscheinungen 
einer 'akuten Lymphadenitis, 
keine Druckempfindlichkeit. 
Zahlreiche kleine, erbsengroBe 
Driisen in der Suhmandihular­
gegend, in beiden Cuhita.les, in 
der linken Leistenbeuge ein etwa 
n u f3 g roB e s Driisenpaket. 

Abb . 9 . M,idchen F. 'V., 5' /, Jahre. Stillsche Krankheit. Von den inneren Organen er­
wahne ich nur die Leber, die Perlschnura,rtige Auftreiblmg del' Fingergeienke. 

Abb . 10. M1tdchen F. '\-., 5' /, Jabre. Vermehrung del' 
Handwurzelknochenkerne hei Stillscber Krankbeit (nach 

Gralka)., 

2 Querfinger unterhalb des 
Rippenbogens tastbar ist und die 
Milz, die weich, 2 Querfinger 
unterhalb des Rippenbogens pal­
piert wird (vgl. Abb. 8). Starke 
VergroBerung des gesamten lym­
phatischen Rachenringes. WaR. 
negativ. Tuberkulin 1 : 1000 mit­
telstark positiv, maBige Infiltra tion. 
Blutbild beiTemperatur von 38,2°. 
Hg 60%, Erythrocyten 4,04 Mill., 
Leukocyten 6900. Differential­
bild: Segment 62%, Stab 4%, 
Lympho 31 %, Mono 10f0, Eo. 1 %, 
Tiirk 1%. 

Dieses bei der Aufnahme sich 
bietende Bild ist wahrend der 
monatelangen klinischen Beobach­
tung haufigen Schwankun­
gen unterworfen. Nach mehrwo­
chigem Wohlbefinden ohne Schmer­
zen und Konstantbleiben der Ge­
lenke und Lymphdriisen und Ver­
kleinerung der Milz tritt p16tzlich 
eine veranderte Stimmung ein, Un­
ruhe, Appetitlosigkeit und Erbre­
chen. Innerhalb weniger Tage wird 
die Milz 2- 3 Querfinger un­
terhalb des Rippenbogens tastbar, 
und Lymphclriisen und Gelenk­
schwellungen nehmen rapid 
zu. Die Temperaturen, die normal 
odersubfebril waren, zeigen Er­
hebungen bis 39 0 und kehren 
erst nach Abklingen dieses akuten 
Schubes nach 10 Tagen znr Norm 
znrlick. vV 0 c hen 1 a n g e R u h e 
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unter Zuriickgehen von Milz- und Lymphdriisenschwellung und Fit' ber. Plotz­
lich neuer Schub. Dieses wechselvolle Bild wiederholt sich des iifteren. Einmal 
sehen wir eine Exacerbation von besonderem Geprage. PlOtzliches stiirmisches Einsetzen 
heftiger Schmerzen, enorme VergroBerung samtlicher Lymphdriisen (vgl. Abb. 11) und 
Anschwellung del' Gelenke, Milz 4 Querfinger unterhalb des Rippenbogens fast in Nabel­
hohe, Temperatur zwischen 39 und 40°, typisch-septische Kurve, starke Unruhe in der 
Nacht. Nach diesem 10tagigem Schauspiel lytischer Abfall der Temperatur und Zuriick­
gehen aller Erscheinungen. Das Blutbild zeigt wahrend dieser stiirmischen Attacke Leuko­
cytenzahlen, die nicht hoher als 9000 Htgen mit maBiger Polynucleose. In der Restzeit 
der Beobachtung bleibt der Zustand stationar mit relativ guter Beweglichkeit und ohne 
Schmerzen. Die Steifigkeit in der 
Wirbelsaule ist gebessert, die Be­
wegungen in den Gelenken freier, 
der Gang noch immer breitspurig. 
(Es ist zu hoffen, daB es sich hier­
bei nicht urn eine Remission han­
delt, zu der dit' Stillsche Krank­
heit tendiert.) Mittlerweile haben 
wir auch viel Therapie getrieben, 
auf die ich weiter unten noch zu 
sprechen komme. 

So wie der Fall hier be­
schrieben ist, entspricht er del' 
Schilderung, die G. Still am 
Great-Ormont Street-Hospital 
in London 1897 gab. Stills 
Beobachtungen erstrecken sich 
auf 22 Falle chronischer Ge­
lenkerkrankungen, unter denen 
er 12 ausschied und wegen 
ihrer besonderen Krankheits­
form gesondert beschrieb. Hau­
fig schon VOl' del' 2. Denti­
tion tritt eine zunehmende Ge­
schwulst um die verschieden­
sten Gelenke auf. Die Krank­
h eit beginnt schleichend in 
einem odeI' mehreren Gelen­
ken, die zunehmend starker 
werden und eine starke Be­

Abb. 11. lII1\dchenF. "'.,5'/, J. AxiliardriisenschweIlul1gcll 
h ei Stillscher Krankheit. 

wegungsbehinderung verursachen. Die Gelenke aber sind gar nicht ergriffen , 
vielmehr handelt es sich um eine Erkrankung del' paraartikularen Weich­
teile. Deshalb zeigt sich auch kein ossoses Reiben, sondeI'll ein kartilaginarer 
oder tendinoser Strepitus. Empfindlichkeit und Schmerzen sind nur gering, 
besonders in der Rube. Bei Bewegungen konnen sie allerdings acerbieren. 
Es besteht keinerlei Tendenz zur Vereiterung del' Gelenke oder zu 
einer amgesprochenen knochernen bzw. knorpeligen Ankylose. Die Musku­
latur um die ergriffenen Gelenke ist haufig atrophisch. 1m Gegensatz zu 
dem akuten Gelenkrheumatismus oder zu den an diesen sich anschlieBenden 
chronischen Formen werden Herzklappenfehler vermiBt, entziindliche 
Erscheinungen am Perikard dagegen beschrieben. In 9 von den Stillschen 

5* 
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Fallen war ein Mil z tum 0 r vorhanden, der in seiner GroBe in hohem 
MaBe von der in Remissionen und Exacerbationen verlaufenden Erkrankung 
abhangig ist (vgl. "';IDSerenFall). Die Konsistenz des Milztumors ist bald weich 
septisch, bald kleiner, harter und scharfrandiger. Auffallend ist die Erkrankung 
der Lymphdrusen, die sich im ganzen vergroBern, besonders werden die den 
erkrankten Gelenken benachbarten Gelenke ergriffen. Die Drusen sind hart 
und haben keine Neigung zu erweichen, sie konnen sogar deutlich sichtbar 
werden (Abb. 11). Ihre VergroBerung hangt zweifellos mit dem Fortschreiten 
der Gelenkerkrankung zusammen. Ihre Abnahme ist von dem Zuruckgehen 
der Gelenkerscheinungen begleitet. Neben der Schwellung der Drusen in 
der Gelenknachbarschaft vergroBern sich auch die Lymphdrusen am Nacken 
und Hals. Die Drusen liegen teils vereinzelt, teils in Pake·ten. Sie sind derb, 
aber nicht schmerzhaft, erbsen-, bohnen-, zum Teil aber auch pflaumen- und 
kleinapfelgroB. Zu einer Erweichung kommt es nicht. Mit dem An- und Ab­
schwellen der Drusen geht haufig auch eine VergroBerung bzw. eine Verkleine­
rung der Milz einher, was 'keineswegs immer von Fieber begleitet sein muB 
(Kuhn). 

In dem von mir oben angefiihrten Fall von Reimold und Stoeber wurde 
eine DrUse exzidiert. Das exzidierte Gewebe zeigte nur Zeichen der akuten 
Entzundung. Bakterien lieBen sich nicht nachweisen. Piske fand in dem 
Drusengewebe junge, plasmacellulare, lymphogranulare Zellen. Der unter­
suchende Pathologe halt die Diagnose Hodgkin fUr wahrscheinlich. 

Ein weiteres Charakteristicum der Stillschen Krankheit ist der Milz­
tumor, uber dessen wechselnde GroBe ich schon oben sprach. Auch bei der 
Autopsie wurde in den meisten Fallen ein chronisch entzundetes Organ fest­
gestellt. Nur Husler sah ein septisches Organ, Piske eine miliare Tuberkulose 
der Milz und Milzkapsel. Wenn man zu diesem Befund noch den atypischen 
bereits oben erwahnten der exzidierten Druse rechnet, so wirdes mehr als 
zweifelhaft, ob es sich bei dem Piskeschen Fall tatsachlich urn eine echte 
Stillsche Krankheit gehandelt hat. 

Sehr haufig werden betrachtliche Ana mien beschrieben. Auch in dem von 
mir oben angefiihrten sahen wir eine, wenn auch nicht schwere Anamie. Auf­
fallend war vielleicht nur das weiBe Blutbild, bei dem es trotz der septischen 
Temperaturen zu keiner starkeren Vermehrung der Leukocyten kam. Erinnern 
wir uns dar an, daB bei der Endocarditis lenta trotz des septischen Krankheits­
bildes bisweilen die Leukocyten noch niedriger sind, so werden wir allein durch 
diesel' Symptom fUr die beiden Krankheiten Parallelen aufstellen konnen. 
Die Temperaturkurvezeigt zweierlei Typen, eine mit kurzen Fieberperioden 
mit groBen Remissionen, denen langere fieberfreie Intervalle folgen, die andere 
mit mehr oder weniger langsam fortschreitendem Dauerfieber. Fieber und 
Fortschreiten der paraartikularen Erscheinungen braucht keineswegs zusammen 
zu fallen. Die Erkrankung setzt schon vor dem Beginn der 2. Dentition ein. 

Kuhn (Hamburg) teilt in einem Beitrag zur Stillschen Krankheit die 
13 bisher veroffentlichten Falle mit: Stock (Kiel 1904), Koppe (GieBen 1912), 
Mullhofer (Erlangen 1918), Janzen (GieBen 1919), Piske (Kiel 1913), 
Isecke (Dusseldorf 1913), Bessau und Gelpke (Leipzig 1924), Husler 
(Munchen 1924), Stoye (Halle 1926), Reimold und Stoeber (Breslau 1926, 
2 Falle), Johansen (Gotheborg 1923), dazu kommen noch ihre 3 eigenen Falle. 
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Hirschsprung (Kopenhagen) sah ebenialls 3. Auch aus England und Amerika 
liegen ahnliche Beobachtungen VOl', u. a. von Par kes Weber 1908 und Koplik 
1910. Letzterer bespricht 6 Faile mit Stillschem Syndrom. Einmal traten die 
Erscheinungen im AnschluB an Masern auf (Kuhn), einmal wurden sehr reich­
lich subcutane rheumatische Knotchen festgestellt, eine Beobachtung, auf die 
ich spateI' noeh einmal zuriickkomme. 1. C. Jones beschreibt einen Fall bei 
einem 8jahrigen Madchen, bei dem Gelenksteifigkeiten in den groBen und 
kleinen Gelenken ohne Schmerzen zuriickgeblieben waren. Die Tuberkulin­
reaktion war negativ - allerdings fehIten bei del' Erkrankung die so wichtigen 
Symptome del' Milz- und Driisenschwellung. Morris Gleich machte 1921 
bei einem 10jahrigen Knaben die gleiche Beobachtung. Mittelmann (russisch) 
besehreibt den Fall eines 7jahrigen Knaben, del' 3 Jahre nach einem Typhus 
und einer Lungenentziindung an einer typisch Stillschen Krankheit mit Be­
teiligung del' Wirbelgelenke erkrankt war. Carroll und Nelson sahen bei del' 
Obduktion eines 12jahrigen Knaben eine ausgesprochene Amyloidosis von 
Milz, Leber und Nieren. Hugh beriehtete 1927 von einem 4jahrigen Kinde, 
das mit multiplen Gelenk- und Driisenschwellungen, MilzvergroBerung und 
periodischem Fieber erkrankte, bei dem ein Rezidiv der Erkrankung nach 
Tonsillektomie auftrat und das naeh Proteinkorpertherapie, die mit hohem 
Fieber einherging, zur endgiiltigen Heilung kam. Foote halt die Stillsche 
Krankheit entsprechend del' Arthritis durch eine Anzahl auBerer Einiliisse 
bedingt: die Erkrankung del' Tonsillen, del' Nebenhohlen und del' Zahne. Abel' 
auch imlersekretorische Stijrungen, intestinale Autointoxikationen, auch Lues 
und Tuberkulose werden als auslOsende Momente verzeichnet. 

Munke faBt auf Grund eines mehrere Jahre beobachteten 22jahrigen jungen 
Mannes mit chronischer Polyarthritis, Muskelatrophie, Gelenkversteifung, Milz­
und Driisenschwellung die Stillsche Erkrankung als einen toxisch-iniektiosen 
GelenkprozeB auf, del' sein besonderes Geprage durch das Auftreten eines all­
ergischen Zustandes im Verein mit einer l.ymphatischen Konstitution erhalt. 
Walter Goldstein macht sich 1926 iiber das Entstehen einer aplastigehen 
Anamie bei einer 38jahrigen Frau mit Stillschem Syndrom ahnliche Vor­
stellungen. Hermann StrauB deutet 1926 eine von illln gemaehte Beob­
achtung bei einem 17jahrigen Knaben mit Stillscher Krankheit in dem Sinne, 
daB es sich hierbci um eine lenteszierende Sepsis mit abgeschwachten 
Streptokokken bei eigenartiger Reaktion des Mesenchyms handelt, 
bei del' moglicherweise noch endokrine Momente eine Rolle spielen. Neuerdings 
besteht abel' bei StrauB die Tendenz, die Stillsche Krankheit mit del' Tuber­
kulose in Zusammenhang zu bringen. Er denkt hierbei an eine Infektion, 
evtl. mit filtrierbaren Tuberkelbacillen (vgl. weiter unten). 1928 stellte von 
den Steinen in del' medizinischen Gesellschaft in Jena ein 2 Jahre altes Kind 
mit Sehwellung beider Handgelenke, weniger del' Knie- und Ellenbogengelenke, 
voriibergehend auch del' Hiiftgelenke von wechselnder Intensitat ohne Schmerz­
haftigkeit, Bewegungseinschrankung sowie ohne Rotung odeI' entziindliche 
Erscheinungen VOl'. Rorrtgenologisch o. B. Auffallende Beteiligung del' Hals­
wirbelsaule. Remittierendes Fieber, das wochenlang anhielt. Lymph- und 
Milzdriisenschwellung. Doppelseitige Pleuritis, Pcrikarditis, keine Endo­
karditis, fragliche peritonitische Reizung. Anamie von 40% Hamoglobin. 
Haufig traten morbilliformc, scarlatinaahnliche, an Erythema infectiosum 
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erinnerude, mehr oder weniger fluchtige Exantheme auf. von den Steinen 
halt dies en Fall fUr eine c h ron i s c h e S e psi s, trotzdem die einmal angestellte 
Blutkultur steril blieb. 

Priesel beschreibt 1928 ein 8jahriges Madchen mit typischem Syndrom 
und wochenlang anhaltendem Fieber. - Die letzte ausfUhrliche Zusammen­
stellung uber diesesProblem kam aus der Hamburger Kinderklinik von Kuhn. 
Sie berichtet tiber 3 Kinder - 2 Madchen und 1 Knaben - mit den typischen 
Symptomen. Nur in einem Fall wurde ein Milztumor festgestellt. Die Erkran­
kung trat eimnal bereits bei einem 7 Monate alten Kind mit Schwellungen an 
Zehen und Fingeru auf. Mit 31/ 2 Jahren hatte das Kind Maseru, 8 Wochen spater 
erkrankte es unter hohen Temperaturen. Das 2. Kind, ein 20 Monate alter 
Knabe, erkrankt ebenfalls nach Maseru mit Temperaturen uber 40 0 mit groBen 
Remissionen, teigigen schmerzlosen Sch welllmgen an den Knien, Knocheln 
und Handrucken. Die Schwellungen gehen bei Fieberabfall zuruck, passive 
Bewegungen aller Gelenke sind ohne Schmerzen moglich, die Leber ist hart, 
am Rippenbogen palpabel, die Milz unter dem Rippenbogen eben fiihlbar. 
Rontgenologisch fehlen Knochen- und Gelenkveranderungen. Blutkulturen 
negativ. Ein Gelenkpunldat zeigt lymphocytaren Charakter. Der 3. Fall, 
ein 5jahriges Madchen, erkrankt im AnschluB an eine Grippe mit einem Milz­
tumor, Drusen- und Gelenkschwellungen und hohem Fieber. In einer Blut­
kultur werden Staphylokoklmn nachgewiesen. 11/4 Jahr spater nach Maseru 
erneutes hohes Fieber, Schlittelfrost, paraartikulare Schwcllungen am rechten 
Knie und Handgelenk; spater treten fluchtige Gelenl{schwellungen auf, die 
sich auch auf das Sternoclavicular- und das Sacroiliacalgelenk erstrecken. 
MilzvergroBerung und Drusenschwellung bestehen unverandert fort. - Selten 
beginnt die Erkrankung akut unter dem Bilde der Grippe (Isecke). Maseru 
(Koppe, Kuhn, Janzen, Koplik u. a. m.) sehen wir haufiger in der Anamnese. 
Dabei werden hauiig die groBeren Gelenke, Ellenbogen und Knie befallen, 
chronisch-progressiv auch die kleineren Gelenkgruppen ergriffen. Durch die 
Geschwulst der Gelenkkapseln und der umgebenden Weichteile werden die 
Gelenke je nach ilirem anatomischen Bau auf eigentiimliche Weise konfiguriert. 
Am Gelenk des Ellenbogens und an denen der Finger besteht die Spulenform, 
am Knic Kugelform, an der Hand und am FuB die diffuse Geschwulst dem Dor­
sum entsprechend. 

Die Lokalisation an der Halswirbelsaule gibt der Haltung, dem Ausdruck 
und dem Blick des Kindes etwas Eigentumliches. Es ist dem Kind unmoglich, 
den Kopf nach hinten zu beugen, ebensowenig, wie es kaum in der Lage ist, 
das Kinn auf die Brust zu bringen. Besonders auffallend war dies bei dem von 
Reimold und Stoeber beschriebenen 2. Fall, der in die Universitats-Kinder­
poliklinik Breslau wegen einer leichten Funktionsbehinderung der Brustwirbel­
saule beim Beugen des Rumpfes gebracht wurde, fUr die sich weder klinisch 
noch rontgenologisch Anhaltspunkte ergaben. Erst 3/4 Jahre spater kam es 
zu Schwellungen der Rande und FuBe. Die Erkrankung der Wirbelsaule hatte 
also eine Systemerkrankung eingeleitet. Ich mochte auch glauben, daB die 
Veroffentlichung von Bar 0 n tiber Chondroiditis intervertebralis acuta oder 
subacuta infectiosa als selbstandiges Krankheitsbild keine Berechtigung hat, 
sondern daB das Ergriffensein der Zwischenwirbelscheiben del' Auftakt zu einer 
Stillschen Krankheit ist. 
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Infolge der Unbeweglichkeit, die sich aus der Gehbehinderung ergibt, steIIt 
sich binnen kurzem auch eine weitgehende Atrophie der gesamten Korper­
muskulatur, oft fast bis zur Skelettierung, ein. Man muB davon Abstand 
nehmen, hierI-iir irgendwelche spinalen Ursa chen anzuschuldigen - eine Ent­
artungsreaktion der Muskulatur wird vermiBt. 

Das charakteri'ltische Aussehen dieser Kinder wird durch die Schwellung 
um die einzelnen Gelenke herum gekennzeichnet, die sich besonders markant 
abhebt, weil die Muskulatur gesch"'llnden ist. Ein Ergriffensein der eigent­
lichen Gelenke fehlt. Dagegen findet Hirschsprung entziindliche Erschei­
nungen an der Kniekapsel, fettahnliche Hyperplasie der Serosa, Rundzellen­
infiltrate, Neubildung fibrosen Gewebes mit deutlicher Rundzelleninfiltration 
um die GefaBe, abnehmend gegen die Synovialis, Fehlen von Riesenzellen. 
Die bakteriologische Untersuchung hatte stets ein negatives Ergebnis. Ein­
mal konnte Hirschsprung sterilen Eiter in den Kapseln nachweisen. In 
den wenigen Fallen, die anatomisch untel'sucht wurden, fand sich auch keine 
Usurierung del' Knochen oder Knol'pel. Das Rontgenbild zeigte, abgesehen 
von einer deutlichen Atrophie des Knoch ens, stets eine intakte Struktur. DaB 
unter der Entziindung des periartikulal'en Gewebes ein iiberstii.rztes Auftreten 
von Knochenkernen vorkommen kann - entziindlicher Wachstums­
reiz -, hat Gl'alka beschl'ieben. Auf weichen Rontgenfilmen sieht man 
iibrigens deutlich die paraartikulare Kapselschwellung. 

Zur Abgrenzung der Stillschen Krankheit von den primar chronischen 
Gelenkerkrankungen nahm Bessau in 4 Fallen Gelenkpunktionen vor. Bei der 
S t illschen Krankheit fand er ein Ubenviegen von polymorphkernigen Leuko­
cyten im Punktat (Arthritis leukocytotica), im Gegensatz zu den Pmllitaten 
bei den Krankheitsbildern, die sich durch schwere sekundare Gelenksverande­
rungen mit Knorpelde£ekten auszeichnen (Arthritis lymphocytotica). 1m 
Punktat sah er Knorpelmassen und viele Reiskorpel' - ein hyaliner Kern von 
Fibrin umgeben - die auf eine frii.hzeitige Destruktion des Knorpel- und Binde­
gewebsapparates schlieBen lassen. In diesen Fallen bestanden nur geringe 
Temperaturen mit Dl'iisenschwellungen und einem wenig ausgesprochenem 
Milztumor. Die von Reimold und Stoeber bei dem oben erwahnten Fall 
vorgenommene Gelelllipunktion ergab nur Detritus und keine Zellelemente. 
Johansen £and entsprechend den Befunden Bessaus polynukleare Zellen, 
Kuhn einmal Detritus; bei einem 2. typischen Fall hatte das Pmlktat typisch 
lymphocytaren Charakter, ohne daB sich Knorpel- oder Knochenveranderungen 
im Rontgenbild £eststellen lieBen. In einem weiteren, in der Kinderklinik Breslau 
beobachteten Fall mit der sehr wahrscheinlichen Diagnose einer Stillschen 
Krankheit ergab das Punktat 1 ccm zahen Gerinnsels, in dem reichlich Leuko­
cyten gefunden wurden (vgl. unten). In den typischen Fallen der Stillschen 
Krankheit wird uns das Resultat der Gelenkpunktion nach Bessau eine an­
genehme Bestatigung unseres kIinischen Eindruckes sein, in den zweifellia£ten 
",ird sie uns £ordern konnen. 

Der Zusammenhang der Stillschen Krankheit mit der Tuberkulose wurde 
friiher angenommen; diese Anschauung ist aber mittlerweile verlassen worden, 
da die FaIle, die zur Autopsie kamen, nie Tuberkuloseveranderungen zeigten 
(den Fall von Piske habe ich bereits oben besprochen). Ein groBel' Teil 
der Kranken reagierte selbst bei wiederholt en intracutanen Injektionen mit 
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Alttuberkulin negativ. Nach dem heutigen Stand der Wissenschaft ist also eine 
Tuberkulose auszuschlieBen. Von wie groBer Bedeutung diese Erkenntnis ist, 
zeigte der 2. Fall von Reimold und Stoe ber. Dieses Kind war seiner Gelenk­
schwellungen wegen als Gelenktuberkulose ins Krankenhaus gekommen und 
dort in Gips gelegt worden. Durch die monatelange Inaktivitat der Muskulatur 
verstarkte sich ihre Atrophie noch betrachtlicher. Unter dem EinfluB Poncets 
hatte man gelernt, rheumatische Erscheinungen auch als Folge einer Tuber­
kulose anzusprechen. Man sprach von einem "rhumatisme tuberculeuse". 
Der tuberkulose Gelenkrheumatismus scheint aber an sich eine auBerst seltene 
Erkrankung zu sein - sein Begirro ist dem der Stillschen Krankheit ganz 
kontrar: wir sehen ein akutes Auftreten mit Fieberschwellung, Rotung, Hitze 
des betroffenen Gelenkes. Dann setzt der ankylosierende ProzeB ein. Auch ein 
subakuter Verlauf wird beschrieben, unter dem die Gelenke versteifen, bis sich 
schlieBlich in einem Gelenk eine typische Gelenktuberkulose entwickelt. Nach 
Simon ist der Verlauf des Poncetschen Rheumatismus chronisch. Knochen­
und Drusenherde machen aber auf den atiologischen Zusammenhang aufmerksam. 

Fur die Stillsche Krankheit kommt atiologisch ebensowenig die Tuber­
kulose, wie Lues und Gicht in Frage. 

Schon Ibrahim hat die Stillsche Krankheit den chronisch-infektiosen 
Polyarthritiden zugerechnet. Eine Anzahl von Autoren schlossen sich dieser 
Ansicht an, ohne daB es bisher gelang, einen Erreger zu finden. 1923 zuchtete 
Isecke post mortem aus dem Endokard, Milz, Lunge und Mittelohr den Strepto­
coccus viridans. Stoye fand im Herzblut eines Kindes mit Stillscher Krank­
heit einen anhamolytischen Streptokokkus. Er schlieBt daraus auf einen sept i­
schen ProzeB. Der gleichen Ansicht is-b H usler, der bei einem Kind mit aus­
gesprochenem Stillschen Syndrom eine adhasive Perikarditis beobachtete, 
die der Obduzent als Ausdruck einer chronischen Sepsis ansprach. 

Mein Suchen nach einem Erreger dieser Erkrankung hatte Erfolg. Reimold 
und S toe b er teilten bereits mit, daB mir bei dem eingangs erwahnten Fall 
unserer Klinik 3mal der Nachweis des Viridansstreptokokkus aus 
dem Blut gelang. Ich habe aber etwa die 5fache Menge von Blutkulturen 
angelegt, ehe ich den Erreger zuchten konnte. Wir haben die Pflicht, viel 
zahlreicher Kulturen anzulegen, als man es bisher tat. Die Aussicht auf einen 
positiven Erfolg wird dadurch groBer; wir mussen auch damit reclmen, daB die 
Zahl der kreisendenBakterien nicht sehr groB ist. - Im allgemeinen sucht man bei 
Ansteigen oder auf der Hohe der Temperatur nach Erregern im Blut. So war 
aueh das erstemal der Erregernaehweis bei einer Temperatur von 39,5 0 gelungen. 
Bei einer Erkrankung, die mit Schuttelfrosten einhergeht, wird diese Methode 
aueh stets einzuhalten sein. Der Meehanismus einer chroniseh verlaufenden 
septischen Erkrankung ist sieher anders. Hier kreisen Bakterien im Blut, 
ohne daB es zu einer besonderen Reaktion des Organismus zu kommen braucht. 
Deshalb legte ieh auf Vorschlag von Herrn Kollegen Stoe ber auch einmal bei 
niedrigem Fieber, sogar im fieberfreien Intervall Blutkulturen an. 
Dabei erzielte ich wiederum positive Resultate. Man muB auch damit 
rechnen, daB unter Umstanden die Bakterien bei zu hohen Temperaturen zu­
grunde gehen (vgl. Gonokokken). 

Zum Auffangen des Blutes benutzte ich groBe Mengen von Bouillon 150 
his 200 cem, von Schott mulIers Uberlegung ausgehend, daB im Blut reichlich 
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bactericide Krafte vorhanden sind, die die Bakterien leicht vernichten. Der 
Gedankengang Kuhns, daB die Bactericidie sich im Blut nicht durch das 
Serum, sondern durch die corpuscuHiren Elemente auswirke, infolgedessen 
im sauerstoffhaltigen Blut groBer sei als im kohlensaurehaltigen und durch aIle 
Faktoren vermindert wird, die die Oxydation verhindern, ist interessant, muB 
aber noch durch weitere Forschung gestiitzt werden. 

Der von mir erhobene Befund ist jedenfalls bisher der in der Lite­
ratur einzige Fall, bei dem intra vitam bei der Stills chen Krank­
heit der Viridanskeim aus dem Blut geziichtet wurde. Zur Ziichtung 
dieses Bacteriums hatte ich auch Blutplatten am Krankenbett gegossen - mit 
negativem Erfolg. Ferner hatte ich nach Bebriitung der Blutbouillon bei 37 0 

eine Aussaat auf die Levinthal- und Schottmiillerplatte (10%iges Ziegenblut 
und 2%ige Witte-Peptonlosung), auf Ascitesbouillon (331/ 3 %' Ascites mit und 
ohne 1/2%igem Traubenzucker), bzw. auf Hamatinagar und Hamatinbouillon 
vorgenommen. Zur Differenzierung verwandte ich weiter Gallebouillon (0,1 ccm 
Galle auf 1-2 ccm Bouillon), sowie Optochinbouillon (10 ccm Ascitesbouillon 
werden mit 0,1 ccm einer wasserigen Optochinli:isung 1 : 1000 versetzt). AIle 
diese Versuche sprachen eindeutig dafiir, daB cs sich bei meinem Stamm um 
einen vergriinenden Streptokokkus handelt, der meinen Versuchen nach aviru­
lent fiir die gebrauchlichen Versuchstiere war. Mein Be£und ist deshalb so 
interessant, weil er im Verein mit den durch Autopsie gefundenen Resultaten die 
Vermutung zur Wahrheit werden laBt, daB die Stillsche Krankheit eine 
chronisch verlaufende Sepsis ist, an deren Selbstandigkeit kein 
Zweifel me hI' besteht. Es ist infolgedessen berechtigt, sie nicht weiter den 
chronischen Gelenkerkrankungen des Kindesalters zuzurechnen, wie es u. a. 
Rhonheimer tat, del' sie in die groBe Gruppe der Arthritis chronica deformans 
juvenilis einrangiert. Und weml Koplik in einem von mm beobachteten Fall 
mit Lymphdriisenschwellungen und Milz- und LebervergroBerung, Blutabgang 
im Stuhl, petcchiale und erythematose Hautblutungen beschreibt, so reihen 
sich diese Purpuraerscheinungen miihelos und vervollstandigend in das Bild 
der chronischen Sepsis ein. 

Interessant bleibt noch die Frage, die schon Reimold und Stoeber er­
orterten, warum dieses Bacterium, des sen Pradilektionsstelle die Herzklappen 
sind, hier keine Endokarditis hervorruft, sondern sich nur mit dem periartiku­
laren Bindegewebe begniigt. Wir wollen hierin ein Aquivalent fiir das Herz­
klappengewebe sehen, mit dem es auch histologisch und funktionell auf eine 
Stufe zu stellen ist. Ob hier cine Organspezifitat der Erreger obwaltet, die 
besonders von Rosenow betont wird? - Nach den von mir angestell-ten Tier­
versuchen scheint es nicht wahrscheinlich. Das besonders trockene Wachstum 
meines Keimes auf den festen Nahrboden ist allerdings auffallend, stellt aber 
meines Erachtens nur eine biologische Variante dar, die ohne weitgehende 
SchluBfolgerung zu vermerken ist. 

Del' Nach,veis des Viridansstreptokokkus bei der Stillschen Kranlilleit 
ermutigb, in· iihnlich gelagerten Fallen immer wieder nach dem Erreger zu 
fahnden, neue Anreicherungsverfahren zu ersinnen, die die Darstellung des 
Keimes erleichtern. Denn dieser von mir erhobene Befund deckt Zusammen­
hange mit dem Gesamtkomplex der rheumatischen Erkrankungen auf. Dariiber 
hinaus ist es notwendig, aus der neugewonnenen Erkenntnis Folgerungen 
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therapeutischer Natur zu ziehen. Denn die Prognose dieser Erkrankung ist 
noch als wenig gunstig zu bezeichnen. 

Nach der Darstellung der Genese der Stillschen Krankheit wird es nicht 
schwer sein, FaUe mit den oben besprochenen Symptomen als solche zu erkennen 
und ihre Eingruppierung in die chronischen Gelenkfalle auf infektioser Basis 
vorzunehmen. Schwieriger wird die Situation, wenn wir Kinder vor uns haben, 
die, rein auBerlich betrachtet, von Fallen Stillscher Krankheit nicht zu unter­
scheiden sind, die paraartikulare Schwellungen aufweisen, deren Leiden relativ 

Abb.12. Knabe A. Sch. , 3'/, Jahre. Atypische 
Stillsche Kl'ankheit zur Zeit del' klinischen 

Auinahme. 

schleichend entstanden ist, bei denen 
aber nie Temperaturen beobachtet wur­
den und kaum eine wesentliche Milz­
schwellung bestand. Auch die Drusen­
schweUungen uberschreiten nicht den 

Abb. 13. Knabe A. Sch., 3'/, Jahre. Atypische 
Stillsche:Krankheit zul' Zeit del' Entlassung aus 

del' Klinik auf Dl'eirad. 

Rahmen des Ublichen, und das Rontgenbild deckt nichts Besonderes auf. SoU 
man diese Falle, bei denen doch zweifellos gerade die Zeichen des septischen 
Krankheitsbildes, Fieber, Milz- und DrusenschweUungen fehlen, der Gruppe der 
Stillschen Erkrankung zurechnen oder nicht '! In der Kinderklinik Breslau 
wurden 2 solcher Falle beobachtet. 

Kind A. Sch., 31/ 2 Jahre alt (Abb. 12). AuBer einer rheumatischen Erkrankung des GroB­
vaters miitterlicherseits bietet die Familienanamnese nichts Besonderes. 10 Monate vor del' 
Aufnahme erkrankte das Kind ohne Fieber mit einer nicht schmerzenden Schwellung im 
linken FuBgelenk. Diese ging zuriick, verschwand abel' nicht restlos. Unter groBen Schmerzen 
trat eine Schwellung am rechten FuBgelenk auf, die dauernd bestehen bleibt. 5 Monate 
spater entwickelte sich an beiden Knien fast gleichzeitig eine Schwellung, die allmahlich 
starker wurde. Das Kind wird del' orthopadischen Kiinik iibel'wiesen, die folgenden Befund 
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erhebt: Beide FtiBe stehen in starker Valgusstellung, rechts liber dem inneren Knochel 
und Dorsum pedis ist eine deutlich £luktuierende Schwellung, die Bewegungen im Gelenk 
sind frei, wenn auch schmerzhaft. Rontgenologisch zeigt sich eine geringe Atrophie der 
FuBwurzelknochen. In Athernarkose und Blutleere wird ein Schnitt am inneren FuBrand 
tiber dem Cuboid und Metatarsale 1 gemacht. Letzteres ist etwas verdickt, wird zum Teil 
abgetragen, ebenso wie das Gelenk mit dem Cuboid, dessen Synovia mit seiner grauroten 
Schwellung tuberkuloseverdachtig aussieht. 4 Monate spater war das rechte Kniegelenk 
mittlerweile wieder geschwollen, das Rontgenbild des Knies ergibt nichts Besonderes, 
die Wassermannsehe Reaktion ist negativ. Rontgentiefenbestrahlung. 8 Tage spater ist 
auch eine Schwellung am rechten Ellenbogen. Die mittlerweile angestellten intracutanen 
Tuberkulinreaktionen waren bis 1 : 100 vollig negativ. Das Kind wird daraufhin 
wegen Verdacht auf Stillsche Krankheit nach der Kinderklinik verlegt. Status: 
Kind in relativ gutem Ernahrungszustand. Starke Schwellung beider Kniegelenke, die 
halbkugelig aussehen. Die Knie konnen nicht ganz durchgedrtiekt werden, es bestehen 
sehr starke Sehmerzen. Auch beide FuBgelenke sind stark verdickt. Rechts starker Platt­
knickfuB. Auf dem rechten FuBrticken ist eine lange Operationsnarbe. Die Bewegungen 
im Gelenk sind nicht schmerzhaft. An den innercn Organen, speziell am Herzen, ist kein 
pathologiseher Befund. Leber kommt gerade unter dem Rippenbogen hervor. Milz nicht 
mit Sieherheit zu palpieren. Keine Drtisenschwellung, keine Temperaturen. Der Gang 
ist unsicher, das Kind ist aber in der Lage, mit gebeugten Knien zu laufen. Eine Punktion 
des reehten Kniegelenks ergibt, wic oben bereits erwahnt, etwa 1 ccm zahes Gerinnsel. 
Mikroskopi8Ch 8ehr reichlich Leukocyten. Wahrend des 5 Monate langen Aufenthaltes 
in der Klinik erhoben sich die Temperaturen fast nie tiber 38°. Haufig lagen sie zwischen 
37 und 37,5° bei 3sttindlicher Messung. Waren die Temperaturen hoher - eimnal bis 
3'9° - waren gleiehzeitig Schmerzen an den erkrankten Gelenken, besonders im rechten 
Kniegelenk vorhanden. Die Temperaturen sind bisweilen zweifellos durch die Reiztherapie 
bedingt, die in vorsichtiger Weise eingeschlagen wurde. Manchmal lagen auch banale 
Infekte vor. Die Milz wird mehrere Male untcrhalb des Rippenbogens als relativ hartes 
Organ palpiert. Wiederholt vorgenommene Blutkulturen in der oben angegebenen Weise 
fielen negativ aus. Unter der von uns eingeschlagenen Therapie, die ich weiter unten 
besprechen werde, besserte sich der Zustand so, daB das Kind spontan zu laufen anfing, 
wenn auch nattirlich immer nur kurze Zeit. Auf dem zu Bewegungstibungen verordneten 
Dreirad betatigte es sich mit vielem Vergntigen (Abb. 13). 

Rhonheimel' und andere Autoren wlirden diesen Zust~nd sicher der Gruppe 
del' Arthritis deformans juvenilis zurechnen. Auf Grund der palpablen 
Milz, del' subfebrilen Tempel'atul'en und des leukocytal'en Gelenk­
punktates haben ,vir eine Stillsche Er kl'ankung flir sehr wahrscheinlich 
angenommen. Trotzdem sind wir uns bewuBt, daB zum typischen Still noch 
manches fehlt. Andererseits ist die Beobachtungsdauer, die sich fast liber ein 
ganzes Jahr erstreckte, zur Entscheidung, welche Form del' chronischen Gelenk­
erkl'ankungen hier in Betracht kommt, meines Erachtens viel zu kurz. Nur 
die jahrelange Beobachtung solcher Patienten kallli uns eine Klarung bringen, 
obwohl auch dann noch Schwierigkeiten bestehen, auf die ich weiter unten 
eingehe. 

Ahnlich ist der Fall bei einem 33/ 4 Jahre alten Madchen gelagert. 
Das Kind erkrankte vor 6 Monaten mit einer allmahlich zunehmenden, schmerzhaften 

Schwellung am linken Kniegelenk, die der behandelnde Arzt fUr eine Tuberkulose hielt. 
Das Kind bekam fUr 7 W ochen einen Gipsverband. Da, mittlererweile eine Schwellung 
des rechten FuBes und einige Wochen spater auch des rechten Handgelenkes eintrat, wurde 
das Kind Herm Professor Stolte tiberwiesen. Status: FUr sein Alter gut entwickeltes 
Kind. Auffallend starkes Schwitzen an Handen und FtiBen. Es besteht eine schmerz­
hafte Schwellung im rechten Ellenbogengelenk und an beiden Handgelenken, besonders 
links. Hier besteht eine erhebliche Bewegungsbehinderung nach allen Richtungen. Die 
Htiftgelenke sind frei. 1m Bereich der Kniegelenke beiderseits starke Schwellungen, be­
sonders links. Hier besteht eine deutliche Fluktuation. Die Kniegelenke stehen in einer 
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ausgesprochenen Beugecontracturstellung in einem rechten Winkel, FuB- und Zehen­
gelenke sind frei. Del' rechte Zeigefinger ist spindelformig aufgetrieben. Am Hinterkopf 
rechts yom Ligamentum nuchae liegt ein erbsengroBes, auf del' Unterlage verschieb­
liches Knotchen. Einige kleine Nackendriisen, sowie zwei bohnengroBe Driisen beider­
seits in den Achselhohlen. Del' Rachen ist stark gerotet, sehr stark vergroBerte, zerkliiftete 
Tonsillen. An den inneren Organen, speziell am Herzen, ist kein Befund. Keine Milz­
odeI' LebervergroBerung. Wiederholte Tuberkulinreaktionen sind negativ. Ebenso wieder­
holte Blutkulturen. Das Rontgenbild deckt nichts Pathologisches auf. Die Gelenkpunktion 
am linken Kniegelenk ergab nur Detritus. Wahrend der 5 Monate langen Behandlung 
werden bei 3stiindlicher Messung nie Temperaturen beobachtet. Bei del' Entlassung des 
Kindes aus del' Klinik konnte das Kind, bei dem ein Streckverband zur Behebung del' 
Kniebeugecontracturen angelegt wurde, ganz wenige Schritte, wenn es an del' Hand gefiihrt 
wurde, mit gebeugten Knien gehen. Uber die medikamentose Therapie berichte ich unten. 

In diesem Fall ist die Diagnose Stillsche Krankheit vielleicht noch zweifel­
hafter als wie im vorigen. Milz-, Driisenschwellungen, Temperaturen fehlen. 
Auch das Gelenkpunktat kann uns nicht fordern. Ebensowenig das im Anfang 
der Erkrankung. beobachtete kleine Knotchen, das zunachst fiir einen Rheuma­
tismus nodosus angesehen wurde, nach einiger Zeit wieder verschwand. Neue 
Knoten traten nicht auf. Nul' eine weitere Beobachtung des Kindes Wird 
uns vielleicht die Diagnose sichern helfen. 

Wie kompliziert eine Deutung ist, geht aus der Vielgestaltigkeit der Diagnosen­
stellung bei dem gleichen Kindermaterial durch verschiedene Arzte hervor. 
Rhonheimer, der in verdienstvoller Arbeit den Begriff des chronischen Rheuma­
tismus im Kindesalter nach atiologischen Gesichtspunkten aufgeteilt hat, wiirde 
das Krankheitsbild des "atypischen Still" zweifellos der Arthritis chronic a 
deformans juvenilis zuzahlen. Er versteht darunter eine in den ersten Lebens­
jahren an Handen und FiiBen beginnende Erkrankung, die zu Verdickungen 
del' Gelenkkapsel und des periartikularen Gewebes fiihrt. Die Krankheit beginnt 
im allgemeinen schleichend, wenn auch bisweilen ein akutes Einsetzen vor­
kommt. Das konstaI}te Fehlen einer Endokarditis spricht seiner Ansicht nach 
gegen eine rheumatische Atiologie. Die Krankheit fiihrt durch Schrumpfung 
der Gelenkkapsel zu Bewegungshemmungen, Versteifungen und Ankylosen. 
Nach langerem Bestehen hat er auch Knorpel- und Knochenbeteiligung fest­
gestellt, so daB die Ahnlichkeit mit dem typischen Bilde der Arthritis deformans, 
wie wir es yom Erwachsenen her kennen, entsteht. 

Das gleiche Bild bezeichnet man nach dem Vorbilde Pribrams als primare 
chronische Arthritis; auch Husler gibt in seiner Darstellung der Erkrankungen 
des Bewegungsapparates im Handbuch von Pfaundler-SchloBmann der 
Erkrankung diesen Namen. Die Bezeichnung Rhonheimers "Arthritis de­
formans juvenilis" halt H usler fiir ungliicklich - ich schlieBe mich seiner 
Ansicht an. 

Umber wiirde die gleiche Krankheit der akuten Infektarthritis zuteilen. 
Darin sind sich alle Autoren einig, daB im Kindesalter die Infektion die 
Hauptursache fiir die chronischen Bewegungsbeschrankungen darstellt. 

Nur iiber die Art der Infektion lierrscht Unklarheit. DaB ich in dies en Fragen 
eine etwas andere Einstellung habe als andere Autoren, liegt daran, daB 
es mil' gelang, die eigentliche Still sche Krankheit durch den Nachweis des 
Viridansstreptokokkus als sichere Infektion zu kennzeichnen und ihr da­
durch eine gesicherte Sonderstellung unter den chronischen Gelenkerkrankungen 
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einzuraumen.So halte ich es fiir moglich, daB wir auch auf bakteriologischem Wege 
bei den als atypisch gekennzeichneten Fi:i.llen weiterkommen konnen. Und 
wenn der Bakteriologe versagt, kann vielldcht nach dem Graffschen Vorbilde 
der Pathologe weiterhelfen und mit dem Nachweis von rheumatischen Knotchen 
die Atiologie aufdecken. Bei dem atypischen Still sehen wir genau wie bei der 
Stillschen Krankheit alle Teile des extrakapsularen Apparates ergriffen. Binde­
gewebskapsel und periartikulares Bindegewebe konnen beim Ubergang in das 
Narbenstadium zu einer Kapselschrumpfung und bei einem groBeren ErguB 
zur Dehnung einzelner Abschnitte der Kapselwand, sowie der Bander und sehnigen 
Muskelansatze fiihren. Sekundar kann es infolge der Verschiebung der Be­
lastungsverhaltnisse bei Druck und Zug zu Arrosionen des Knorpels mit seinen 
Folgeerscheinungen kommen. Aus dem urspriinglichen Bild der Entziindung 
kommt es jetit zu degenerativen Knochenerscheinungen, und wenn diese auch 
bei der urspriinglichen Still schen Krankheit bif!her nicht beobachtet wurden, 
so liegt das offenbar daran, daB die schwerinfizierten Kinder diesen Zustand 
nicht mehr erleben. Beim atypischen Still, bei dem der schwer infektiose 
Zustand offenbar zuriicktritt, aber erleben sie ihn, wie auch Rhonheimer u. a. 
beschrieben haben. Vielleicht gelingt es, auch diese Zustande atiologisch zu 
klaren. Hier, wo der Knochen ergriffen ist, sind wir von dem klinischen Krank­
lieitsbild der Osteoarthropathia (Friedrich v. Miiller) nicht weit entfernt, 
die ihrem Wesen nach auf einer reaktiven wuchernden Neubildung der Syno­
vialis, des Perichondriums, Knorpels und Periosts beruht und schwere Form­
veranderung zur Folge haben kann. Diese Art der Gelenkerkrankung setzt im 
allgemeinen primar am Knochen ein. Alierdings spielt sie im Kindesalter 
eine untergeordnete Rolle. Als Ursachen der Arthritis deformans im Kindes­
alter findet man in der Literatur folgende Angaben: Trauma, Abnutzung des 
Gelenks (durch Beruf und Alter kommt hier nicht in Frage, dagegen stehen die 
Knorpelnekrosen Axhausens durch statische Belastung im Vordergrund), 
StOrungen im Spiel der endokrinen Driisen: J olkwer schuldigt die Schilddriise 
an, Sun t eine StOrung der Relation zwischen Geschlechts- und Schilddriise 
und Hypophyse, de Capite spricht im allgemeinen von endokrinen pluriglandu­
laren StOrungen, die er sogar familiar vorkommen sieht. Ubrig bleibt noch 
die groBe Gruppe der Infektionen, denen besonders U m b er Bedeutung bei­
miBt, ebenso wie die Amerikaner Billings, Collman, Hibbs, die sogar 
einmal im Blut einen anhamolytischen Streptokokkus fanden. Auch aus Mus­
keln und Gelenken sind die verschiedensten Bakterien geziichtet worden. So 
kann man sich vorstellen, daB auch ein Teil der Gelenkfalle, die bisher als Arthro­
patien aufgefaBt wurden, dem infektiosen Kreis zuzurechnen sind. Auf der 
Peripherie dieses Kreises wiirde dann die Stillsche Krankheit, der atypische 
Still und die Arthritis deformans liegen. Ahnliche Gedankengange entwickelte 
friiher einmal Curschmann, der die verschiedenen Formen der Gelenkerkran­
kungen nur als Stationen einer einzigen Krankheit auffaBte, ohne allerdings 
damals von der sicheren infektios rheumatischen Genese der Stillschen Krank­
heit etwas zu wissen. 

lch -verzichte im weiteren darauf, auf die primare Arthritis, bzw. auf die 
Osteoarthropathia deformans naher einzugehen, weil diese Krankheitsbilder 
zunachst noch auBerhalb des Rahmens der rheumatischen Infektion liegen 
und meine V orstellungen zum Teil rein hypothetisch sind. 
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Auch der Kinderarzt sieht bisweilen Entzundungen von Sehnenscheiden und 
Schleimbeutel symmetrischer Anordnung, deren Atiologie bisher nicht bekannt 
ist. DaB diese Organe durch den Tuberkelbacillus infiziert werden konnen, 
ist eine gelaufige Tatsache. Es ware abel' auch durchaus vorstellbar, daB hier 
die rheumatische Infektion als Erreger eine Rolle spielte. Solche systemati­
sierten Erkrankungen hat H usler unter dem Namen "Polysynovitis chronica" 
beschrieben. Ein ahnliches Bild schildert 1. Bauer bei einer 2ljahrigen Patien­
tin (allerdings mit Milztumor). Bauer sieht den Komplex als Varietat des 
Stillschen Syndroms an. Also auch hier bahnen sich ahnliche GBdanken­
gange an. Unsere medizinischen Vorfahren hatten das Gluck, groBe, klobige 
Krankheitsbilder aufzustellen. Sie fanden das Myxodem, die Basedowsche 
KTankheit usw. Wir mussen uns bemiihen, die Miniaturmyxodeme und -Base­
dows, d. h. Ursache und Begu1Il del' Erkrankung zu erkennen, 'um auf diesel' 
Erkenntnis unser therapeutisches Handeln aufzubauen (v. Bergmann). Auf 
unser Thema ubertragen: Die typische Stillsche Krankheit zu diagnostizieren, 
ist leicht. Wir hoffen abel' auch die Miniatur-SWIs (formes frustes) herauszu­
finden. Wir haben in del' Klinik eine Anzahl solcher Falle beobachtet. Die 
Zusammenarbeit mit dem Orthopaden ist hier unerlaBlich. Abel' auch del' 
Pathologe wird uns weiter helfen konnen. 

In diesem Kapitel bleibt einzig und allein noch eine kurze Besprechung 
del' sekundar chronischen Arthritiden ubrig, eine Erkrankung, die sich im 
AnschluB an die akute Polyarthritis entwickelt und, abgesehen von der Ana­
mnese, zu einem del' primal' chlonischenArthritis bzw. dem atypischen Still recht 
analogen Kmnkheitsbild fiihren kann. Nach dem Aussehen del' Kinder laBt 
sich nicht feststellen, ob es sich um eine primare odeI' sekundare Arthritis handelt. 
Nur die Anamnese kann Aufklarung schaffen. Allerdings scheinen die sekundar 
chronischen Falle, "\Vie bereits Ibrahim hervorhob, im Kindesalter recht selten 
zu sein, wahrend sie nach Veil beim Erwachsenen haufiger vorkommen. Die Aus­
lese unter 273 Fallen chronischer Arthritis bestand nach Ibrahim nur 
aus 30 postrheumatischen; Rhonheimer hat in der Berliner Universitats­
Kinderklinil{ in einer Reihe von Jahren uberhaupt nicht einen einzigen Fall 
beobachtet, wahrend Heu bner in der gleichen Klinik einige Jahre vorher der­
artige Krankheitsbilder registrierte. Auch aus der Breslauer Klinik haben wir in 
den letzten 10 Jahren nur uber 2 FaIle zu berichten, deren Begil1Il nicht ganz 
eindeutig ist. - Wahrend die akute Polyarthritis sich durch die Fluchtigkeit 
del' Gelenksymptome auszeichnet - das Virus del' Polyarthritis "leckt" die 
Gelenke, - ist hier von einem Lecken keine Rede. Es' findet eine mehr odeI' 
weniger feste Verankerung an den Gelenken statt, die Ibrahim als Residual­
versteifungen bezeichnet. Das Endo- und Perilmrd soll bei dies en Fallen haufig 
beteiligt sein. Chorea fehlt. Als Komplikationen werden Wachstumsstorungen 
des Unterkiefers, zuruckbleibendes Korperwachstum, Hypertrophie del' groBen 
Zehe, Odeme, Pigmentierungen del' Haut und Exophthalmus beschrieben.· Es 
ist zweifellos, daB diese auf rheumatischer Infektion beruhende StOrung nur 
gewisse "disponierte" Individuen akquirieren. 
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8. Das Erythema nodosnm. 
Die klinische Diagnose des Erythema nodosum bereitet keine Schwierig­

keiten. GroBer sind diese in atiologischer Beziehung. 3 Auffassungen kon­
kurrieren hier miteinander: 

1. Das Erythema nodosum gehort engstens zu den rheumatischen Erkran­
kungen. 

2. Das Erythema nodosum ist ein Zeichen einer tuberkulosen Infektion. 
3. Das Erythema nodosum ist eine Krankheit sui generis. Zu Punkt 1 ist 

folgendes zu sagen: Beim Auftreten des Erythema nodosum werden Schmerzen 
in Muskeln und Gelenken geauBert, bisweilen kommt es auch zu Anschwellungen 
der FuB- und Kniegelenke. Hegler z. B. berichtet, unter 45 Fallen (die Halite 
waren Erwachsene) 15mal die Gelenke vollig frei gefunden zu haben, 21mal 
waren leichte rheumatische Beschwerden vorhanden, 9mal bestand gleich­
zeitig vorher oder nachher ein echter Gelenkrheumatismus. Herzklappenfehler 
wurden vermiBt. Feer hat unter 45 Fallen nie eine Endokarditis oder Chorea 
beobachtet. Die gleiche Erfahrung haben Kassowitz, Koch und Pollack 
gemacht. Ernberg sah unter 100 Kindern nur einmal einen Herzfehler, 
Co m by bei 172 Kindern nur 2mal einen Gelenkrheumatismus und Endokarditis, 
ebehso Landau aus dem Gothenburger Krankenhaus. Unsere eigenen Er­
fahrungen liegen in der gleichen Richtung. Feer schiebt die Schuld solcher 
falschen Annahmen auf die Angaben der groBen Lehrbiicher, die das Erythema 
nodosum beim akuten Gelenkrheumatismus abhandeln. (Striimpell 1922, 
Weintraud im Handbuch Kraus-Brugsch 1919, Hegler im Handbuch 
Bergmann - Striimpell 1925, Rolly-Leipzig.) 

1st die Annahme einer tuberku1i:isen Atiologie begriindet ~ Die Mehrzahl 
der Kinder, die von einem Erythema nodosum befallen wurden, hatten eine 
positive Tuberkulinreaktion, oder dort, wo die Reaktion nicht positiv war, 
pflegte sie nach dem Uberstehen des Erythema nodosum positiv zu werden. 
In vielen Statistiken reagierten 100 % der Kinder positiv. Bei 400 Fallen der 
verschiedensten Autoren errechnete Feer in 95% eine positive Tuberkulin­
reaktion. Und da diese in einer Anzahl von Fallen nur mit der einfachen 
Cutanprobe ausgefiihrt wurde, die auch bei aktiver Tuberkulose oft versagt, 
muB der Prozentsatz der Tuberkuloseinfizierten noch hoher angenommen werden. 
Diese Tatsache drangte nach einer Tuberkuloseatiologie hin, zumal eine Anzahl 
von Kindern bereits in einem Alter gegen Tuberkulin allergisch waren, in dem 
die positive Reaktion noch eine aktive Tuberkulose bedeutet. Ich sah z. B. 
meinen jiingsten Fall mit 1 Jahr, ein Kind, das ausgezeichnet gediehen war, 
bei dem unter geringer Temperatursteigerung das Erythema nodosum an den 
Streckseiten der beiden Unterschenkel in typischer Weise aufgetreten war. 
Die Tuberkulinreaktion 0,1 einer Verdiinnung von 1: 1000 fiel stark positiv 
aus. Bei der Rontgenuntersuchung sah man, vom rechten Hilus ausgehend, 
nach dem rechten Oberfeld zu eine apfelgroBe Verschattung. 9 Tage spater 
war das Erythem, 4 Monate spater das Infiltrat der Lunge verschwunden, 
das man offenbar als ein epituberkuloses aufzufassen hat. Tuberkelbacillen 
wurden bei dem Kinde, das wahrend der ganzen Zeit vollig munter war, nie 
gefunden. Feer hebt hervor, daB bemerkenswerterweise in den GroBstadten, 
wo die Durchseuchung mit Tuberkulose friiher als in ZUrich einsetzt, die Kinder 



80 B. Leichtentritt: 

der unteren Altersstufen in einem relativ hohen Prozentsatz befallen sind 
(Comby-Paris, Pollack und Koch-Wien, Ernberg-Stockholm). Uber­
einstimmend wird mitgeteilt, daB die Tuberkulinreaktion meist auffallend 
stark ausfiel; auch in dem von mir oben erwahnten Fall zeigte sie Blasenbildung. 
Diese tuberkulOse Atiologie hebt neuerdings auch Kundratitz hervor, der 
iiber den einzelnen Erythemaknotchen Cantharidenblasen anlegte und in dem 
Blaseninhalt reaktionsfordernde Substanzen fiirTuberkulin nachweist. Belastend 
fiir die Tuberkuloseatiologie ist die Mitteilung von Walgreen, der bei 12 von 
18 Schulkindern, die samtlich durch eine Schulgenossin mit Tuberkulose infi­
ziert waren, ein Erythema nodosum auftreten sah. 12 Kinder wiesen auBerdem 
eine Hilustuberkulose auf. Das Fehlen von Tuberkelbacillen im Schnitt -
die einzige positive Beobachtung von Landouzy ist nicht einwandfrei - auch 
der negative Ausfall von Meerschweinchenversuchen sprechen ebensowenig 
gegen, wie die Riesenzellenbefunde Jadassohns und Lewandowskys fiir 
eine Tuberkulose. Auch das gleichzeitige Vorkommen von Phlyktanen im 
Auge, wie es Ernberg, Symes, Hegler, Hamburger und Feer be­
schreiben, ist kein Beweis fiir die tuberkulose Atiologie (Kleinschmidt). 
hin. Die gleichen Erfahrungen machte die Breslauer Kinderklinik. Offenbar 
ist der Organismus zu einer Zeit, zu der das Erythema nodosum auf tritt, im 
Zustand einer hyperergischer Reaktion, wie wir das nicht allein aus dem Auf­
treten der Phlyktanen, sondern auch aus dem von mir oben erwahnten riick­
bildungsfahigen Lungenprozessen ersahen (Faerber, Boddin, Ernberg). 
Ob eine Tuberkulose hierfiir verantwortlich gemacht werden kann, laBt sich 
nicht mit absoluter Sicherheit entscheiden, da man an den dauernd negativ 
auf Tuberkulin reagierenden Kindern nicht voriibergehen kann. Bisweilen, 
wie aus Mitteilungen von Heim, Fiirbringer, Wyborg, Walgreen, 
Strzelbitzki u. a. hervorgeht, kommt auch ein kontagioses und epidemisches 
Auftreten vor. lch schlieBe mich Feers Ansicht an, daB ein epidemieartiges 
Auftreten nur im Gefolge akuter Infektionskrankheiten moglich ist, zumal 
das Allgemeinbefinden gestort ist und Fieber und Angina bestehen. DaB die 
Tuberkulose zu dieser Krankheit auBerordentlich disponiert, ist zweifellos. 
Die heutige Auffassung iiber das Wesen des Erythema nodosum ist also dahin 
zusammenzufassen: Das Erythema nodosum ist eine Infektionskrankheit sui 
generis. TuberkulOse haben eine gewisse Disposition fiir diese Form der Er­
krankung. Mit den rheumatischen Erkrankungen hat das Erythema nodosum 
eben so wenig zu tun, wie die Rheumatoide anderer Atiologie. lch wiirde es 
fiir zweckmaBig halten, das Erythema no do sum - bis zu seiner 
endgiiltigen Erkennung wenigstens - der Gruppe der Infek­
tionskrankheiten anzugliedern, die mit Gelenkerscheinungen 
einhergehen, den Rheumatoiden. 

Das Erythema exsudativum umltiforme. 
Bei den rheumatischen und Sensibilisierungskrankheiten tritt, wie auch 

sonst bei infektiOsen Erkrankungen, das Erythema exsudativum multiforme 
auf (Hebra). Wir sehen es zu jeder Zeit der Erkrankung. Fieber braucht 
nicht vorhanden zu sein. Bisweilen zeigen sich betrachtliche Temperatur­
steigerungen, die gut auf Salicyl reagieren. Singer erwahnt das Erythema 
gyratum, figuratum, urticatum. Ahnliche Bilder verOffentlicht Ribal. 1m 
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Gegensatz zum Erythema Leiner ist das Auftreten dieses Exanthems kein 
Zeichen fiir einen bosen Verlauf. 

Die Rheumatoide. 
Die Rheumatoide nach und bei Infektionskrankheiten spielen fiir unser 

Thema keine Rolle. 

Die Peliosis rheumatica. 
Die Schonlein-Henochsche Peliosis rheumatica oder Purpura abdominalis 

mit ihren klinischen Erscheinungen: Spontan- und Druckschmerzhaftigkeit 
der Gelenke, odematose Schwellung der Gelenkumgebung, Blutung in die Haut, 
Urticaria, umschriebene Erytheme, schlieBlich Erbrechen, Koliken und Darm­
blutungen, hamorrhagische Nephritis ist ein bekanntes Krankheitsbild, das 
wir im Kindesalter nicht selten beobachten. Ob die Erscheinungen in Zusammen­
hang mit der rheumatischen Infektion zu bringen sind, ist bisher unbewiesen. 
Selbst die infektiose Natur der Erkrankung steht noch in gewissem Zweifel. 
Frank sieht das Wesen der Erkrankung in einer hamorrhagischen Capillar­
toxikose, die durch Autointoxikation, durch Gifte von der Art des Histamins (1) 
entsteht. Wie weit diese Hypothese richtig ist, wird die Zukunft lehren. 

9. Prophylaxe nnd Therapie der rhenmatischen Infektion. 
Die Natur der rheumatischen Infektion bedingt es, daB flieBende Ubergange 

zwischen ihrer Prophylaxe und Therapie bestehen, so daB ich sie in einem 
gemeinsamen Kapitel bespreche, um Wiederholungen zu vermeiden. Die 
Schwierigkeiten, die sich bei Einteilung und Erkenntnis der rheumatischen 
Infektion im Kindesalter ergeben, begleiten uns auch im folgenden Kapitel. 
Das Kind eines mit einer rheumatischen Affektion behafteten Elternpaares 
erhalt in vielen Fallen von dieser Anlage etwas auf seinen Lebensweg. Die 
Einfliisse hereditarer Belastung habe ich in den einzelnen Abschllitten be­
sprochen und der Uberzeugung Ausdruck gegeben, daB die Zahl der Belasteten 
bei genauer Anamnese sich noch um vieles vergroBerte. Von Bergmann 
kampft mit Recht gegen das Dogma von der Unveranderlichkeit der Erbanlage 
an. Die Konstitution im Sinne der Erbanlage, auch der erworbenen, bedingt 
eine Veranderung im Wesen und in den Geweben des Menschen, von der aus 
bei Steigerung durch exogene Einfliisse krankhafte V organge resultieren. Diese 
Gedankengange liegen dem Kinderarzt vielleicht naher als dem des Erwach­
senen, weil sein taglicher Kampf darin besteht, zu versuchen, die Erbanlage 
beim Kinde umzustellen. Ebenso wie es auf Veil geradezu degoutierend wirkt, 
beim Erwachsenen mit Verdacht auf eine rheumatische Infektion den ganzen 
Fragenkomplex der oralen Eintrittspforte aufzurollen, ebenso geht es uns 
Kinderarzten bei den Fragen der Ernahrung, die bei jedem Fall, der nicht 
geradezu ab ovo mit diesen Gedankengangen vertraut ist, von neuem erortert 
und durchgesprochen werden muB. UbermaBige Milchernahrung, exsudative 
Diathese, Neigung zu Katarrhen des Nasenrachenraumes, die Anginen in ihrer 
Vielgestaltigkeit, Otitiden, die aus diesen Erkrankungen der oberen Luftwege 
resultierenden Driisenschwellungen, die verschiedenartigsten Fieberkurven, 
die plotzliche Erkrankung mit einem Temperaturanstieg auf 40 Grad, die nach 

Ergebnisse d. inn. Xed. 37. 6 
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2--4 Tagen wieder abgeklungen ist, um nach kurzem wieder zu rezidivieren, 
die leicht erhohten Temperaturen um 38 und 38,50 bei den chronischen Infekten 
der oberen Luftwege - jeder Kinderarzt kennt diese engen Zusammenhange 
und weiB, daB in vielen Fallen die Ernahrungsumstellung von der iibermaBigen 
Milchmenge auf eine gemischte Kost diesen Zustanden ein Ende bereitet. Bei 
anderen Kindern, die wir im Czernyschen Regime groBziehen, lassen sich 
diese Schwierigkeiten in den ersten Lebensjahren vermeiden. Ein dritter Teil 
der Kinder, allerdings nur ein kleiner Prozentsatz, wird selbst durch eine vor­
schriftsmaBige Kost nicht vor den banalen Infekten zu bewahren sein. Das 
lymphatische Gewebe ist durch geeignete Erbanlage dauernd im Wuchern 
begriffen und bedingt ein Haftenbleiben des Infektes. Gerade diese letzten 
FaIle bringen uns die Schwierigkeiten des Problems erneut zum BewuBtsein. 
Der einzige Trost bleibt, daB sie zahlenmaBig gering sind. In Erkenntnis des 
richtigen Weges werden wir ihn auch in jedem Fall einschlagen, schon um jede 
iiberfliissige Mastung zu vermeiden, da neben dem lymphatischen Gewebe auch 
das pastOse Fettgewebe, die iibermaBige WIle von Wasser im Organismus die 
Infektionsbereitschaft steigert. Der Zusammenhang der rheumatischen Infek­
tion mit der VergroBerung der Tonsillen, ihrer Entziindungsbereitschaft und den 
daraus resultierenden Formen die .Angina sind uns so in Fleisch und Blut iiber­
gegangen, daB man bei Sichtung eines groBeren Materials wie des vorliegenden 
erstaunt ist, wenn nicht bei jedem Fall der .Angina als Eintrittspforte der rh"euma­
tischen Infektion und als Stapelplatz des rheumatischen Virus vermerkt ist. 
Aus diesem nicht 1000f0igen Vorhandensein der Tonsillen als Eintrittspforte 
geht aber schon hervor, daB es bei der Neigung zu rheumatischen Erkrankungen 
mit der Entfernung der Tonsillen allein nicht getan ist. Lymphatisches Gewebe 
findet sich auch an der Rachenmandel, den Zungengrundfollikeln und der hin­
teren Pharynxwand. Und wenn auch zugegebenermaBen die Menge des lympha­
tischen Gewebes in der Tonsille am groBten ist, so konnen auch kleinere Herde 
an anderen Stellen die Infektion unterhalten. Wenn man sich diese Verhalt­
nisse vor Augen halt, wird man die verschiedenartigen Resultate nach der Ton­
sillenentfernung, so wie sie in der Literatur niedergelegt sind, verstehen kOlmen. 
Trotzdem bleibt es erstaunlich, daB selbst erfahrene Kliniker die Tonsillektomie 
vollig ablehnen, durch die sie noch nie einen Erfolg gesehen hatten. StrauB 
vermiBt bei der akuten Polyarthritis eine Konstanz im Sinne der Rezidivver­
hiitung. Die Wirkung der Tonsillektomie und Tonsillenschlitzung bei chronisch 
rheumatischen Erkrankungen will er nicht iiberschatzt wissen. Ebenso hat er 
keinen Erfolg bei der Behandlung von akuten und subakuten Glomerulo­
nephritiden beobachtet. Vielleicht noch ablehnender verhalten sich die Ameri­
kaner Jugermann und Wilson. Bei 185 Patient en wurde in 88 Fallen die 
Tonsillektomie ausgefiihrt. 1m Laufe von 1-11 Jahren traten trotz dieser 
Operation Rezidive auf. In 22 Fallen miBlang es, eine Endokarditis zu ver­
hiiten. Bei Nichtoperierten sahen sie in 20%, bei Operierten in 24% ein Fort­
bleiben der Rezidive. Diese Erfolgstatistik ist nicht sehr ermutigend, zumal 
man sich dariiber klar sein muB, daB bei Kindern der Eingriff der Herausschalung 
der Tonsillen nach Zimmermann keineswegs zu den kleinen Operationen 
zu rechnen iilt. Auch eine vollig lege artis durchgefiihrte Operation bedingt 
eine Reihe von Komplikationsmoglichkeiten (Blutungen, Aufflammen des 
Infekts vgl. unsere oben angefiihrten FaIle). Erfreulicherweise geht man jetzt 
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an diese Operation mit der notwendigen Kritik heran, die man eine Zeitlang 
vermiBte. Nach Beck schadigt die Entfernung der Gaumen- und Rachen­
mandel den Organismus nicht, da sich eine Schutz- und Abwehrfunktion dieser 
Organe nicht nachweisen IaBt. Dagegen stellen sie Einbruchspforten £fir Krank­
heitserreger dar. Bei Hyperplasie, bei rezidivierenden Entziindungen, bei 
denen d.j.e Mandeln die Ursache lokaler oder allgemeiner Erkrankungen sind, -
Polyarthritis, Endokarditis, Endocarditis lenta, Perikarditis, Stillsche Krank­
heit, hamorrhagische Nephritis, Iridocyclitis - sollen bei Kindern in der Regel 
die Tonsillotomie, bei Erwachsenen die Tonsillektomie ausgefUhrt werden. 
Bei deutlicher VergroBerung der Tonsillen, wenn Narben, Schwielen, Ver­
wachsungen, tiefe Buchten auf friiher durchgemachte Entziindungen hinweisen, 
oder in den Krypten der Tonsillen £liissiger Eiter nachzuweisen ist, haben wir 
das Bild der chronischen Tonsillitis. 

Die Rachenmandel, deren Entwicklung schon im 4. Fetalmonat beginnt, 
und die bei der Geburt aus 4-6 lymphatischen Nestern mit Andeutung von 
Keimzentren besteht, dient als Filterapparat ffir die Atmungsluft. Sie besitzt 
im Gegensatz zu anderen Ansammlungen lymphoiden Gewebes Krypten und 
ist von einem Flimmerepithel iiberzogen. Ihre VergroBerung kommt allein 
durch Zunahme der lymphatischen Elemente zustande. Dabei verwandelt 
sic.h das Flimmerepithel der Ober£Iache gleichzeitig in ein Plattenepithel. <' Nur 
in den Krypten bleibt das Flimmerepithel erhalten. Es kommt zur Cysten­
bildung, zur Fibrose des Grundorgans mit Veranderung der hier laufenden Ge­
faBe. Mit zunehmendem Alter verringert sich die Zahl der Keimzentren, das 
Bindegewebe nimmt relativ zu. 

Das groBte Material iiber Tonsillenfragen bearbeitete der Amerikaner 
Albert D. Kaiser. Er untersuchte 48000 Schulkinder. 20000 (A) waren die 
Tonsillen entfernt, bei 28000 (B) war kein Eingri££ in den oberen Luftwegen 
vorgenommen. Bei A und B erkrankten 10 % an rheumatischen Erkrankungen. 
Bei A hatte allerdings vorher ein Teil Rheuma durchgemacht. Bei A traten 
nach Chorea weniger Herzfehler auf als bei B. A bekam in 7,6% Scharlach, 
der mit wenig Herzkomplikationen verlief, dabei waren Herzaffektionen zum 
Teil schon vor der Tonsillektomie vorhanden. Bei B trat in 16% Scharlach 
auf. Rheumatische Herzaffektionen traten bei B doppelt soviel als bei A auf. 
Die Tonsillektomie beeinfluBt also die Entstehung von rheumatischen Erkran­
kungen, Scharlach und das Auftreten von Herzfehlern giinstig. Rachenkatarrhe 
und Erkaltungen werden seltener, Driisenschwellungen traten nur 3/4, Ohren­
laufen 3/5 so oft wie bei Nichtoperierten auf. Die Diphtherie ist auf 2/3 herab­
gesetzt. Dagegen werden Masern und Scharlach nicht beeinfluBt. Diese immerhin 
bei Riesenzahlen ausgefUhrte Statistik ist zu beachten. 

Ro bey (Boston) untersucht den EinfluB der Tonsillektomie auf die akute 
Attacke und das Rezidiv der rheumatischen Infektion. Von 454 Patienten 
wurden 201 tonsillektomiert. Von den Operierten hatten vor der Tonsillektomie 
50% rheumatische Herzfehler, nach derselben 5%. Die komplette Enukleation 
der Tonsillen ist das beste V orbeugungsmittel ffir die polyarthritische Attacke 
und die rheumatische Herzerkrankung. Robey tritt allerdings ffir die Heraus­
schalung der Mandeln ein, da die Kr~nken sonst in der gleichen ge£ii.hrlichen 
Lage wie vorher gelassen werden. Gleich giinstige Erfahrungen hatten Culloch, 
Hugen und Irvine-Jones, Schichold, Pickenbauer, Hajek,. Kraus, 

6* 
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Hand. Mit Kritik wird der Eingriff zu empfehlen sein, und es ist erfreulich, 
daB solche Auswiichse, wie in jenem Genesungsheim fiir Kinder, nicht mehr 
vorkommen, in dem bei einer Beobachtungsdauer von einigen Tagen den Kindern 
obligatorisch die Tonsillen herausgenommen wurden. 

DaB die Zahnpflege weiter auszubauen ist, daB damit bereits beim Milch­
gebiB begonnen. wird, habe ich oben bei der focal infection ausgefiihrt. Die 
gleiche Beachtung gilt den Nebenhohlen. 

1m Hinblick auf die infektiose Genese der rheumatischen Infektion geht 
man besonders in Amerika daran, prophylaktisch Kinder aus Familien, in 
denen sich rheumatische Erkrankungen haufen oder groBe Tonsillen zu solchen 
Erkrankungen disponieren, mit Vaccins zu immunisieren. Plomley vaccinierte 
mit abgetoteten Bakterien, die von den Tonsillen selbst geziichtet waren. 
Brocq-Rousseau, Forgeot und Urbain mit Streptokokkenvaccins, 
Pemberton mit Typhusvaccin. lch selbst schiitzte des ofteren mit Viridans­
vaccins, die aus den Stammen unserer Rheumatismus nodosus-, Still- und 
Endocarditis lenta-Kranken herausgeziichtet waren. Bei der Endocarditis lenta 
hatte man den Eindruck eines Vaccinationserfolges. Meine Erfahrungen sind 
aber noch zu gering, um ein endgiiltiges giinstiges Urteil zu fallen. Sie ermutigen 
nur, in dieser Richtung fortzufahren, zumal die Therapie harmlos ist. 
Poynton steht der Vaccination skeptisch gegeniiber. Die Vaccination mit 
Cutivaccin und Pondorff B haben bis jetzt noch keine eindrucksvollen 
Resultate erzielt. Anders steht es mit der aktiven Immunisierung gegen den 
akuten Gelenkrheumatismus mit Arthigon nach Brunthaler. Dieser geht 
von der Voraussetzung aus, daB die rheumatische Infektion durch einen Diplo­
kokkus hervorgerufen wird. Bei der Ahnlichkeit dieses Keimes mit den Gono­
kokken (Ahnlichkeit der Eintrittspforte - Schleimhaute - Lokalisation an 
Gelenken und Endokard, Ahnlichkeit der Morphologie und Kultur - allerdings 
sind aIle bei der Polyarthritis gefundenen Diplokokken im Gegensatz zum 
Gonokokkus grampositiv) vaccinierte Brunthaler mit diesem Keim. Seine 
Resultate sind gute. Auch die Nachpriifungen aus der Czernyschen K1inik 
durch Farber und Riva Kaplan lauten giinstig. "Unser Ziel muB sein, Rezi­
dive der Polyarthritis in irgendeiner Form und Herzklappenfehler zu verhiiten. 
Die Tonsillen wurden nicht entfernt, Salicyl wurde nicht gegeben. Das Weiter­
springen der Infektion auf andere Gelenke lieB sich allerdings nicht vermeiden. 
Die von Schering hergestellte Gonokokkenvaccine wurde vom Nahrboden 
in einer 40%igen Urotropinlosung abgeschwemmt. Sie enthii.lt in einem 
ccm I Million Keime und wird jeden 2.-3. Tag, mit 0,5 ccm beginnend, intra­
muskuIar verabfolgt. Unter 120 Injektionen traten nur 6mal Temperaturen 
iiber 39 0 auf. Jeder Fall wurde durchschnittlich mit 5-15 Injektionen behan­
delt, eventuell solange, bis die subfebrilen Temperaturen verschwunden waren. 
Mit der Vaccination solI moglichst zeitig eingesetzt werden. Es trat kein Rezidiv 
auf. 2 FaIle lagen 1/2, 3-3/ 4, 2-11/2' 1-23/ 4, 1-3, 2-31/4 bis 31/a, 1-4 Jahre 
zuriick. Bei 7 Kindern, die mit normal em Herzen eingeliefert waren, blieb das 
Herz auch nach 1/2-4 Jahren gesund. Bei denjenigen Kindem, die mit Vitien 
aufgenommen waren, trat keinerlei Dekompensation ein. - Es erscheint in 
jedem Fall ermutigend, diese Therapie, die wir auch in der Kinderklinik an­
wandten, ohne uns allerdings von einem sicheren Erfolge iiberzeugen zu konnen, 
weiter auszubauen. 
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Daneben wandten wir in der Klinik prophylaktisch Thyreoidin oder 
Yatren (Jodoxychinolin-Sulfosaure) per os an. Die bisher durchgefiihrte 
Prophylaxe wird mit groBerem Vertrauen als Erfolg angewendet. Um sich ein 
eigenes Urteil iiber die Fragen der Prophylaxe zu bilden, miiBte man ein groBeres 
Material iiber langere Zeit hinaus verfolgen. Ob dazu eigene Rheumaforschungs­
institute oder Spezialabteilungen in Kinderkliniken geeigneter sind, muB die 
Zukunft lehren. 

DaB durch eine zweckmaBige Losung der W ohn ungsfrage viel zu bessern 
ware, liegt auf der Hand. Der Zukunft bleibt auch in dieser Ricbtung noch viel 
zu tun vorbehalten. 

Ob der Ernahrung beim alteren Kinde - ich sehe von der bereits oben 
besprochenen Milchfrage ab - auf das Entstehen der rheumatischen Infek­
tion ein groBerer EinfluB zuzubilligen ist, wie z. B. bei der Gicht des Erwach­
senen, muB weiter studiert werden. - Fragen der Abhartung werden weiter 
unten besprocben. 

Bei der Therapie der Polyarthritis steht auch heute noch an erster Stelle 
die von BuB-RieB und Stricker in den Jahren 1875 und 1876 mit iiberraschen­
dem Erfolg in die Therapie eingefiihrte Salicylsaure. Unter ihrem EinfluB 
sehen wir ein rasches Schwinden von Fieber, Schmerzen und Gelenkschwellungen. 
Die Salicyltherapie wird heute im allgemeinen in sogenannter massiver Dosierung 
angewandt. BloB iiber die GroBe der Massivitat ist man sich noch nicht ganz 
einig. In der Breslauer Kinderklinik (Schafer) wird im allgemeinen 1/a-1/2mal 
so viel Salicyl verabreicht wie das Kind Jahre zahlt. Dabei haben wir die Mog­
lichkeit, nach dem Entwicklungs- und Kraftezlistand und nach der Schwere 
des Krankheitsbildes zu variieren. Die erforderliche Tagesmenge wird auf 
moglichst wenige Stunden zusammengedrangt. Neben dem Natrium salicylicum 
verwenden wir am meisten das Aspirin. Die vielen Praparate, die auch sonst 
noch angegeben werden, hier aufzuzahlen, halte ich fiir iiberfliissig. Ich bringe 
im allgemeinen die Therapie, die sich in der Breslauer Klinik bewahrt hat. 
Bei der hohen Dosierung sieht man bisweilen Intoxikationserscheinungen, 
Schwindel, Ohrensausen, Bradykardie, biswe-ilen auch Tac:Q.ykardie. Die ofters 
auftretende acidotische groBe Atmung wird prompt durch Trinken einer 
Limonade mit Natrium bicarbonicum beseitigt. Um die Beschwerden von 
seiten des Mageus zu vermeiden, verabreichen wir mit Eckstein das Mittel 
rectal. Hamburger (Graz) gibt 10 Minuten vor der Salicyldosis 5 Tropfen 
folgender Mischung: 

Tinctura strychni 2,0 
" gent. 3,0 
" chin. 15,0 

Treten Erscheinungen von seiten der Niere auf, wird man das Mittel fiir 
kurze Zeit aussetzen. Die massive Dosis ist im allgemeinen nicht langer als 
3 Tage zu verabreichen. Dann geniigt entweder 3mal 0,5 g Aspirin oder Melubrin, 
das imallgemeinen gut vertragen wird. Dieses wird gleichmaBig iiber den 
ganzen Tag verteilt in gleicher Dosis wie das Aspirin. 

Eine gute Wirkung zeigt auch das Atophan- (Phenylchinolin-Carbousaure). 
Bei schlechter Vertraglichkeit von seiten des Mageus verwendet man auch 
N ovatophan oder das gelegentlich besser wirkende Melubrinderivat (Anti­
pyrin-Salicyl) Novalgin (Veil). Neuerdings berichtet Bodenstab aus der 
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Schottmiillerschen Klinik iiber ausgezeichnete Erfolge mit Pyramidon, 
das er dem Natrium salicylicum gleich, wenn nicht sogar iiberlegen fand. Er 
gab pro die 2-3 g. 

Leider iibt das Salicyl eine verhiitende Wirkung weder auf die Herzkompli­
kationen noch auf die Chorea aus. Menzer fand man deshalb immer als Be­
kampfer der Salicyl-Medikation. Schon Rehn hat im Jahre 1878, also erst 
kurz nach der Entdeckung der Salicylsaure, die Gleichwertigkeit der verschie­
denen Komplikationen bei der Polyarthritis, Chorea und Endokarditis von der 
Wirkung der Salicylsaure abhangig gemacht. Aber auch bei der Lues sehen 
wir z. B. die Wirksamkeit der Medikamente in den einzeInen Stadien durchaus 
ungleich. Die Menzersche Therapie will aile Mfektionen der rheumatischen 

Abb.14. Brandblasen nach Trypaflavininjektion. 

Infektion in gleicher Weise treffen. Er verwendet deshalb Streptokokkenserum 
und Streptokokkenvaccins. In Deutschland hat man sich von der Wirkung 
dieser Therapie noch nicht iiberzeugen konnen. Vieileicht liegt das auch an der 
bisherigen Unzulanglichkeit der hergesteilten Sera, die sich moglicherweise im 
Hinblick auf die jetzt reichlich angewandten antitoxischen bessern wird. In 
England und Amerika macht man von den Menzerschen Vorschlagen reich­
lich Gebrauch. Der Amerikaner Barach sah bei schwerer Endokarditis mit 
polyarthritischen Symptomen prompte Entfieberung und Heilung nach Scharlach­
seruminj ektionen. 

In der Breslauer Kinderklinik haben wir bei sich langer hinauszogernden 
polyarthritischen und endokarditischen Schiiben eine gegen die Allgemein­
infektion gerichtete Therapie getrieben, besonders, wenn die Faile salicylrefraktar 
waren. Wir sahen ausgezeichnete Erfolge mit der Trypaflavinbehandlung. 
Nach den Angaben von Mark und Olesker gaben wir pro dosi 0,01 g Trypa­
flavin pro Korperkilogramm, in 20 ccm Wasser gelOst, intravenos, taglich oder 
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jeden 2. Tag. Neuerdings gibt es 1/2 %ige Losung fertig im Handel, von del' wir 
durchschnittlich 15-20 ccm spritzten. Bei streng intravenoser und langsamer 
Einspritzung verlief die Injektion reaktionslos. Kurze Zeit spater entwickelte 
sich eine intensive Gelbfarbung del' Haut, del' Farbstoff wird ill Drin wieder 
ausgeschieden, bisweilen kommt es auch zu leichten Nierenreizungen; geringe 
EiweiBmengen und rote Blutkorperchen werden dabei gefunden. Das Trypa­
flavin ist ein ausgesprochener Lichtsensibilisator. Die Kinder sind nicht 
allein gegen das Sonnen-, sondern auch gegen das diffuse Tageslicht zu 
schiitzen, da sonst Verbrennungen selbst zweiten Grades auftreten konnen 
(Abb. 14), Leschner rechnet dieses Mittel zu den wirksamsten bei del' Poly­
arthritis. Er hat sogar bei del' Endocarditis lenta Erfolge gesehen. - In anderen 
Fallen, in denen Salicyl per os nicht vertragen wurde oder man eine paren­
terale Therapie treiben muBte, verwandten wir Atophanyl in s·teigenden 
Dosen intravenos. Elsa Adler berichtet iiber 35 FaIle aus del' Finkelstein­
schen KIinik. Nach an 3 aufeinander folgenden Tagen vorgenommenen In­
jektionen sind 77% del' Kinder beschwerdefrei, im Gegensatz zu nur 37% bei 
Aspirin. Wir erzielten bei den notwendig hohen Aspirindosen immer ein gleich 
gutes Resultat. Korneev behandelte 165 Rheumafalle nach del' Methode 
von Daniel Lopulo mit 8-30 g Natrium salicylicum. In 60% del' FaIle 
trat die Genesung am 4. Tage ein. Kranke Herzen. und Nieren wurden nicht 
geschadigt. Die Herzkomplikationen, die bei del' akuten Polyarthritis 34,3 % 
betragen, werden auf 8,4% beschrankt. Die Patient en brauchen anstatt 25 bis 
30 nur 12 Tage im Krankenhaus zu verweilen. Die Therapie erscheint mil' 
recht heroisch. 

Poynton verwendet statt del' Salicylsaure den Athylester del' :iYIethyl­
phenylcynchoninsaure, das Polys in mit gutem Erfolg. 

Ebenso. wie bei del' Prophylaxe, besonders in England und Amerika, eine 
Anzahl von Vaccins gelaufig sind, berichten einige Autoren auch iiber giinstige 
therapeutische Erfolge. Crove verwandte seine Vaccins, die mit einem 
Staphylococcus albus hergestellt waren, ebenso Senarcnens. Bale und 
Poynton riihmen ein Streptokokkenvaccin, Perkins und White Kolivaccins. 
Die Erfolge sollen giinstig sein. 

Lokal werden die erkrankten Gelenke mit Warme in Form yon Watte­
yerbanden, warmen Olumschlagen, Einpinselungen mit Ichthyolyaseline, Meso­
than, Antiphlogistine behandelt; oder man ... vird den Lichtbligel odeI' das elek­
trische Heizkissen anwenden. Eine Sehwammkompresse wird haufig angenehm 
empfunden: Ein heiBer Gummischwamm wird auf das erkrankte Gelenk gelegt, 
darliber kommt Guttapercha, dann ein dichter Flanell; nach 20 Minuten "ird 
die Sehwammkompresse erneut. Del' Vorzug diesel' Kompresse ist ibr fast 
unmerkliehes Gewicht. Dies wird besonders angenehm empfunden, da haufig 
die Schmerzen so stark sind, daB selbst del' Druck del' Bettdecke lastig wird 
Diese Beschwerden konnen aueh dureh ein Drahtgestell gelindert werden, libel' 
das man die Decke fiihrt. 

Wenn ich mieh im folgenden noeh kurz zur Prophylaxe und Therapie del' 
Herzerkrankungen im Kindesalter auBere, so libersehreite ich meines Eraehtens 
damit lueht die mil' gesetzte Aufgabe. Diese Erkrankullgen stellen die Yer­
hangnisvollen Folgen del' rheumatisehen Illfektion im Kindesalter dar. Sie 
wirken sieh als soziales Problem aus, da die Kinder mit fur en chroniseh kranken 
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Herzen womoglich in die Pubertat hineinkommen, der Schwangerschaft und 
der Schwere einer Berufswahl ausgesetzt sfud. Auch die Deszendenten dieser 
Kranken weisen haufig ein geschadlgtes GefaBsystem u:b.d mesenchymales 
Gewebe auf. Das Bestreben des Kinderarztes muB dahin gehen, bei Ausbruch 
einer rheumatischen Infektion das Einsetzen des Herzklappenfehlers zu ver­
hiiten. Aber wir kommen mit unseren MaBnahmen fast immer zu spat. Bei 
der Genese des rheumatischen Kreises ist es zweifelhaft, ob es je gelingen wird, 
diesen Schaden beizukommen; denn gleichzeitig mit der Sensibilisierung am 
Gelenk setzt wohl die Sensibilisierung am Herzen ein. Von da bis zur Aus­
bildung des Herzfehlers vergeht wohl eine gewisse Zeit. Aber wenn das Klappen­
endothel erst einmal verandert ist - und dies wird zweifellos schon in den ersten 
Tagen geschehen -wird es vielleicht fiirtherapeutische MaBnahmen zu spat sein. 

Die prophylaktischen Versuche zur Verhiitung der Endokarditis von Brun­
thaler, unsere eigenen mit Viridans Streptokokkenvaccins, sonstigen Strepto­
kokkenvaccins nach ausgiebiger Salicyltherapie habe ich oben besprochen. 

Wir haben also bisher kein sicher wirkendes Mittel, um der Endokarditis vor­
zubeugen. Es wird doppelt notwendig sein, die Therapie bei der ausgebrochenen 
Erkrankung so zu gestalten, daB das Kind nach Moglichkeit wieder zu 
einem leistungsfahigen Menschen gemacht wird. Solange Fieber besteht, Gelenk­
erscheinungen noch vorhanden sind, wird man stets den Versuch mit Salicylaten 
machen, und wenn der Elfolg fehlschlagt, Trypaflavin, Athophanyl, Melubrin, 
Novalgin u. a. m. in der oben beschriebenen Weise anwenden. Bei akuten 
endokarditischen Erscheinungen ist absolute Bettruhe erstes Gebot. Schmerzen 
in der Herzgegend werden auch bei Kindern durch lokale Kalteapplikationen, 
Eisblase, Herzschlange bekampft. Sind die Schmerzen groBer, bestehen 
perikardiale Verwachsungen oder gar Anfalle von Angina pectoris, wird man 
ohne Sedativa, vielleicht nicht einmal ohne Morphium auskommen. Beim 
akuten Versagen der Herzkraft und des Kreislaufes wird man zweckmaBig 
von Coffein, Campher, Hexeton, Cardiazol - diese beiden Praparate sind 
ihrer Wasserloslichkeit wegen zu bevorzugen - Gebrauch machen. Als 
wirksames Praparat per os hat sich vor allem das Cardiazol in Tropfen­
form oder Tabletten oder auch subcutan bewahrt. Beim Darniederliegen der 
Vasomotoren wird man Adrenalin oder Ephetonin subcutan oder per os, even­
tuell in Kombination mit kleinen Mengen von Strychnin anwenden. Haufig 
bedarf das Herz zur Erholung seiner Kraft der speziell auf den Herzmuskel, 
wohl aber auch auf das Vaguszentrum wirkenden Digitalis. Von den so reichlich 
im Handel befindlichen Digitalispraparaten ist meiner Erfahrung nach nicht 
diesem oder jenem der Vorzug zu geben; das Wesentliche ist, daB der Arzt 
sein Praparat kennt und mit wirksamen Dosen arbeitet. Hamburger berechnet 
die Hochstdosis der titrierten Digitalisblatter fiir den Erwachsenen auf 0,2 
pro dosi, 0,6 pro die. FUr ein Kind mmmt man, dem Gewicht entsprechend, 
etwas unter der Hochstdosis. Ham bur g e r stellt folgendes Schema fur 
Kinder auf: 

1. Jahr: Inf. fol. digit. titr. fur je 2 Tage 0,06-0,12 
2. Jahr: " 2 0,12-0,24 

3.- 4. Jahr: " 2 0,24-0,40 
5.- 6. Jahr: " 2 0,30-0,60 
7.-10. Jahr: " 2 0,50-0,80 

11.-14. Jahr: " 2 0,60-1,20. 
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1 CClll. Digalen (20 Tropfen) entspricht 0,15 Folia Digitalis. 1 Tablette Digi­
puratulll. dagegen nur 0,1 Folia Digitalis. In der Breslauer Kinderklinik ist die 
Dosierung den Angaben Halll.burgers entsprechend. Wir verweIiden als 
Digitalispraparat das Digalen, lll.it dem wir bei unserer Dosierung eine volle 
Digitaliswirkung erreichen, ehe das Mittel seine kUlll.ulative Wirkung entfaltet: 
Einriicken der Herzgrenzen, Senken der Pulsfrequenz, Ansteigen der Diurese 
und Schwinden der Stauungserscheinungen. Bei deutlichelll. Sinken der Puls­
frequenz oder bei Bigelllinie setzen wir natiirlich sofort aus, besonders rasch 
bei Auftreten von Intoxikationserscheinungen wie Erbrechen. In dem rectal 
zu verabreichenden Digitalisdispert haben wir ein unseren Wiinschen ent­
sprechendes, ausgezeichnetes, sehr rasch wirkendes Digitalispraparat. Relativ 
rasch treten allerdings auch KUlll.ulationserscheinungen auf. Bei besonders 
starken Insuffizienzerscheinungen, groBer Leberschwellung mit Gefahr einer 
gestorten Resorption von seiten des Magendarmkanals bedient man sich del' 
intramuskularen, bzw. intravenosen Digitaliszufuhr. Bei erwiinschtem Erfolg Ab­
setzender Digitalis odeI' Weitergeben von kleinen Dosen per os. Das Verodigen 
(Tabletten zu 0,8 mg - 1 Tablette = 0,1 Fol. digit.) - ein rein dargestelltes 
Glykosid - wird von Rom bel' gals Mittel del' Wahl angesehen. Bei schwerer 
akuter Herzinsuffizienz, bei Unvertraglichkeit der stomachalen Digitalisbehand­
lung leistet das Strophantin Vorziigliches, das intravenos, langsam gespritzt, 
0,1-0,5 mg in Kombination mit einer 20%igen Traubenzuckerlosungverabreicht 
wird. Vorsicht ist geboten, wenn Digitalis bei innerer Anwendung sich wirkungslos 
erwies und die Moglichkeit ungeniigender Resorption den Ubergang zu Stro­
phantineinspritzungen erwiinscht macht (v. R omb er g). Dort wo ein Wechsel 
des Cardiacums alll. Platze ist, leistet das Scillarcn (Tabletten zu 0,8 mg) Gutes. -
DaB beim Herzkranken auf Emahrung, Fliissigkeitsbeschrankung Riicksicht zu 
nehmen ist, ist selbstverstandlich. Ausgezeichnetes leisten Karelltage: 4mal 
200 g Milch pro Tag stellt dann die einzige Nahrung dar. Besteht ein groBes 
Hungergefiihl, kann man auch noch einige Zwieback odeI' Cakes verabreichen. 
Sattigender wirken Obst-Zwiebacktage. Bestehen sehr starke Odelll.e odeI' Ana­
sarca, ",ie "ir es z. B. im Gefolge der perikardialen Erkrankung sehen, >rird lll.an 
zweckmaBigerweise die Digitalismedikation mit Di uretin odeI' Calcium­
Diuretin kombinieren. Rectal verwenden wir gem Theophyllin oder 
Theocin. Neuerdings werden bei intakter Niere die Quecksilberpraparate 
Novasurol oder Salyrgan 1-2 CClll. intramuskular gespritzt. Haufig kann 
man sich auch bei schweren Zustanden von Wasserretention von del' Wirk­
salll.keit von Urea in Dosen von 30-40 g pro Tag iiberzeugen. Bei schweren 
nephrotischen Zustanden leistet das Thyreoidin, in Dosen von 0,1 auf 1 g 
pro Tag langsam steigernd, Gutes (Knauer). 

Die Therapie bei del' Endocarditis lenta unterscheidet sich grundsatzlich 
nicht von der del' anderen Herzerkrankungen. Bei einer so schweren Erkrankung 
mit einer so ernst en Prognose liegb es nahe, daB eine Unzahl von 1VIitteln ange­
priesen werden, ohne daB man bisher irgend eines als zuverlassig wirksam an­
sprechen konnte. Zur Orientierung dient hier die ausfiihrliche Abhandlung 
von Stahl und eine Arbeit von Al wens, die alles Wissenwerte iiber diese Fragen 
enthalten. Ich beschranke mich deshalb nur auf die Therapie, die in del' Kinder­
klinik getrieben wird. Friiher verwandten ",ir bei septischen Zustanden die 
Morgenrothschen Chininderivate Optochin, Eucupin, Vuzin ohne irgend einen 
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nennenswerten Erfolg. Eine Ausnahme macht das Optochin bei Empyemen 
als Spiilfliissigkeit. Rier leistet es Ausgezeichnetes (Gralka). Von den Silber­
praparaten wird das Collargol in 2-50J0iger Losung angewandt. Fulmargin, 
Elektro- und Cuprocollargol brachten Enttauschungen. In einem Fall 
sahen wir eine gewisse Wirkung von Silbersalvarsan. Bei septischen Zu­
standen steht an l. Stelle in seiner Wirkung das Trypaflavin, iiber das ich 
schon oben sprach. In Kombination mit Silber kommt es als Ar gofla vin in 
den Randel. Leschke berichtet iiber einen durch dieses Praparat geheilten Fall 
von Endocarditis lenta. Er spritzte mehrere Tage lang 20-40 ccm 1/20/oigen 
Losung intravenos. Wir verwandten ferner Rivanol in einer Losung 1: 1000 
in einer Menge von 50-100 ccm zusammen mit Traubenzucker intravenos. 
Der Erfolg war ebensowenig iiberzeugend wie vom Neosalvarsan. 

Die Serumtherapie besprach ich schon oben. Stahl und Nagel ver­
wenden ebenso wie Linser Immunserum von Gesunden, welche mit der Auto­
vaccine, die aus den Erregern hergestellt ist, vorbehandelt sind. Die Technik 
ist hierbei folgende: Von dem geziichteten Erreger wird eine Autovaccine 
bereitet, welche Gesunden vorsichtig mit langsam ansteigenden Dosen intra­
venos eingespritzt wird. Ubertragung des durch dieses Verfahren gewonnenen 
Immunserums auf den Kranken. In dieser Form haben wir das Verfahren 
noch nicht angewandt. - Bei den lang andauernden septischen Endokar­
ditisfallen haben -wir auch von der unspezifischen EiweiBtherapie Gebrauch 
gemacht. Aolan, Caseosan, Novoprotin, Kleine Mengen Pferde­
s e rum haben uns von ihrer Wirksamkeit nicht iiberzeugen konnen. Ein 
sicher wirksames Mittel gibt es auch hier nicht. Wir werden immer auf 
einen Wechsel in der Therapie bedacht sein, um vielleicht mit irgendeinem 
Mittel dem erschopften Organismus zu helfen. Raufig haben wir Bluttrans­
fusionen ausgefiihrt. Im Sauglingsalter haben Kramer und Reimold aus 
der Breslauer Kinderklinik bei septischen Zustanden damit schone Erfolge 
beschrieben. Bei alteren Kindem, bei denen die Bluttransfusion in der 
Breslauer Kinderklinik in verzweifelten Fallen angewandt wurde, waren 
die Resultate nicht sehr befriedigend, da das zugefiihrte Blut ebenso wie 
bei malignen Tumoren, auch bei septischen Zustanden schnell abgebaut 
wird. Opitz, der diese fiir die Kinderheilkunde bedeutungsvolle Therapie 
so erfolgreich ausgearbeitet hat, machte schon auf diese Tatsachen aufmerk­
sam. Vielleicht miiBte man von der von Konigsfeld inaugurierten Eigen­
blutbehandlung Gebrauch machen. Diese beruht auf einer spezifischen und 
unspezifischen Komponente: die unspezifische ist entsprechend der Protein­
korpertherapie eine Protoplasmaaktivierung nach Weichhardt. Die spezi­
fische Wirkung beruht auf der Vorstellung, daB im Blut Infektionskranker 
Antigen und Antikorper kreisen. Das entnommene Blut injiziert, soll eine 
Immunisierung bewirken. Je nach dem Vorherrschen der Antigene oderAnti­
korper kommt eine aktive oder passive Imlllunisierung zustande. Die Erfah­
rungen unserer Klinik mit dieser Methode, wobei 5-30 ccm in Abstand von 
mehreren Tagen injiziert wird, sind ffir ein Werturteil noch nicht groB 
genug. 

Im iibrigen ist die Prophylaxe fiir die Herzkranken eine soziale Frage, 
zu deren Losung viel Geld gehort. Ist das Kind aus dem akuten Stadium mit 
Fieber und neuen Nachschiiben hera us, so ist es angezeigt, es aus der Behandlung 
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der Klinik zu entlassen. Kommt es in ein gunstiges Milieu, in dem man 
mit einem gewissen Verstandnis einem Herzrekonvaleszenten gegenubersteht, 
kann es noch ruhen, moglichst in frischer LuH, geschutzt vor zu starker Sonne, 
an einer Stelle, wo es vor Feuchtigkeit bewahrt ist, dann wird der Herzmuskel 
sich weiter kraftigen. DaB dies zu erreichen ist, sahen wir bei einem Patienten 
Stoltes, einem Madchen, das wegen schwerer Pankarditis mit Ascites zweimal 
in der Klinik war. Die Nachuntersuchung nach 61/2 Jahren ergab, daB sich das 
Kind im Haushalt betatigt, mUhelos Treppen steigt, tanzt und Schlittschuh 
lauft. Das Kind lebt in einem gunstigen Milieu - der Vater lieB an sein Haus 
einen Balkon bauen, um dem Kind das Treppensteigen aus dem Garten zu 
ersparen. Stolte macht immer darauf aufmerksam, daB gerade die Kinder, 
die im 4. Stock wohnen, oft wenige Tage nach der klinischen Entlassung, bereits 
Insuffizienzerscheinungen zeigen. Das Milieu, in das die Kinder meist hinein­
kommen, ist aber auch das denkbar ungeeignetste. Sie wohnen in einer dicht 
bevolkerten Gegend, in einer Mietskaserne, in einem dunklen feuchten Raum 
mit vielen Menschen zusammen, so daB das einem Rekonvaleszenten zur Ver­
fUgung stehende Luftquantum recht bescheiden ist. Dabei ist der Herzkranke 
gegen eine mit Kohlensaure ubersattigte Atmosphare auBerst empfindlich. 
Die Aufsicht in einem solchen Milieu muB schlecht sein, weil der Vater arbeitet 
und die Mutter nur dann nicht zur Arbeit geht, wenn sie viele Kinder hat. 
Und dann muB die mutterliche Liebe sich erst recht zerteilen. Der Rekon­
valeszent wird den graBten Teil des Tages im Bett verbringen, wenn er die 
notwendige Aufsicht hat. Wie oft aber wird er mangels Pflege aus dem Bett 
springen, um sich etwas heranzuh6len, oder die Eltern werden dem Drangen 
des Kindes nachgeben und das Kind wird die 4 Stockwerke hinunter auf die 
StraBe zu seinen Spielgefahrten gehen. Dies ist begreiflich, denn es sehnt sich 
nach Beschiiftigung und Ablenkung. Wenn es auch hier zunachst mitspielt, bald 
wird es allein am Hausrand sitzen und seinen Gespielen aus der Ferne zusehen. 
Der genaue Beobachter ",ird vielleich'b jetzt schon die neu einsetzende Dyspnoe 
und Cyanose oder, was beim Kind haufiger ist, eine ominose Blasse beobachten. 
Die erst en Insuffizienzerscheinungen von seiten des Herzens melden sich wieder. 
Und bald stehen wir wieder dem voll ausgebildeten schweren Bild gegenuber. 
In England und Amerika, wo die Zahl der"herzkranken Kinder infolge gehaufter 
rheumatischer Infektionen haher als in Deutschland ist - in England gehen 
jahrlich 12-15000 Kinder an einem rheumati'3chen Herzfehler zugrunde 
(Pugh und Asq uins) - hat man sich diesen sozialen Fragen schon lange zu­
gewendet. Dally, Poynton und Wright berichten aus England, Stroud aus 
Amerika uber Rekonvaleszentenheime fUr herzkranke Kinder. In solche Heime 
werden die Kinder, die vorher klinisch behandelt "'llrden, wahrend furer Rekon­
valeszenz gebracht. Herz und PuIs unterstehen einer genauen dauernden Kon­
trolle. In vorsichtiger Weise IaBt man die Kinder im Bett zunachst aufsitzen, 
dann kommen sie auf LiegestUhle oder die Veranda, zuerst eine halbe Stunde, dann 
langer, dann wird der Versuch eines kurzen Spaziergangs gemacht, spater geringe 
Bewegungen und Anstrengungen unternommen, stets unter Aufsicht, ob die 
Kinder auch nicht kurzatmig werden und der PuIs nach kleinen Anstrengungen 
binnen kurzem wieder auf die normale Schlagzahl zuruckgeht. Eventuell kann 
dann sogar mit irgendwelchen leichten Sportarten begonnen werden. Sieht man, 
daB der PuIs sich etwa 1/4 Stunde nach Beginn der Anstrengung noch nicht 
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beruhigt hat, werden immer wieder Ruhetage eingeschaltet werden mussen. 
In seiner ausgezeichneten Abhandlung weist Ham b ur ger darauf hin, daB bei 
noch so vorsichtiger Bewegungs- und Ubungstherapie vor allem auch auf das 
psychologische Moment Rucksicht zu nehmen ist. Nie Kleinigkeiten, die fiir 
das Kind eine gewisse Bedeutung haben, verbieten, well die Zuversicht des 
Kranken darunter leiden warde. "Und diese Zuversicht ist ein machtiger, 
nicht zu unterschatzender Heilfaktor". In einem solchen Rekonvaleszentenheim 
ist auch der Ernahrung solcher Kinder Rechnung zu tragen. Wie wichtig ist es, 
daB nicht zu groBe Portionen auf einmal gereicht werden, daB blahende Gemuse 
aus der Ernahrung ausgeschaltet werden, daB die Ernahrung konzentriert ist, 
mit hochwertigen Fetten und Vitaminen· angereichert wird. DaB in der Bres­
lauer Kinderklinik hierbei besonders die Lipoide bevorzugt werden, entspricht 
einer besonderen Vorstellung Stoltes, der schwergeschadigte Herzen diphtherie­
und scharlachkranker Kinder unter dieser Therapie hellen sah. Andererseits 
ist auch die Zufuhr des C-Vitamins notwendig, well es unter dem EinfluB des 
Infekts zu einem iibergroBen Verbrauch lebenswichtiger Stoffe kommt, fiir 
deren Ersatz zu sorgen ist (Stol te-Leich ten tri tt). Es ist weiter wichtig, 
daB die Flussigkeitszufuhr beschrankt wird, 1-2mal in der W oche werden 
haufig bei solchen Kranken Karelltage eingeschaltet (vgl. oben). 

Gerade bei den Rheumatikern ist darauf zu achten, daB die Kinder in keiner 
zu kiihlen, nassen Umgebung leben. Bei ihrer Neigung zu SchweiGen ist ein 
haufiger Wechsel der Wasche angebracht. Nach der anderen Richtung wird 
es zweckmaGig sein, eine gewisse Abhartungstherapie zu treiben (spirituose 
Abwaschungen, Abreibungen mit kiihlem 'Wasser), Wird das Wasser nicht 
vertragen - und dies ist haufiger als man annimmt der Fall - kann die Ab­
hartung auch durch leichte Kleidung erfolgen. Die Kinder diirfen sich auch 
kurze Zeit, nur. mit der Badehose bekleidet, im Freien aufhalten. BloB groBte 
Vorsicht vor langerer Sonnenbestrahlung! Daneben kann der Versuch gemacht 
werden, durch Umstimmung des Gesamtorganismus den Rheumatiker aus 
seiner verhangnisvollen Gewebslage herauszubekommen. Ob man dabei Arthi­
gon, Streptokokkentoxin, Viridansvaccine, Thyreoidin oder Yatren, 
oder in Fallen, wo eine innersekretorische Komponente vermutet wird, Testi­
glandol, Oototal oder Hypophysenpraparate anwenden solI, wird erst 
die Erfahrung lehren. 

In Wien existiert, der Kinderklinik angegliedert, eine Fursorgestelle 
fur Kinder mit chronischen Kreislaufstorungen, unter der Leitung 
von A. F. Hecht. Ich halte eine solche Einrichtung fur ausgezeichnet und 
nachahm~nswert: Die Kinder mit Kreislaufstorungen werden einer dauernden 
Kontrolle unterstellt, die, von sachgemaBer Hand vorgenommen, viel Ungluck 
verhutet. Die Stelle bedeutet aber auch eine Hllfe fUr die Diagnostik des Schul­
arztes. Sachs, der als Schularzt tagliche Entscheidungen uber kreislauf­
krarike Kinder zu treffen hat, sehnt geradezu die helfende Instanz herbei. Die 
viden Gerausche, die das kindliche Herz wahrend der Wachstumsperiode auf­
weist, konnen bei einer Reihenuntersuchung, wie sie Aufgabe des Schularztes 
ist, nicht sofort als akzidentell oder organisch diagnostiziert werden. Wieviel 
Fehler werden hierbei gemacht! Unter 800 Schulkindern fand ein Schularzt 
600 mal systolische Gerausche; auch bereits bei Kindern unter 4 Jahren kommen 
sie vor. Wie haufig werden solche Kinder als herzkrank nach Herzhellbadern 
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eingegeben. Der Fehler, der durch eine solcheVerschickung angerichtet wird, 
ist schwer wieder gutzumachen, und selbst wenn sie dort auch nicht als Herz­
kranke behandelt werden - aliquid haeret; nicht allein beim Kind, sondern 
auch bei den Eltern. Da ihr Kind in ein Herzheilbad geschickt wurde, hat es 
sicher einen Befund am Herzen. Die psychische Schadigung ist enorm. Bei 
denjenigen, die gerade wen Herzmuskel iiben miiBten, wird er geschont. Die 
Gerausche verschwinden haufig unter leichten Anstrengungen, weil, wie man 
glaubt, der Herztonus gesteigert wird. 

Eine facharztliche Beratung ist aber auch bei der Berufswahlnotwendig. 
Hiervon hangt fiir die Zukunft des Kindes sehr viel abo Denn die durch das 
Herzleiden bedingte Berufswahl stellt wiederum eine Entlastung des Herzens 
und damit die Moglichkeit volliger Ruhe dar. Nach Breuer haben seine 
ehemals herzkranken Kinder folgende Berufe ergriffen: Je 1 Weckaustrager, 
Maler, Fensterputzer, Verkauferin, Packerin, Einlegerin, Drechsler, Milch­
austrager, Buchbinder, Nudelbacker, TagelOhner, Bahnhofssignalist. Je 2: 
Gartner, Schlosser, Biichsenmacher. Je 3: Schreiber, Gemiise- und Hopfen­
bauer, Buffetier, Kellner, Gipser und Maurer. 5 Ehegattin, Naherin, Biiglerin. 
7: Hausmadchen fiir leichte Arbeit. 8: noch schulpflichtig. 9: Zigarrenwickler 
und Sortierer. 

Die Ausnutzung der leichten Berufe ist augenfallig. Vollig fehlen die schweren: 
Erdarbeiter, Metzger, Lasttrager, Schmied, Schiffer und Steinarbeiter. -
Der Arzt ist oft in Verlegenheit, welchen Beruf er einem Herzkranken empfehlen 
soll. Das Leben in seiner Mannigfaltigkeit ergibt dies, wie wir sehen, von selbst. 
Nach einigem Herumprobieren bleiben die Patienten in der Stellung, welche sie 
gerade noch mit ihrer beeintrachtigten Herzkraft ausfiillen konnen. Der Berufs­
wechsel ist eine Art negativer Kompensation - es wird vom Herzen nicht 
mehr geleistet und von den Anspriichen, die an dieses gestellt werden, ein guter 
Teil gestrichen. Mit dem Ausgang in Heilung sieht es nach Durchsicht obiger 
Tabelle nicht sehr hoffnungsvoll aus. DaB Weckaustrager, Fensterputzer, 
Nudelbacker kein erstklassiges Menschenmaterial erfordert, liegt auf der Hand. 
Der Herzschaden im Kindesalter liefert gewissermaBen Menschen 2. Giite, 
Menschen, die in der Freiheit der Berufswahl und der Selbstbestimmung merklich 
beeintrachtigt sind (Breuer). 

Bei der Therapie der Chorea unterlasse ich es, iiber die Anwendung der 
Arsenpraparate: Fow lersche Losung, Salvarsan, Spirocid (0 chseni us) aus­
fiihrlicher zu sprechen, Medikamente, die wohl zum Teil als Roborantien, zum 
Teil in antiinfektioser Absicht verabfolgt werden. In der gleichen Richtung 
liegt wohl auch die Anwendung der Salicylpraparate, die im Gegensatz zur 
Polyarthritis bei der Chorea mit wenig Erfolg gegeben werden, wenn auch 
neuerdings ein bulgarischer Autor I vanova iiber giinstige Erfolge mit intra­
venosen Natrium salicylicum-Injektionen berichtet. Schagan behandelt die 
Chorea durch intravenose Injektionen von 40%iger Urotropinlosung. 1m 
folgenden will ich noch kurz iiber eine Therapie berichten, die darauf hinaus­
lauft, den Makroorganismus ullZustimmen, also eine Anderung des Nahrbodens 
zu verursachen, um auf diese Weise entweder die Erreger zu vernichten oder 
das eventuelle Toxin zu paralysieren. Hier ist vor allem das Nirvanol zu 
nennen, das in den letzten Jahren an den meisten deutschen Kliniken zur Be­
handlung der Chorea zur Anwendung gelangte. Auch in der Breslauer Kinderklinik 
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fand das Mittel in 33 Fallen Verwendung. Leichtentritt, Lengsfeld 
und Silberberg! haben die Analyse der klinischen Symptome der unter der 
Nirvanolmedikation entstehenden Reaktion des Korpers, wie sie in der Litera­
tur vielfach angegeben wurde, bestatigt und erganzt. Zwischen dem 7. und 
12. Tag tritt bei einer Darreichung des Mittels in einer Tagesdosis von 0,2 bis 
0,45 g, iiber 3--4 Portionen verteilt,-bei einem groBen Teil der FaIle unter hohen 
Temperaturen ein morbilliformes, zum Teil scarlatiniformes Exanthem auf 
(v. Pfaundler: Nirvanolkrankheit). Diese Erscheinungen fiihren zwar voriiber­
gehend eine Verschlechterung des Krankheitsbildes durch steigende Unruhe 
herbei, bald. darauf tritt aber Besserung und Heilung der Erkrankung ein 
in kiirzerer Zeit, als es von anderen Therapeuticis der Chorea bekannt ist. In 
durchschnittlich 24 Tagen waren die choreatischen Symptome verschwunden, 
wahrend sonst, nach den Angaben der Literatur, durchschnittlich 30-56 Tage 
dazu notwendig sind. Jedem, der eingroBeres Choreamaterial zur Verfiigimg 
hat, ist aber auch eine monate- und jahrelange Dauer der Chorea bekannt. 
Das Nirvanolexanthem und die Temperaturen treten bisweilen auch vor der 
als Durchschnitt angegebenen Zeit auf. Je zeitiger die Temperatursteigerung 
einsetzt, desto schwerer und langer reagieren die Kinder. Das Exanthem tritt 
auch haufig verspatet ein, bis 24 Tage nach Aussetzen des Nirvanols. In anderen 
Fallen sieht man Rezidivexantheme 17-39 Tage nach Aussetzen des Mittels 
unter hohem Temperaturanstieg. Der Organismus reagiert also der Nirvanol­
medikation gegeniiber in verschiedenster Weise. Die Reaktion kennzeichnet 
sich auch an der Veranderung des Blutbildes, das bei den ausgesprochenen 
Fallen eine sehr starke Leukopenie, eine relative Lymphocytose, Eosinophilie, 
Monocytose, Thrombopenie auslOst. Aber ebenso wie die hohe Temperatur und 
das ausgesprochene Exanthem gehoren auch die Veranderungen des Blutbildes 
nicht immer zur vollen Wirkung. Auch Teilreaktionen haben einen giin­
stigen EinfluB auf den Gesamtzustand. Nach Analysierung unseres Materials 
ist aber ein Symptom immer vorhanden und offenbar konstantest das Zeichen 
einer ausreichenden Reaktion zwischen Organismus und Nirvanol: die Eosino­
philie. Mit einer gewissen RegelmaBigkeit sehen wir die eosinophilen Zellen 
im Blut bereits vor Auftreten aller sonstigen Symptome in die Hohe gehen 
(Knauer). Der Hohepunkt der Eosinophilie kann vor, wahrend und nach 
Ausbruch des Exanthems und des Temperaturanstieges liegen. Haufig ist aber 
die Eosinophilie - es sind Zahlen von 24 0/ 0 und dariiber erreicht - das einzige 
Symptom der Tellreaktion der Nirvanolkrankheit. Eine machtige Reaktion 
bringt der Korper unter Darreichung dieses Mittels auf, oft unerwiinscht machtig. 
Denn Haut- und Schleimhauterscheinungen sind ausgesprochen stark, die 
Temperaturzacken bewegen sich hoch. Aber bald klingen die Erscheinungen 
ab, und die Chorea ist geheilt. De Rudder denkt bei der Nirvanolwirkung an 
einen der Anaphylaxie ahnlichen Zustand. Meine Mitarbeiter und ich deuteten 
sie, um nichts zu prajudizieren, im Sinne einer Allergie. Das Abklingen der 
Erkrankung ist ein so starker Eindruck, daB man annehmen muB, daB die 
Umstimmung des Organismus erreicht ist. Von den entlassenen Patienten 
waren nach Lengsfeld 14 geheilt, 1 ungeheilt, 17 waren so weit gebessert, 
daB sie nur noch einer poliklinischen Aufsicht bedurften. Wir setzten auf dieses 
wundervolle Mittel die Hoffnung, daB auch die Chorearezidive bzw. die 

1 Ausfiihrliche Literatur in dieser Arbeit. 
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polyarthritischen Schiibe ausbleiben wiirden. Von unseren 33 Patienten unter­
suchte Lengsfeld 27 nacho Ich entnehme seiner .Arbeit folgende Zahlen: 
Die 1. Nirvanolbehandlungliegt 7iurUck: bei 2 Kindem 3/4' bei 4-1, bei 2-F/2' 
bei 3-2, bei 1-21/4' bei 4-21/ 2, bei 1-23/4, bei 5-2314, bei 1-31/4, bei 1-31/2, 
bei 1-33/4, bei 2-4 Jahre. Bei 11 Kindem traten 13 Rezidive auf, da 2 Kinder 
2 Rezidive durchmachten. Einmal wurde eine Polyarthritis beobachtet, sonst 
trat der Riickfall stets in Form der Chorea auf, die sich mehrere Male mit Poly­
arthritis, Rheumatismus nodosus, Endokarditis, Pericarditis sicca verband. 
Auch nach der Nirvanolbehandlung - gleichgiiltig, ob die Kinder Total- oder 
Teilreaktionen aufwiesen -, traten in 40% Rezidive auf. Lengsfeld ver­
mutet bei langerer Beobachtung eine zweifellose Erhohung dieser Zahl. Wir 
sehen, daB das Ziel, durch die Nirvanolreaktion eine Umstimmung des Organis­
mus zu erreichen und die Disposition der Kinder zu rheumatischen Erkran­
kungen zu andem, nicht 'in Erfiillung ging. Die rheumatische Infektion schlum­
mert weiter im Organismus. Nur die akute Krankheit, die Chorea, sehen wir 
rascher abklingen. Die Sicherheit, mit der dies allerdings geIingt, ist so groB, 
daB wir das Nirvanol in unserem .Arzneischatz nicht mehr missen wollen. Die 
Rezidive der Erkrankung treten bei Verabreichung des Mittels relativ spat auf -
je spater sie einsetzen, desto spater haben wir auch mit Komplikationen zu 
rechnen. Diese Tatsache ist nicht zu gering zu werten. - Wie groB die Nirvanol­
wirkung auf das Blutbild ist, geht daraus hervor, daB wir Leukopenien von 
3400 Leukocyten bei 39,30 erhielten. Noch ausgesprochener war der Erfolg 
im Kaninchenversuch, wo nach Nirvanolfiitterung Leukocytensenkungen bis 
auf 1200 eintraten. 1m Knochenmark dieses Tieres fanden wir das' typische 
Bild der Aleukie, wie es auch durch Benzol, Salvarsan, Rontgenstrahlen, 
Radium, Thorium X hervorgerufen wird. Die Nirvanolaleukie ist ein neues 
Krankheitsbild. Vor kurzem hat erst Feer einen solchen Zustand bei einem 
Kinde beschrieben. 

Duzar versuchte durch Hormonbehandlung der Chorea minor beizukommen. 
Er injizierte 0,1 mg Adrenalin 2mal taglich intravenos. In 12 Fallen trat nach 
17 Tagen bereits eine verbliiffende Heilung ein. Die Wirkung sieht er als alka­
lotisch bedingt an. In 3 Fallen wurde eine Verschiebung des Blutes in alkalischer 
Richtung festgestellt. Die Versuche Klinkes aus unserer Klinik mit Adrenalin 
und Ephetonin waren nicht iiberzeugend. Wir haben also bisher noch kein 
Mittel in der Hand, um das Chorearezidiv zu verhiiten, wenn wir auch in der 
Lage sind, den einmaligen' AnfaIl durch Umstimmung des Organismus mit 
Nirvanol rasch und sieher zu unterdriicken. 

Die Therapie der Stillschen Krankheit ist ahnlich wie die der Endocarditis 
lenta undankbar. Sie muB sich im wesentlichen gegen die Streptokokken­
infektion richten. Bessau, Gelpke und Janzen extrahierten nach dem Vor­
bild der Amerikaner kariose Zahne. AuBerdem entfemten sie die Tonsillen. 
Bessau hat von der Cred eschen Salbe Gutes gesehen. In dem Fall der Bres­
lauer Kinderklinik behandelten Reimold und Stoeber mit einel Viridans­
vaccine. Es ware zu erwagen, eine Therapie mit Viridansserum zu betreiben, 
wie ich sie oben vorgeschlagen habe. Auch von Bluttransfusionen habe ich 
bereits gesprochen. Kuhn hat iibrigens in einem ihrer FaIle davon Gebrauch 
gemacht. Ich habe einen ahnlichen Fall beschrieben. 1m iibrigen sollte 
man eine Therapie treiben, wie man sie auch sonst bei septischen Fallen 
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eirulchlagt; Trypaflavin und Atophanyl habe ich bereits erwahnt; in 2 unserer 
FiiJIe, die ich als atypische Stillsche Falle bezeichnete, haben wir auf Stoltes 
Vorschlag ein Methylenblaupraparat, Aristosan, intravenos gespritzt. Es 
war gut vertraglich. DaB man unter Umstanden mit Arthigon vacciniert 
und eine Umstimmung der Kinder durch Thyreoidin, Yatren, Testiglan­
dol, Oototal und Hypophysenpraparaten erreichen will, habe ich 
bereits erwahnt. Reimold und Stoeber berichteten iiber Injektionen von 
01. sulfur. depurat. 0,1 auf 100 (Meyer-Bisch), steigend von 1 auf 2 ccm, 
in Abstanden von 7 Tagen. Hiernach traten heftige Reaktionen mit Tem­
peraturen bis 39° auf. Man hatte den Eindruck einer voriibergehenden Be­
wegungsbeschrankung. Ebenfalls heftige Reaktionen sahen wir nach Injek­
tionen· von San art h r it He i I n e r, einem Knorpelextraktpraparat, nach 
intramuskularen und intravenosen Gaben. Die Bewegungsfahigkeit der Kinder 
nahm unter dieser Therapie zweifellos zu. Auch Umber berichtet iiber giinstige 
Erfahrungen. Per os verwandten wir zur Bekampfung der Infektion neben den 
Salicylpraparaten noch Melubrin und Novalgin. Lokal verabreichten wir neben 
den bereits oben erwahnten Mitteln Fango und Pystianschlamm, diathermierten 
die geschwollenen Gelenke und bestrahlten sie mit Rontgen. Haufig wird auch 
Jod innerlich gegeben oder in Form des Myrion gespritzt. 

Von groBter Bedeutung sind bei den chronischen periartikularen und artiku­
laren Erkrankungen Bewegungsiibungen zunachst im warmen Bad, passiv, 
spater aktiv, dann die gleichen Ubungen auBerhalb des Bades. (Auch bei der 
Chorea sahen wir nach Bewegungsiibungen nach Kargers Vorbild Erfolge.) 
AuBerordentlich bewii.hrten sich uns in 2 Fallen Ubungen auf einem Dreirad, 
die, wie ich bei dem Literaturstudium zu dieser Arbeit ersehe, bereits von West­
meyer empfohlen wurden. Bei dieser Therapie bringen es die Kinder, wenn sie 
nur einigermaBen schmerzfrei sind, zu einer ganz betrachtlichen Fertigkeit. 
Der Zusammenarbeit mit den Orthopaden wird man oft nicht entraten konnen. 
Belastende Zugverbande sollen Contracturstellungen ausgleichen, bisweilen wird 
auch ein Schienenhiilsenapparat dem Patienten eine Erleichterung beim Laufen 
bringen. Die in friiherer Zeit von Langer angegebene Bienenstich- bzw. 
Bienengifttherapie ist zugunsten der Bierschen Stauung, die wir oft mit gutem 
Erfolg ausfiihren, aufgegeben worden. 

Die beim Erwachsenen so beliebte Badebehandlung in heiBen Thermen, 
Radiuminhalationen und Radiumtrinkkuren spielen im Kindesalter vielleicht 
eine zu Unrecht vernachlassigte Rolle. Gewisse subjektive Beschwerden konnen 
moglicherweise dadurch gelindert werden, wenn man auch dem eigentlichen 
Herd der Infektion nicht beikommt. Bei der Therapie der Stillschen Krankheit 
- das gleiche gilt auch von den iibrigen chronischen Gelenkerkrankungen -
hat der Satz Giiltigkeit: Weniger ware mehr gewesen. Vielleicht werden die 
neuen Erkenntnisse auch therapeutische Erfolge zeitigen. 

10. Schlu6betrachtung. 
1m Vorhergehenden habe ich gezeigt, in wie differenter Form die rheuma­

tische Infektion bereits im Kindesalter einwirkt und Schaden hervorruft, die 
irreparabel sind. Zu einer Zeit, in der Deutschland mit seinem Menschenmaterial 
haushalten muB, in der der starke Riickgang der Geburten dem Staat die Sorge 



Die rheumatische Infektion im Kindesalter. 97 

um den Na.chwuchs auferlegt, ist es vom bevolkerungspolitischen Standpunkt 
bedeutungsvoll und unumganglich, einen Ausbau und eine Vervollkommnung 
der Sozia.lmedizin einzuleiten. Wer bei einem groBen klinischen Kindermateria.l 
daB Ungliick sieht, das durch die schweren pankarditischen Storungen oder 
durch die schweren chronischen Gelenkerkrankungen hervorgerufen wird, 
Krankheiten, die zu einer volligen Inaktivitat des Individuums fiihren, wird 
zur Erkenntnis gelangen, daB die Sozialmedizin die Individualmedizin zur 
Voraussetzung haben muB, um diese kaum noch zu reparierenden Schaden zu 
verhiiten. Die Verhiitung ist aber nicht moglich oder zum mindesten sehr 
erschwert, wenn man mit der Prophylaxe erst bei der bereits ausgebrochenen 
Erkrankung beginnt. Denn an dem Bett eines so geschadigten Kindes iiber­
kommt den Arzt stets das erdrUckende Gefiihl des Zuspat. Wieviel wird bei 
der Verhiitung dieser Krankheit gefehlt! Dabei haben unaere Lehrer der Kinder­
heilkunde den Weg gewiesen, auf dem man diesem Ziele niiher kommen kann. 
So miiBte es Gemeingut aller Arzte sein, daB die gemischte Kost die beste 
Prophylaxe und diese fast das einzige una zur Verfiigung stehende Mittel ist, 
mit dem wir wirksame Fiirsorge treiben konnen. Der einzelne Infekt muB 
hoher bewertet werden als bisher. Sonst entsteht - da er meist andere Infekte 
im Gefolge hat - die ungliickselige Kette von Erkrankungen, die das Bild der 
rheumatischen Infektion ausmachen. Deshalb muB schon beim ersten Infekt 
mit der Prophylaxe begonnen werden. Hier aber setzt ein neues Problem ein. 
Denn die una bisher zur· Verfiigung stehenden Medikamente gewahrleisten 
noch keinen Erfolg. Die Therapie versagt auch deshalb, weil man sich iiber die 
"Zusammenhange" noch im Unklaren ist. 

Veil strebt mit allem Eifer nach neuen Wegen. Die Kraussche Schule, 
die den Gesamtmenschen in den Mittelpunkt des Krankheitsgeschehens riickt, 
fordert die Fragen der Konstitution. Von Ber g mann betont die jedem Menschen 
eigentiimliche Gewebsverfassung als Grundlage fiir jede Krankheitsforschung. 
Die pathologische Anatomie unterstreicht die Gewebsreaktionen des mesen­
chymalen Gewebes. Die Erblichkeitsforscher erganzen und beleuchten das 
Problem von neuen Seiten. Denn daB konstitutionelle und erbbedingte Fragen 
mit einzubeziehen sind, haben una die Arbeiten Kehrers zum BewuBtsein 
gebracht. Interessante Fragestellungen, durch eigene neuartige Resultate ge­
stiitzt, ergeben sich bei Betrachtung des Makroorganismus mit seinen divergenten 
Reaktionen als bakteriologischer Nahrboden. Vielleicht wird uns dieseNahrboden­
veranderung auch ein Verstandnis fiir das Entstehen des a k ute n Mus k e 1-
r h e u mat ism u s bringen. Auf der durch Auskiihlung oder 'Oberanstrengung 
geschadigten Muskel£ibrille z. B. werden sich eventuell Bakterien ansiedeln 
und momentan eine toxische Wirkung entfalten konnen, wie es beim nor­
malen Muskel unmoglich ware. Viele Arbeitsrichtungen sind also bei der rheuma­
tischen Infektion gegeben. Diese Eigentiimlichkeit teilt sie mit vielen anderen 
Erkrankungen. Erst langsam gelingt es der Forschung, im Krankheitsgeschehen 
an der Stelle einzugreifen, die zum klinischen Erfolge fiihrt. Bei der Tabes­
Paralyseforschung sehen wir .Ahn1iches. Neuerdings hat v. Bergmann in 
der medizinischen Gesellschaft Berlin nach einem Vortrag Ulrich Friede­
manns und J aff es iiber die Pneumonie auf die Notwendigkeit hingewiesen, 
die Reaktionsart des Organismus als das Wesentliche im Krankheitsablauf in 
den Vordergrund zu stellen und nicht nur die Verfassung des Gesamtorganismus 

Ergebnisse d.lnn. Med. 37. 7 
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in seiner Reaktionslage, sondern mit RossIe die lokale Gewebsreaktion zu 
beriicksichtigen. Es scheint mir von untergeotdneter Bedeutung zu sein, ob 
der Gelenkrheumatismus durch· dieses oder jenes Bakterium oder durch deren 
Proteine als Uberempfindlichkeitsreaktion entsteht. Viel wichtiger ist die 
Erkenntnis, daBnur bestini:inte Menschen zu dieser Reaktion fahig sind, die die 
V oraussetzung fiir den rheumatischen Kreis schaUt. An der Endocarditis lenta 
wird uns dies ganz besonders zum BewuBtsein gebracht. A1s Abart der Endo­
carditis lenta ohne Endokardbeteiligung mit Bevorzugung des periartikulii.ren 
Gewebes ist die Stillsche Krankheit erkannt worden, die ebenfalls als eine 
Gewebsreaktion des disponierten und sensibilisierten Organismus aufzufassen 
ist. DaB es sich um die gleiche Erkrankung handelt, ist nicht nur klinisch offen­
sichtlich, sondern auch bakteriologisch bestatigt. Bakterien im Blut bedeuten 
dem Kinderarzt, der diese Reaktion so haufig beim Zusammenbruch des Saug­
lingsorganismus sieht, nicht viel. Bakterien im Blut bei einer bestimmten 
klinischen Reaktionsart des Organismus konnen dagegen ein Bindeglied fiir die 
klinische Diagnose darstellen. Diese ist auch durch den Nachweis der Viridans­
streptokokken im rheumatischen Knotchen gesichert. Und wenn auch diesen 
Befunden unzahlige negative gegeniiberstehen, so ist der Nachweis gerade 
dieser Bakterien irn Zusammenhang mit der klinischen Reaktion des Organismus 
ausschlaggebend. DaB gerade das rheumatische Knotchen zur Klarung der 
Genese dieser Erkrankung beitragt, ist erst spat erkannt worden. Gute kli­
nische Beobachtungen und histologische Beschreibungen dieser Affektion lagen 
schon JahrZehnte zuriick. Die Konsequenzen aus dem anatomischen Bild zog 
erst Graff. 

Den Kreis der rheumatischen Infektiorimogen die beiden folgenden Ab­
bildungen skizzieren. 

Fokale Infektion: 

septische Endokarditis 
Abb.15. 

Eiterherd 
im Korper 

septische Gelenkschwellung 

Wir sehen eine fokale Infektion im Mund, am Zahn und an der Tonsille oder 
sonstwie im Korper, die wir als untereinander gleichwertig ansehen und zum Pri­
maraHekt zusammenfassen. Von dort aus entsteht beirn nicht sensibilisierten Orga­
nismus (Abb. 15) die septische Endokarditis, die septische Gelenkschwellung - als 
Zeichen der akuten Infektion, die Eiterung an diesen Organen. - Auch beim sensi­
bilisierten Organismus besteht eiile10kale Infektion. Von da aus entsteht .kein 
eitriger ProzeB, sondern 3 Erscheinungsformen, die untereinander gleichwertig 
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sind (Abb. 16): die Polyarthritis, die Endokarditis und die Chorea. Jede dieser 
Erscheinungsformen der rheumatischen Infektion ist imstande, folgende Bilder 
zu erzeugen: Nehmen wir an, daB das sensibilisierte Individuum eine Poly­
arthritis bekommt, so kann von ihr eine Endokarditis und Chorea. ausgehen, 
deren Erreger noch unbekannt sind. Von der Endokarditis aus oder auch 
direkt von der Polyarthritis oder der fokalen Infektion entsteht ein Krankheits­
bild, das durch Erreger gekennzeichnet ist: die Endocarditis lenta. Diese 
steht in naher Beziehung zum Rheumatismus nodosus, der seinerseits von der 
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Abb.16. 

Polyarthritis oder von der Chorea seinen Ursprung nehmen kann. Viele Gleise 
gehen von dem Zentrum der Polyarthritis aus. Die Stillsche Krankheit ent­
springt der fokalen Infektion - sie ist das Verbindungsglied zur rheumatischen 
Infektion durch den Rheumatismus nodosus. DaB die akute Polyarthritis 
auch chronisch sekundare Gelenkprozesse nach sich ziehen kann, ist bekannt. 
Wieweit Erythema nodosum und die Peliosis rheumatica ihren Ausgang von der 
rheumatischen Infektion nehmen, ist ungeklart und unwahrscheinlich. Abseits 
von diesem Teil der Zeichnung steht die primare Arthritis oder, wie ich es be­
zeichne, der "atypische Still", bei dessen Genese wir zunachst fiber Vermutungen 
nicht hinauskommen. Vielleicht aber wird es durch Ermittlung eines bestimmten 
infektiosen Agens gelingen, den AnschluB an die Hauptstrecken zu finden. 

Wenn auch von mancher Seite der Standpunkt vertreten wird, daB die 
letzten 25 Jahre in keiner Weise die Erkenntnis der rheumatischen Erkran­
kungen gefordert hatten, so hat die vorstehende Zusammenfassung neuerer 
Arbeiten gezeigt, daB wir einen Schritt vorwarts getan haben und hoffen konnen, 
auf neuen Wegen zu einer Losung des Problems zu gelangen. 

7* 



II. Das sogenannte periphere Herzl. 

Zum Problem der extrakardialen Forderung des Blutstromes. 

Kritische Betrachtungen klinischer Ergebnisse vom Standpunkt der 
modernen Kreislaufphysiologie und experimentellen Pathologie. 

Von 

Georg Frenckell-Leningrad. 

Mit 19 Abbildungen. 

"Wer fiir neue Anschauungen in der 
Wissenschaft Anerkennung sucht, dar muB 
den Nachweis erbringen, daB die vorliegenden 
Erfahrungen sowie die geltenden Vorstellungen 
und Begri££e Z1U' Erklarung gewisser Tatsachen 
unzureichend sind, oder daB sie mit diesan in 
Widerspruch stehen. Die "Tatsachen" aber 
diirfen nicht zweifelha£ter Natur sein." 

Karl Hiirthle. 

"Der Forscher solI im staten Glauben an 
die Moglichkeit der Erreichung eines hohen 
Zieles Tatsachen sammeln, und die gesam­
melten scharf kritisieren, aber nicht schon an 
die Unfehlbarkeit seiner Schliisse glauben, so­
bald die Tatsachen eine kurze Zeit lang in der 
Richtung seines Zieles zu Hagen scheinen." 

Otto mar Rosenbach. 
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I. Einleitung und Fragestellung. 
"Die Arterien erweitern sich dank ihrer Fiillung wie Weinsacke und nicht 

wie Blasebalge, welche sich fiillen dank ihrer Erweiterung", durch diese vor 
300 Jahren niedergelegten Ausdriicke hatte William Harvey den GefaBen 
eine absolute Passivitat in bezug auf die sie durchla ufende Blutwelle zugeschrieben, 
urn somit mit allen bislang herrschenden V orstellungen in Widerspruch zu kommen. 
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Die Entdeckungen Harveys auf dem Gebiete des Blutkreislaufes waren so 
groB, die ihnen zugrunde gelegten Beobachtungen so erschopfend und die dabei 
gezogenen Schliisse so genial, daB die von ihm aufgestellten Tatsachen auch 
jetzt noch fast ohne Ausnahme feststehen, die Berichtigungen aber, welche 
wahrend des groBen Zeitabschnittes hinzukamen, hauptsachlich Einzelheiten 
betreffen und die grundsatzlichen prinzipieIlen, von Harvey aufgestellten 
Begriffe kaum zu andern vermogen. 

Folgende Hauptprinzipien wurden von Harvey aufgestellt: 
1. Die GefaBe enthalten Blut, nicht aber Luft (die Bezeichnung "arteria" 

erscheint somit als fehlerhaft) 1, 2. die Blutbewegung erfolgt nach einem ge­
schlossenen Kreise, 3. das Herz dient zur Blutbewegung und 4. die GefaBe dienen 
zur Blutleitung. 

Viel spater wurden diese Grundlagen von Henle und in der jiingsten Zeit 
nochmals von Krogh in dem Sinne zusammengefaBt, daB von dem Herzen 
die Blutbewegung, von den GefaBen die Blutverteilung abhangig ist. 

Die moderne Wissenschaft verfiigt iiber keine einzige Tatsache, welche die 
ersten 3.Hauptpunkte der Harveyschen Lehre widerlegen, oder auch nur dem 
geringsten Zweifel aussetzen konnte; der vierte Punkt dagegen wurde besonders 
wahrend letzterer Zeit zum Gegenstand derjenigen Streitigkeiten und manchmal 
zu energischen MeinungsauBerungen, deren teilweise Ausfiihrung nun zu meiner 
Aufgabe wird. 

Die Sache ist namlich die, daB schon seit langer Zeit manche Fragen auf­
tauchten, welche vom Standpunkt der vollstandigen PUlsationspassivitat der 
GefaBe nicht zu beantworten schienen; zudem sammelten sich Tatsachen an, 
die gerade vom Standpunkte entgegengesetzter V orstellungen am besten hatten 
erklart werden konnen. So wurde eine rhythmische Pulsation der Flughaut­
venen bei Fledermausen bemerkt (Wharton Jones), welcher Umstand mit der 
rhythmischen und gieichfalls deutlich und taglich sichtbaren Nabelschnur­
pulsation in bestem Einklang zu stehen schien (Griitzner). Mit der Verbes­
serung der mikroskopischen Technik wurde die Aufmerksamkeit darauf gelenkt, 
daB je weiter eine Arterie vom Herzen entfernt ist, desto relativ starker ihre 
Wanddicke und deren Muscularis erscheinen (Schiele-Wiegandt). 

SchlieBlich wurde von mancher Seite (Senac, Hase broek u. a.) hervor­
gehoben, daB vom Standpunkt Harvey-Henles die Dynamik der Blutdurch­
flieBung durch doppelte Capillarnetzgebiete (Nieren-, Portalblutkreislauf) schwer 
zu erklaren ware, so auch die augenscheinlich damit verkniipfte groBere Muskel­
menge der Pfortaderwandungen. Von den Anhangern der Anwendung von mathe­
matischen Methoden bei Besprechung rein physiologischer Tatsachen wurden 
Zahlen angefiihrt, laut welchen das Herz nicht imstande sei, diejenige groBe 
Arbeit zu leisten, die ihm zugeschrieben wird. Es wurde ferner auf solche FaIle 
hingewiesen, wo der Tod bei Erscheinungen sicherer Kreislaufinsuffizienz erfolgte, 
das Herz selbst aber bei der Autopsie intakt gefunden wurde (M. J anowsky); 
analoge, aber invers gestellte Fragen wurden durch das Syndrom der Hochdruck­
stauung erweckt. Vom Standpunkte dieser und einer Reihe anderer noch spater 
zu erlauternden Tatsachen blieb die alte Formel: "Herz = Pumpe, GefaBe = 

Bahn" nicht mehr universell. Es entstand die Notwendigkeit, sei es zu einer 

1 Die Prioritat dieser Entdeckung gehort Galen, von Harvey wurde sie nur bestatigt. 
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Verbesserung, seies zu einer Erlauterung dieses Gesetzes: eine solche Erlauterung 
suchte man in einem "Gehilfen" fiir das Herz (Legros), was schlieBlich zum 
Begriff der extrakardialen Forderung des Blutstromes gefiihrt hat. Dieser kom­
plexe Begriff besteht aber aus 2 ganzlich verschiedenen Teilen - er enthalt einmal 
die Vorstellung VOn den "Hilfsmotoren" (Schorr), deren Rolle zur Zeit wohl 
niemand bezweifelt; zweitens kommt dazu noch die Vorstellung von einer 
selbstandigen rhythmischen Tatigkeit der Arterien, der Capillaren 
und sogar der Venen (Rosenbach, Hasebroek); dieselbe solI analog 
der Herzsystole-Diastole den Blutstrom aktiv fordern, i. e. pro­
pulsiv wirken. 

Diese letzte Voraussetzung bekam den wenig gliicklichen Namen des "peri­
pheren Herzens", wobei die besonders energischen Anhanger einer solchen Logik 
(N. Schwarz) gerade dieses "periphere Herz" fiir die Blutbewegung verantwort­
lich machen wollen, dem zentralen Herzen aber nach dieser Meinung nur noch 
die Rolle eines Blutspenders zukommen konne 1. 

II. Die Genese der nenen Kreislanftheorie. 
Die Frage der aktiven Forderung des Blutstromes durch die GefaBe ist sehr alt; schon 

die Vorstellungen des grauen Altertums, welche spater von Galen nochmals resumiert 
wurden, hielten solche Moglichkeit fiir sicher. Galen meinte, daB die GefaBe beim Er­
weitern das Blut aufsammeln und durch aktive Kontraktion dasselbe vorwiirts treioon, 
wobei die Kraft, welche diese Arbeit leistet, nach Galen vom Herzen ausgeht und langs 
der GefaBwand sich verbreitet. Galen nannte diese Kraft "vis pulsifica". Experimentell 
wurde die "vis pulsifica" von Galen folgendermaBen bewiesen: Legt man innerhalb einer 
Arterie ein hohles Schilf- oder Bronzerohrchen und verbindet die Arterie fest um dasselbe, 
so hort die Pulsation des "jenseits" (distal) gelegenen Abschnittes der Arterie auf, sobald 
der Faden um das Rohrchen stark angezogen wird. 

Diese Auseinandersetzungen Galens wumen von Harvey bestritten, wobei der letzte 
allerdings sich nur darauf stiitzte, daB bei der energischen Tatigkeit, mit welcher die Blut­
zirkulation vor sich geht, derartige. Versuche keine Beweiskraft beanspruchen konnen. 
Dieser Einwurf ist natiirlich ziemlich schwach; allein das Fehlen besonderer und aufmerk­
samerer Schatzung der Tatsache, welcher ein so groBer Forscher wie Galen solche wichtige 
Bedeutung zugab, schlen mir immer um so wunderbarer, als wir ja beim Experimentieren 
mit den T-formigen Kaniilen alltaglich die Moglichkeit haben, uns darin zu iiberzeugen, 
daB die Pulsation der GefaBe peripherwarts vom Durehschneidungsorte immer beibehalten 
ist. Ieh fand eine Erklarung der Meinungen Galens darin, daB er in den Dammerungen 
der Vergangenheit arbeitete, wo es weder Paraffin, noch Hirudin gab und man deswegen 
mit der Moglichkeit einer unvermeidlichen Thrombosierung des Rohrehens zu rechnen hatte. 
Eine solche Erkliirung schien aber mir zu einfach, um mich in diesem Sinne in physio­
logischen Kreisen zu auBern, um so mehr, ala Galen die Blutgerinnung sicher kannte. AlB 
die vorliegende Ubersieht in groBen Ziigen bereits skizziert war, wurde mir eine altere 
Arbeit von Flourens (1842) bekannt, welcher sich speziell mit dieser Frage befaBte und 
mit verschledenen Kautelen auf Widdern nachpriifte, ob Galen etwa nicht mit Thromoon 
zu tun gehabt hatte; Flourens kam zu denselben Schliissen, die ich bereits ausgesprochen 
habe und die somit fiir mich jetzt vollig sicher sind. Die zweite von Harvey gemachte 
Erwiderung bestand darin, daB beim Durchschneiden der pulsierenden Arterie ein kraftigeres 
Blutstrahlschlagen dem Moment der GefaBerweiterung entspricht, und umgekehrt. 1m 
Einklang mit dieser Tatsache hat Landois viele Jahre spater gefunden, daB aus dem 
durchschnittenen Arterienrohr in einer Zeiteinheit wahrend der Arteriendehnung etwas 

1 1m folgenden werde ich Bequemlichkeit halber den Ausdruck "alte Theorie" zur 
Benennung derjenigen Theorie benutzen, welche das "periphere Herz" nicht anerkennt, 
und den Ausdruck "neue Theorie" der des "peripheren Herzens" gleichsetzen. 
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mehr als doppelt so viel Blut ausflieBt als wahrend der Verengung. Bei Anwesenheit 
eines "peripheren Herzens" miiBte es gerade umgekehrt der Fall sein. 

Die Formulierung, welche heutzutage die Anhanger des "peripheren Herzens" der 
Rolle der GefaBe zu geben pflegen, wurde, soviel ich weill, erst von Senac, der die Arterien 
als "echtes Herz nur in anderer Form" aufiaBte, 1774 gegeben. Ihre Kraft sollte derjenigen 
des Herzens sogar iiberlegen sein; allein es wurde von Senae zum Beweise seiner These 
nur darauf hingewiesen, daB die Fische ein unverhaltnismaBig kleines Herz haben. Dem 
kann aber die sichere Tatsache gegeniibergestellt werden, daB· die Vogel ein enorm groBes 
Herz besitzen (es erreicht bei einigen Gattungen 54,64%0 des Korpergewichtes gegeniiber 
6%0 beirn Menschen; vgl. Parrot, Loer); doch haben wir niemals von den Anhangern 
der neuen Kreislauftheorie etwas dariiber horen kOnnen, daB bei den Vogeln keine Blut­
forderung durch die GefaBe besteht. AuBerdem sei noch bemerkt, daB bei der Fledermaus, 
welche eine einzige Ausnahme darstellt und - wie wir im weiteren Behan werden - wirklich 
blutfordernde Venen besitzt, nach Bergmann das relative Herzgewicht zweimal dasjenige 
des Menschen iibertrifft. Wir sehen somit, daB aus der HerzgroBe kaum irgend­
welehe Schliisse iiber die blutfordernde Arbeit der GefaBe zu ziehen sind. 

Senacs Auseinandersetzungen erscheinen somit kaum geniigend; allein seine An­
schauungen wurden auch von Bichat angenommen, dessen Vergleiche jedoch noch weniger 
beweiskrii.ftig sind; er schrieb namlich: "Que diriez vous, si pour expliquer les mouvements 
des planets, des fleuves on se servait de l'irritabilite? Vous ririez: riez donc aussi de ceux 
qui pour expliquer les fonctions anirnales emploient la gravite, l'impulsion, l'ineegale 
capacite des conduits etc." Solche Beweise haben der exakten Physiologie nie imponieren 
konnen, und Marey schrieb bereits 1881, daB jetzt wohl kaum ein einziger Forscher 
die physiologische Doktrin Bichats anerkennen wiirde. Marey hatte recht in seinen 
Auffassungen; um so mehr hat er sich in seiner Prophezeiung getauscht. 

Von groBer Bedeutung fiir unser Thema war die Entdeckung durch Wharton Jones 
der Pulsation der Flughautvenen bei Fledermausen; diese Erscheinung wurde spater von 
Schiff, Luchsinger, Karfunkel und in jiingster Zeit von HeB eingehend studiert, 
wobei es sich herallsstellte, daB das von Jones beschriebene Phanomen - 0 bwohl es 
auch eine einzige Ausnahme darstellt - als ein Beispiel aktiver Forderung des 
Blutstromes durch die GefaBe aufge£aBt werden muB (naheres dariiber s. Abschnitt V). 

Demgegeniiber hat die iiberall zitierte Beobachtung Schiffs iiber das "akzessorische 
Herz beim Kaninchen" mit einer aktiven Blutforderung im Sinne eines "Herzens" 
nichts zu tun und gehort zu der "blutstrommassierenden" (Krawkow) AuBerung der 
Tonusschwankungen (spez. s. Abschn. VII). 

Es wurden nicht selten Versuche gemacht, auf Grund phylogenetischer ZuSll,mmen­
stellungen, welche bis in die Vakuolen der Protozoen reichten, den menschlichen GefaBen 
eine propulsive Tatigkeit aufzubiirden. A1s hoohst niitzlich zur Dampfung dieses Ein­
nehmens erscWen die Arbeit Stubels, durch welche der Umstand zum Vorschein gebracht 
wurde, daB auch bei niedrigeren Tieren die Blutbewegungs- und die Blutverteilungsfunk­
tionen differenziert sind: Von den beiden BlutgefaBen des Regenwurms ist nur das mit 
massiver Muskulatur versehene RiickengefaB ein peristaltisch (vom Schwanz- zum Kopf­
ende) blutfordernder Motor; demgegeniiber sah Stu bel keine Bewegung des Blutes mi' 
Bauch und im SubneuralgefaB. Die fii.lschlich als "Herzen" genannten Nebenbildungen 
des DorsalgefaBes sind untergeordnete Vorrichtungen und kontrahieren sich erst dann, 
wenn die peristaltische Welle das ganze DorsalgefaB durchlaufen hat (vgl. Stubel). Nicht 
unerwahnt sei noch die Tatsache gelassen, daB die Bewegungsrichtung dieser Peristaltik 
bei gewissen Bedingungen umgekehrt sein kann. Auch Carlson, welcher an Arenicola 
arbeitete, erwahnt, daB, obwohl die Peristaltik in einer bestimmten Richtung lauft, sie 
sich doch umkehren laBt. Ich lenke die Aufmerksamkeit auf diese zwei Arbeiten daher, 
weil die Blutzirkulation der Wiirmer von den Anhangern der neuen Theorie (Griitzner, 
Janowsky, N. Schwarz) ofters als Beispiel der aktivenBlutbewegung durch die GefaBe 
nur deshalb angefiihrt wird, weil das wahre Herz des Wurmes (das DorsalgefaB) die Form 
eines Rohres hat. Der KreislaufprozeB des Wurmes hat fiir die Theorie des 
"peripheren Herzens" aus eben auseinandergesetzten Griinden eine wider­
legende, aber keine bestatigende Bedeutung. 

Rosenbach, Griitzner und Hase broek haben dasjenige Triumvirat gebildet, dank 
welchem die neue Kreislauftheorie in Deutschland am starksten in den Vordergrtirtd geriickt 
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wurde. Die .Anschauungen Rosen bachs auf die blutfOrdernden Krafte waren sehr um­
standlich, seine Zusammenstellungen aJlumfassend. Er behandelte den K.reislauf als "ein 
kompliziertes System, in dem viele Triebkrafte, Kraftformen resp. Substrate kinetischer 
Energie und Spannungen (Massenformationen) harmonisch ineinandergreifen und mit 
den bewegenden und spannenden Kraften der AuBenwelt in unlosbarer Verbindung stehen." 
Es ist aber doch zu sagen, daB Rosenbach eine unmaBig groBe Bedeutung den peripheren 
Ansaugungskraften ("Diastole und Systole der Organe") zusprach - ein Gesichtspunkt, 
der spater von Bier unterstiitzt und entwickelt wurde, von dem aber Fleisch ganz 
richtig meint, daB heutzutage kein Zweifel dariiber sein kann, daB die Aspirations­
hypothese vollstandig abgelehnt werden muB. Es ist aber zu gestehen, daB die richtigen, 
aber eine Zeitlang ganz vergessenen Vorstellungen Rosenbachs iiber die Protoplasma­
dynamik, als von einem blutbewegenden Faktor, heutzutage in den Arbeiten Eppingers 
und ·seiner Schiiler wieder zutage treten. Rosen bach war der erste, der in Hinsicht der 
Gefa.Be die Bedeutung der "peristaltischen Welle" hervorhob. Er hat namlich darauf 
hingewiesen, daB die normale Tatigkeit (die systolische und diastolische Bewegung) der 
Muskulatur eines Hohlorgans keine bloBe Volumveranderung ist: "Systole und Diastole 
sind peristaltische Bewegungen." Dies gilt nach Rosenbach auch fiir das GefaBsystem. 
Die Auffassungen Rosenbachs, welche bis zu einem gewissen Grade doch von Vitalismus 
und Theleologieresten durchtrankt waren, haben fiir die Arbeit spaterer Forscher eine 
groBe Rolle gespielt; sie beruhten jedoch eher auf der groBen ttberlegungskraft 
Rosenbachs, als auf einem tatsachlich erhaltenen Materiale. Das gleiche muLl 
auch von Griitzner gesagt werden. In seinen samtlichen Publikationen iiber diese Frage 
treffen wir nur einen Hinweis auf faBbare Tatsachen; es sind namlich seine bekannten 
Durchstromungsversuche an der Nabelschnur, welche noch im VI. Abschnitte besonders 
besprochen werden. 

Nun gelangen wir an Hase broek. Es ist immer sehr schwer, sich in dem Binne auBern 
zu wagen, daB die peinlichsten Arbeiten eines Forschers, welche einer gewissen Frage jahre­
lang gewidmet waren, dieselbe nicht zur befriedigenden Losung bringen konnten. Hier 
ist es aber gerade so geschehen. Man muB vollstandig mit Tigerstedt iibereinstimmen, 
daB Hase broeks Modellversuche, wie schon sie auch sein mogen, immer nur Modell­
versuche bleiben werden l • lch werde im weiteren noch Gelegenheit haben, mich in dem 
Sinne zu auLIern, daB die grobe Mechanik allein in der Blutzirkulation weder alles 
zu leisten, noch vieles zu erkIaren imstande ist und daB dazu noch etwas anderes 
zukommt (ich nenne nur die "Selbststeuerung" Rosenbachs). Den Gummischlauchen 
fehlt aber gerade dieses "anderes"! Hase broeks Ergebnisse wurden weder bestatigt, 
noch widerlegt: sie wurden einfach von niemand nachgepriift, denn es ist leicht begreiflich, 
daB das, was an einem Modell einem gelungen ist, auch sicher einem anderen gelingt. 
Somit hat die ganze TatigkeitHase broeks die aktive Forderung desBlutstromes durch 
die GefaBe nur propagandiert; zur Losung der Frage selbst hatte sie aber wenig Nutzen 
gebracht. Ein Physiologe wird immer bedauern miissen, daB die Energie sicher geschickter 
Hande dieses sinnreichen Mannes nicht am Tierexperimente ihre Anwendung fand. 

Es herrschte eine Zeit, wo die festen Stiitzen der alten Kreislauftheorie zu schwanken 
schienen - es war, alsHiirthle undC .. Tigerstedt iiber die bei derrhythmischenDurch­
stromung iiberlebender Arterien entstehenden "Aktionsstrome" berichteten. Eine von 
so namhaftem Physiologen stammende Mitteilung iiber die Anwesenheit von Stromen, 
welche ausschlieBlich infolge aktiver Arbeit entstehen konnten (vgl. auch Stra u b, Bittorf), 
erschien als ein machtiger Beweis fiir das "periphere Herz". Allein in weiteren Versuchen 
auf dasselbe Thema erkIarte Hiirthle, daB diese "Aktionsstrome" auch von abgetoteten 
Arterien erhalten werden konnen. Die Meinung J anowskys, daB die GefaBe, auf denen 
Hiirthle arbeitete, nicht "genug tot" waren, ist meiner Meinung nach nicht stichhaltig, 
einmal, weil es eben H iirthle war, und zweitens, da diese Strome spater auch an Glasrohren 
erzeugt wurden (Blumenfeldt). Vermutlich sind diese Erscheinungen zu elektroosmo­
tischen Prozessen zu rechnen (vgl. Liesegang). Auf Grund dessen gab H iirthle seine 
Voraussetzung iiber die aktiven Arteriensysteln auf und blieb somit im Lager der alten 
Theorie. Die Macht des Namens Hiirthle war aber so groB, daB auch jetzt noch die An­
hanger des "peripheren Herzens" seine alten Arbeiten erwahnen, ohne aber seine spateren 
Erfolge anfiihren zu wollen. 

1 VgI. hierzu auch Rosenbach, ferner Stigler. 
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Eine besonders ansehnliche Stelle in der Lehre iiber das "periphere Herz" gehort sicher 
dem unlangst verstorbenen Akademiker M. J anowsky. Dieser russische Forscher war der 
Vertreter eines sozusagen raffinierten Peripherismus, indem er die obenerwahnten An­
schauungen deutscher Autoren vollig annahm, erweiterte und auBerdem ihre Grundlagen 
vertiefte - jedoch durch noch groBere Ubertreibung. 

Die Hauptbesonderheit der Arbeiten Janowskys und seiner SchUler besteht in der 
Methode, mittels welcher sie die Frage iiber das "periphere Herz" zu losen versuchten. 
Wenn Rosen bach und Hase broek eine Reihe klinischer Tatsachen unter dem Gesichts­
punkt der neuen ,])heorie betrachteten, so waren aIle die dabei gezogenen Schliisse meisten­
teils doch nur spekulativ; im Gegenteil wandte Janowsky larga manu am Krankenbette 
die Theorie des "peripheren Herzens" zur Analyse der mannigfaltigen KreislaufsWrnngen 
an und bekam eine ganze Reihe - spater alleTIlings anders erklarter, sogar durch das 
Experiment diskreditierter - jedoch faBbarer Tatsachen. lndem somit Janowsky 
und seine SchUler einen neuen Standpunkt in den Kreis klinischer Beobachtungen ein­
fiihrten, haben sie dadurch die Theorie des "peripheren Herzens" ungemein popularisiert, 
und darin besteht ihre groBe Bedeutung. Aber indem zum Studium dieser Frage eine 
groBe Anzahl Forscher herangezogen wurde, stellte es sich heraus, daB Janowsky ganz 
ungeahnt iiber ein solches Material verfiigte, welches jedoch, wie wir spater sehen werden, 
ausgezeichnet im Rahmen der alten Kreislauftheorie Platz findet; "da aber Janowsky 
gerade dieses groBe Material als Basis der neuen Theorie verwendete und einige Seiten 
derselben somit bis zum logischen Absurdum gebracht hatte, so diente es in gewissen 
Beziehungen zum Diskreditieren der Theorie des "peripheren Herzens", und darin besteht 
das groBte Verdienst Janowskys vor der Wissenschaft. 

Ich werde es mir erlauben, J anowskys Thesen besonders ausfiihrlich wieder­
zugeben, da dieselben alles zusammenfassen, was je zugunsten des "peripheren 
Herzens" ausgesprochen wurde und sozusagen den Gipfel der neuen Kreis­
lauftheorie darstellen. Sie lassen sich etwa folgendermaBen zusammenfassen: 
Die GefaBmuskulatur dient zum aktiven Fordern des Blutstroms, was nur 
dann moglich ist, wenn diese GefaBkontraktionen rhythmisch in v6lliger Har­
monie mit den Kontraktionen des zentralen Herzens erfolgen. Diese strenge 
Koordination wird dadurch erreicht, daB im BlutfOrdern zwei Wellen teilnehmen: 
die Herzwelle und die GefaBwelle (diese zerfallt gleichfalls in 2 Elemente, wie 
wir noch im II. Abschnitte sehen werden). Die erste Welle (Herzwelle) erscheint 
augenscheinlichdochalsdominierend und erweitert die GefaBe beimDurchdringen 
durch dieselben; diese Dehnung bildet den Reiz, resp. den Erreger, welcher 
die aktive Kontraktion 1 der glatten GefaBmuskulatur hervorruft (vgl. Legros 
und Onimus, Griitzner, Kamm und Plotke u. a.). Die GefaBkontraktion 
erfolgt gleich nach der Herzwelle und verbreitet sich peristaltisch der ganzen 
Lange des GefaBnetzes nacho - Wir sehen somit, wie nahe die Theorie der peri­
staltischen Welle zum Galenschen "vis pulsifica" steht! - Also besteht die 
Rolle des "peripheren Herzens" darin, daB es die Herzwelle auffangt und ihre 

1 Diese Vorstellung iiber die kontraktionsfordernde Wirkung der GefaBdehnung beruht 
auf den alteren Untersuchungen von Straub, Winkler, ferner V. Briicke und Bieder­
mann, hauptsachlich aber auf den beriihmten Versuchen von BayliB, in denen dieser 
Forscher nach der Dehnung der GefaBe durch Blutiiberfiillen, deren Kontraktion auch 
auf einer v611ig denervierten Extremitat beobachten konnte. Da aber BayliB zum Uber­
anfiillen der ExtremitatsgefiiBe sich der BauchgefaBkontraktion durch die Splanchnicus­
reizung bediente, so wurden bekanntlich seine Versuche von V. Anrep widerlegt, 
welcher ganz sicher beweisen konnte, daB die der Dehnung nachfolgende GefaBkon­
traktion auf hormonalem Wege geschieht und auf die bei der Splanchnicusreizung 
sich einstellende Hyperadrenalinamie zuriickzufiihren ist (vgl. hierzu J ohannson, ferner 
Lendorff). 
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schwingende Bewegungen durch seine Peristaltik in fortschreitende umformt 1; 
je weiter vom zentralen Herzen, desto gro.6er wird die Kraft und die Rolle der 
Gefii..6welle, mit gleichzeitiger Verkleinerung der Herzwelle; dadurch wird die 
relativ gro.6ere Dicke der Muscularis derjenigen Gefi:i.6e erklii.rt, die am weitesten 
vom Herzen entfernt sind (Franke). FUr das Entstehen der peristaltischen 
Welle ist au.6er ihrem normalen Erreger - der Herzwelle (= primare Welle) -
noch ein gewisser Erregungsgrad derGefa.6muskulatur notwendig; dabei ist 
zweierlei zu beachten: 1. die Geschwindigkeit des Auftretens der GefaBmusku­
laturkontraktion, d. h. die Entstehungsgeschwindigkeit der peristaltischen 
Welle, resp. die Periode der latenten Erregung, welche in verschiedenen Fallen 
ungleich ist, und 2. die Hohe der Erregungsstufe (analog der Harnblasenmus­
kulatur, die zu ihrer Kontraktion bald dieser, bald jener Uberdehnung bedarf). 
Durch das unter normalen Bedingungen bestehende Vorherrschen der Herzwelle 
wird die Gefa.6welle gewisserma.6en verstellt; in Fallen von Zentralherzschwache, 
wenn die Arbeit des "peripheren Herzens" in den Vordergrund riickt, treten die 
auf das Vorhandensein der GefaBe sich beziehenden Tatsachen (s. u.) noch 
klarer zutage. In allen Fallen, wo eine Hypertrophie der GefaBmuskulatur 
vorhanden ist, so z. B. bei der Aorteninsuffizienz 2, bei Hypertonien, bei chroni­
schen Nephritiden und im Initialstadium der Sklerose (vgl. auch Schiele­
Wiegandt, Hasebroek, Benda, Afonsky) erscheint die GefaBwelie ver­
starkt; beim Abmagern, Ernahrungsschwache, Kollapsen kann dagegen die 
Kraft der peristaltischen Welle recht abgeschwacht sein, die Biutpropuisioll 
wird dann ausschlieBlich vom Herzen besorgt, was in gewissen Fallen zur schnellen 
Dekompensation fiihrt (Perwoff). Da, wie gesagt, die GefaBwelle normaler­
weise von der Herzwelle maskiert bleibt, so erfand Janowsky zum besseren 
Aufklaren der "peristaltischen Welle" ein Verfahren, welches ich im weiteren 
als "Versuch Janowskys" bezeichnen will; es besteht darin, daB auf einem 
bestimmten GefaBabschnitt (gewohnlich auf der Armarterie) eine Stenosierung 
gewissen Grades ausgeiibt wird (mit Hilfe der Recklinghausenschen Man­
schette) - dadurch wird in den peripherwarts von der Stenose gelegenen 
Abschnitten die Herzwelle abgeschwacht, was zur Verstarkung der "GefaBwelle" 
und allen damit verbundenen Erscheinungen fiihren soli. Eben auf diesen 
vom kiinstslichen Stenosierungsort peripherwarts gelegenen Abschnitten fiihrten 
J anowsky und seine SchUler diejenigen Untersuchungen (sphygmomanome­
trische, sphygmographische, auskultative und plethysmographische) aus, welche 
von ihrem Standpunkte die neue Theorie vollstandig zu bestatigen imstande sind. 

In dieser endgiiltigen Form ist die "Theorie des peripheren Herzens" von vielen russischen 
Kliniken angenommen; in Westeuropa scheinen aber nur vereinzelte Kliniken (Guleke­
Deutschland, Snapper-Holland, Vaquez-Frankreich, Frugoni-Italien) dieser Theorie 

1 Allein diese Vorstellung ist schon falsch, denn der alte physikalische Satz: "Unda 
non est materia progrediens, sed forma materiae progrediens" gilt fiir den Kreislauf nicht, 
eben weil man hier mit einer speziellen Wellenart, namlich mit Schlauchwelle zu tun hat 
(vgl. Sahli). 

2 Diese Auffassungen iiber die Rolle der GefaBe bei der Aorteninsuffizienz wurden 
in Deutschland von J iirgensen, ganz unabhangig von J anowsky, hervorgehoben. Die 
Capillarbeobachtungen Jiirgensens, welche am Kriegsmaterial ausge£iihrt wurden, 
sprechen aber eher zugunsten einer Anpassungs£ahigkeit der Peripherie zu den Leistungen 
des Herzens (Herabsetzung der Widerstande bei Klappendefekten); eine aktive Forderung 
ist aber durch nichts gekennzeichnet. 
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recht zu geben. Was nun die bedeutendsten Physiologen anlangt, so scheint zur Zeit 
wohl niemand auBer Mare Ii der neuen Kreislauftheorie irgendwelche Bedeutung zuzu­
schreiben. 

lch hatte keine Absicht, in diesem Abschnitt eine liickenlose Geschichte 
des "peripheren Herzens" darzustellen 1; deswegen sind hier nur diejenigen 
Forscher erwiihnt, deren Ergebnisse entweder bis jetzt noch den Anhangern 
der neuen Theorie als Beweise dienen, oder aber eine spezielle Bedeutung fiir die 
in den folgendenAbschnitten besprochenen Fragen haben. Aus denselben Griinden 
fiihre ich speziell die die Ricntigkeit der 
alten Theorie beweisenden Gesichtspunkte 
nicht an, - dazu mii.Bte ich aIle bekann­
ten physiologischen Lehr- und Handbiicher 
referieren -, sondern will im folgenden I 

nur auf die nicht geniigend triftigen Seiten 
/I. Cor'O/is 

der neuen Theorie hinweisen. Um jedoch 
zu gewissen Fragen nicht wiederzukom­
men, halte ich es fiir angebracht, schon 
gleich einige Uberlegungen iiber die Ge­
fa.Bperistaltik auszusprechen. 

Vor allem sei bemerkt, daB die von Schiele­
Wiegandt beschriebene und von der neuen 
Theorie so viel propagandierte relative Zunahme 
der Muscularis der GefaBe mit deren Ent£er­
nung vom Herzen zur Zeit nicht mehr fest­
steht: Hiirthle hat auf Grund der Unter­
suchungen seines Schiilers Heptner festgestellt, 
daB die Wandstarke bei allen Arterien bis zu 
den Capillaren etwa 15% des Gesamtradius be­
tragt; der Anteil der Media ist dabei bei der 
Aorta - 94%' A. axillaris - 89%, A. carotis 
- 80%, A. iliaca - 60% "Bei den folgen­
den mittleren Arterien bis herunter zu 
solchen von etwa 0,2 mm Durchmesser 
sinkt der Anteil der Media auf 50%." 

Abb.1. Graphischer Vergleich der pulsato­
rischen Durchmesserschwankungen der Ge­
faile, der peristaltischen Einschniirungen der 
Speiserohre und der peristaltischen Lumen­
anderungen des Luftrohres. (Zusammenge­
steUt nach Hiirthle, Teschendorf und 

Reinberg.) 

Ferner muB es erwahnt werden, daB die pulsatorischen Durchmesserschwankungen 
der Arterien sehr gering sind und hOchstens fiir die A. carotis 1/25 und fiir die Cruralis 1/44 

des Durchmessers (Hiirthle) betragen; so geringe Veranderungen der Lichtung 2 konnen 
natiirlich in keinem Parallelismus mit dem Verdauungstraktus gestellt werden (wie es 
von Janowsky u. a. gemacht wird), ja sogar nicht mit der unlangst von Reinberg ent­
deckten Peristaltik des Luftrohres verglichen (vgl. Abb. 1) und wirken sicher nicht pro­
pulsiv. Aber aus den Arbeiten Hiirthle erleuchtet ferner noell" daB je naher zur Peri­
pherie, desto kleiner diese Durchmesserschwankungen werden und daB in 
den Arteriolen iiberhaupt keine pulsatorischen Durchmesserschwankungen 
sich erkennen lassen; dies fiillrt natiirlich zum volligen Scheitern der neuen Theorie 
in dem Teile, wo diese meint, daB das "periphere Herz" urn so intensiver arbeitet, je weiter 
der betreffende GefaBabschnitt vom zentralen Herzen entfernt ist. In ansfiilrrlichen Unter­
suchungen hat HeB zeigen konnen, daB die peristaltische Welle nur daun den Blutstrom 

1 lch verweise hier auf die ausfiilrrlichen Monographien und Ubersichten von Hiirthle, 
Fleisch, Hasebroek, Mares, Kautsky, Janowsky, Franke, Weitz u. a. 

Anmerkung bei der Korrektur: In.zwischen sind die "Verhandlungen des 10. Inter­
nisteukongresses der U.S.S.R." erschienen, wo noch zwei groBe Ubersichten VOn Lang 
und VOn Kurschakoff veroffentlicht sind. 

S Der geringe Grad der pulsatorischen Dehnungen der Arterien ist iibrigens schon 
in iilteren Arbeiten Donders, ferner Cohnheims hervorgehoben worden. 
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fordern wird, wenn sie das GefaB geniigend tief einschniirt und, hauptsachlich, wenn sie 
mit einer der Stromgeschwindigkeit des Blutes mindestens gleichen Geschwindigkeit sich 
fortpflanzen wird. Widrigenfalls kommt es zur Hemmung des Blutstromes (vgl. auch 
Exner, Rollett). Wenden wir uns aber zu den Arbeiten von Apitz, Friedmann, WeiB 
u. a. m., so ist es leicht zu ersehen, daB die Geschwindigkeit, mit welcher die GefaBe durch 
Kontraktion auf die Dehnung reagieren, nur einige Minuten, nach Full sogar einige Stunden 
betragen. Auch Grutzner und v. Uexkull berichten dariiber, daB die Geschwindigkeit 
der Verkiirzung glatter Muskeln sich auBerordentlich langsam vollzieht; dies ist fiir die 
Entstehung der "gefaBperistaltischen Welle" natiirlich ungenugend. Daran schlieBen 
sich auch die Befunde Wachholders, welcher die Zeit des Kontraktionsverlaufs mindestens 
ala 20 Sekunden schatzt; auBerdem stellte dieser Autor fest, daB von einer peristaltartigen 
Fortpflanzung der rhythmischen Spontankontraktion uberlebender Arterien keine Rede 
ist. Dieses Fehlen jeglicher Peristaltik wurde auch von Fuchs seiner Zeit betont, in welchem 
Umstande er einen groBen physiologischen Unterschied zwischen der Muskulatur der GefaBe 
und der· Harnleiter (oder Darme) sah. 

1m besten Einklange damit stehen auch die eingehendsten Studien, welche von HeB 
an der Kaninchencarotis in vivo ausgefiihrt wurden (die Einzelheiten der komplizierten 
Methodik sind im Original nachzusehen), wobei dieser Forscher auch zu dem SchluB kommen 
muBte, daB von irgendwelchen Erscheinungen, "welche eine Aktion der Arterienwand 
anzeigen willden, keine Spur zu entdecken ist". 

Zusammenfassend muB also gesagt werden, daB die in Frage 
kommenden Arbeiten der Physiologen fiir die vom Standpunkt 
der neuen Kreislauftheorie ausgefiihrten klinischen Arbeiten als 
eine reelle Basis nicht dienen kOnnen. 

III. Die Rolle der Arteriell. 

A. Der Blutdrnck im Dienste der nenen Theorie. 
1. Das Teissier- Hillsche Symptom. 

Die Blutbewegung im arterielien Teile des Kreislaufsystems geschieht daher, 
weil der in der Aorta (resp. A. pulmonalis) durch den linken (resp. rechten) Ven­
trikel geschaffene Blutdruck sehr allmahlich (Poiseuille), aber doch sicher 
falit, je weiter der betreffende Punkt vom Herzen entfernt wird (Marey), und 
kein Paradoxon kann in dieser Hinsicht von der modernen Physiologie weder 
verstanden, noch akzeptiert werden. Ailein, wie es noch spater gezeigt sein wird, 
vermochte eine Reihe fehlerhafter diesbeziiglich am Krankenbette gesammelter 
Tatsachen eine groBe Rolle im Einbiirgern der neuen Kreislauftheorie zu 
spielen. 

Es muB zugegeben werden, daB die Physiologen in dieser Hinsicht auch nicht sundenfrei 
sind, und daB die iilteren Arbeiten hier auch groBe lnkongruenzen enthalten. Der erste 
Fehler ist - wie erstaunlich dies auch sein mag - unter Ludwigs Leitung 1843 gemacht 
worden; Spengler fand namlich, daB der Blutdruck in den vom Herzen entfernten Arterien 
groBer ist, als in den naher gelegenen und, was von besonderer Wichtigkeit ist, daB dies 
auch fiir solche GefaBe gilt, von denen das eine die Fortsetzung des anderen darstellt (z. B. 
Carotis und Maxillaris). Diese Angaben wurden bekamltlich spater durch umfangreiche 
und exakte Nachpriifungen Volkmanns widerlegt, indem er durch eine scharfsinnige 
Einrichtung feststellen konnte, daB der Druck im peripheren Abschnitt der Arterie immer 
niedriger ist, als im zentralen. In Hinsicht auf diese Bedingungen kann heutzutage nur 
eine Meinung herrschen: der Blutdruck in einem und demselben GefaBe fallt stets zur 
Peripherie ab oder, was dasselbe ist: der Druck ist in einem GefaB immer niedriger, als 
in demjenigen, von dem es anfangt (Jacobson, Schulten, Fr. Muller). 

Zugleich kann die Sache ganz anders mit den GefaBen stehen, welche vom Herzen ver­
schieden entfernt sind, aber nicht eins eine Fortsetzung des anderen bildet - hier ist es 
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a priori gar nicht notwendig, daB die Druckerniedrigung der Entfernung yom Herzen 
parallel geht, denn es kann eine ganze Reihe Bedingungen mit eingreifen, welche diese 
GesetzmaBigkeit zu sroren vermag; dariiber wird noch speziell die Rede sein. Wenn der 
Blutdruck in irgendeinem yom Herzen entfernteren GefaBe groBer ware, als in einem dem 
Herzen nahergelegenen, so konnte diese Sachlage nur unter sol chen Bedingungen paradox 
erscheinen, wenn dieser Druck hoher als der aortale ware (so etwas hat aber vorlaufig noch 
niemand beobachten konnen), oder aber, wenn die beiden untersuchten GefaBgebiete 
absolut identisch, oder symmetrisch waren - was gIeichfalls niemals vorkommt. Wenn 
also Hiirthle in seinen alteren Versuchen, welche er spater selbst fiir fehlerhaft erklarte, 
hohere Werte fiir den Blutdruck in der A. cruralis als in der A. carotis erhielt, so hieB die 
von rein prinzipieller Seite gar nicht, daB die alte Kreislauftheorie vernichtet werden 
miisse; die Bedingungsverschiedenheit des Kreislaufes, welche ich z. B. schon darin sehe, 
daB die GefaBe der vorderen Extremitaten viel dehnbarer sind als diejenigen der hinteren 
(Landois), kann gewiB dazu fiihren, daB das Druckgefalle fiir verschiedene Gebiete un­
gleich wird. Weitere in dieser Richtung angestellte Versuche haben gleichfalls diejenige 
Tatsache bestatigt, daB in entfernteren GefaBgebieten niemals ein hoherer Blutdruck 
herrscht als in zentralen; die sichersten Beweise dafiir hat aber meines Erachtens Weber 
geliefert, welcher den Druck in der Carotis und in der Cruralis mit einem und demselben 
elastischen Manometer durch rasche Umschaltung desselben gemessen hat (vgl. Abb.2). 

+ - + ----
\!~YVI[{MWNw~~~~~'i'lN' 

Abb.2. Blutdruckmessung mit einem und demselben Manometer (durch Umschaltung) an zwe 
verschiedenen Gefl111gebieten. + Beginn des Druckes der Carotis. - Beginn des Druckes der Cruralis 

(Katze). (Nach Weber.) 

Dawson, Fick, Bogomolez, Scukareff und Zawodskoy u. a. sind zu ahnlichen 
Resultaten gekommen. In einer schonen Arbeit, welche in der jiingsten Zeit an einem 
groBen Material und mit einer absolut einwandfreien Technik von Mer ke und AI. M iiller 
ausgefiihrt wurde, ist gleichfalls festgestellt worden, daB der Blutdruck peripherwarts 
immer fallt. Die Resultate, welche Faivre, ferner O. Miiller und Blauel bei blutigen 
Messungen am Menschen erzielt haben, decken sich damit auch. Somit ist yom Stand­
punkte der modernen Kreislaufphysiologie die letzte Tatsache sichergestellt, so daB die 
obenbeschriebenen Diskussionen in der letzten Zeit in Vergessenheit geraten, obwohl 
Hase broek immer noch unversohnIich bleibt. 

Die unblutigen Messungen, welche an gesunden Menschen angestellt wurden, 
stimmen mit diesen Vorstellungen vollstandig iiberein: der Druck in der Arm­
arterie (resp. A. radialis) und in der A. tibialis (resp. A. dorsalis pedis) ist bei 
horizontaler Lage entweder einander gleich, oder aber ist der letzte etwas 
niedriger (Laubry, Mougeot und Walser, Hill und Flack, Bernard und 
Soltan, Me. William und Melvin, Mougeot, Leschke, Heitz). Denselben 
Folgerungen schliessen sich auch Alx. Miiller und Pawlowskaja an, welche 
keine besonderen Abweichungen von dieser Regel fanden, jedenfalls bei unter 
30 Jahre alten Personen. 

Man ist aber am Krankenbette wieder an die alte Frage gestossen; es haben 
namlich Teissier bei abdominaler Aortitis ("signe de la pedieuse") und Hill 
mit seinen Mitarbeitern Rowlands, Flack und Holtzmann bei Aorten­
insuffizienz eine relative Hypertonie unterer Extremitaten als stalldige Er­
scheinung beobachten konnell. 

Die Angaben Teissiers und Hills haben durch die Veroffentlichungen 
vonMinet, Barie und Colombe, Mandelstamm, Alx.Miiller und Pawlow­
skaja, Leschke, Murray, Hare Rollestol1, Heitz, Laubry, Mougeot 
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und Walser, Williamson eine weitere Bestatigung gefunden, wobei das 
Symptom auch in Fallen von Sklerose und Hypertension positiv gefunden wurde. 
Es ist naturgemaB ganz klar, daB diese Tatsachen fiir die neue Kreislauftheorie 
h6chst vorteilhaft erschienen, und die Anhanger der neuen Theorie (N. 
Schwarz, Kurschakoff) haben nicht unterlassen, dem Teissier-Hillschen 
Symptom ihre Erklarung zu geben: Da die Druckerhohung in den weiter vom 
Herzen gelegenen Gebieten hauptsachlich bei Sklerose und Aorteninsuffizienz 
beobachtet wird, d. h. gerade bei denjenigen Erkrankungen, wo das "periphere 
Herz" besonders intensiv arbeitet (s. 0.), so sei eine kausale Abhangigkeit 
hier auBer Zweifel; es hange diese Erhohung von selbstandigen rhythmischen 
GefaBkontraktionen ab, welche in weitgelegenen Gebieten, wo die ganze 
BlutfOrderungsarbeit ausschlieBlich durch diese besorgt werde, die Fahigkeit 
besitze, den Blutdruck hoher als in den zentralen Abschnitten hinaufzutreiben 
(vgl. auch Hase broek), was besonders durch die Beobachtungen Murreys 
bestatigt zu sein schien, welcher finden konnte, daB die Hillsche Differenz 
desto groBer wird, je peripherer das zu untersuchende GefaB liegt. Solche Auf­
fassungen konnen aber in besten Fallen nur als Verkennung elementarer physi­
kalischer Gesetze gedeutet werden, denn die Stromung einer Flussigkeit 
wird nich t durch den Druck, sondern durch das Druckgefalle ge­
wahrleistet. Eswurden auch zurBegrundung dieser abstrakten Vorstellungen 
von der neuen Theorie unmittelbar keine konkreten Tatsachen angefiihrt. 
1m Gegenteil zeigten die Untersuchungen von Grunberg, Hwiliwitzkaja 
u. a., daB gerade bei der Sklerose die Kontraktionsfahigkeit der GefaBe erniedrigt 
ist, was auf jeden Fall gegen die neue Kreislauftheorie spricht. 

Es ist aber hervorzuheben, daB auch seitens der Anhanger der alten Theorie 
es an Erklarungen des Teissier-Hillschen Symptoms nicht gefehlt hat; wohl 
ist eine Unmenge Erklarungen beim Lasen strittiger Fragen ein negativer Um­
stand, trotzdem aber erschienen die schwachsten Erklarungen, welche in diesem 
FaIle angefiihrt wurden, viel reeller und annehmbarer als die Theorie des "peri­
pheren Herzens". 

Vor allem mussen die Auffassungen von Heitz (vgl. auch Ri bierre) erwahnt 
werden, welche mit Recht daranf die Aufmerksamkeit lenkten, daB ein Teil der das 
Teissiersche Symptom bestatigenden Arbeiten entweder mit einer ungenugend 
exakten (mit dem Potainschen Apparat), oder mit einer ungeeigneten (schmale 
Manschette Pachons) Methodik ausgefiihrt wurde. Es ist hier nicht der Ort, die 
Geschichte des Manschettenwachsens in die Breite zu besprechen (ich nenne 
hier nur die ansfuhrlichen Arbeiten von v. Recklingha usen, Sahli, O.Muller 
und Blauel, Straub, Dehon, Dubus und Heitz), ich verweise nur darauf, 
daB es heutzutage sichersteht, daB schmale Manschetten hahere Werte geben, 
wobei dies (es ist bei Menschen auch auf blutigem Wege bei Amputationen nach­
geforscht worden) hauptsachlich den systolischen, nicht aber diastolischen 
Druck betrifft. Beachtet man einerseits, daB beim positiven Teissier-Hillschen 
Symptom der diastolische Druck keine dem systolischen einheitliche Schwan­
kungen gibt (Mandelstamm, Pagniez), daB andererseits die Angaben der 
schmalen Manschetten von dem U mfange der von ihnen zusammengepreBten 
Gewebe abhangig sind (Sahli, Stra u b, Mj assnikow undAlx. Muller u. a.), daB 
schlieBlich Heitz in den Fallen von Kreislaufstorungen, wo man mit dem 
Pachon schen Oscillometer einen positiven Teissier-Hill beobachtete, mit 
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der breiten Manschette keine ErhOhung des Druckes fand (vgl. auch Bogaert), 
so wird die relative Hypertonie der unteren Extremitaten wenigstens fiir 
einen Tell der Faile auch ohne das "periphere Herz" erkli.i.rt werden 
konnen. 

Au13erdem mochte ich nochmals die bereits oben besprochenen Thesen 
Landois hervorheben, daB namlich die Arterien der hinteren (resp. unteren) 
Extremitaten weniger dehnbar sind als die der oberen, was natiirlich nicht ohne 
Einflu13 auf den maximalen Druck bleiben kann. lch kann ferner mit Mandel­
stamm, Alx. Muller und Pawlowskaja volltandig ubereinstimmen, welche 
der Meinung sind, daB auch die GefaBtopographie in dieser Hinsicht eine groBe 
Rolle spielen kann; in Wirklichkeit ist die Form der Bahn, langs der die Blut­
welle bis zur A. radialis oder A. tibialis gelangt, doch ganz verschiedenartig: 
im ersten Faile macht dieser Weg (bei nach unten gelassener Hand) eine Reihe 
fast 120 0 - groBer Biegungen, im zweiten Faile bildet er beinahe eine Gerade. 
Es ist verstandlich, daB im ersten Fall die Herzwelle in groBerem MaBe den 
Reflexionserscheinungen unterworfen wird, so daB ihr Schwung gedampft werden 
kann. lch mochte' die Aufmerksamkeit dringend darauf lenken, daB hierin 
kein Widerspruch mit den obenerWahnten Versuchsergebnissen uber die Druck­
gleichheit in der Carotis und in der Cruralis besteht: diese beidenArterien befinden 
sich in HIDsicht zur Blutstromrichtung in ziemlich gleichen Bedingungen, die 
Bedingungen fUr die A. bra'ChialiS, dagegen sihd, wie ersichtlich, ganz andere. 
Dieser scheinbare Widerspruch mit der Physiologie bestatigt wiederum, 
daB die verschiedenen Formen der Blutwellenbahn fiir die Genese des Hill schen 
Symptoms sicher eine groBe Bedeutung haben. Es ist klar, daB diese Bedingungen 
auch bei normalen Kreislaufverhaltnissen vorhanden sein mussen, und dieses 
Symptom kann tatsachlich auch bei gesunden Personen beobachtet werden, 
wobei es natiirlich sehr schwach ausgepragt ist (Heitz, Muller und Paw­
lowskaja, Josue, was ich ubrigens auch bestatigen kann); besonders scharf 
mussen aber diese Bedingungen am GefaBsystem des Sklerotikers zur Beobachtung 
kommen, wo der Schwung der Druckwelle gewiB verstarkt ist und aile vorhandenen 
Differenzen mit besonderer KIarheit zutage treten. Leschke meint, daB das 
Hillsche Symptom durch die schwerer ausfiihrbare Kompression der sklero­
sierten GefaBe erkli.i.rt werden kann (vgl. auc'h Ewald, v. Recklinghausen; 
uber entsprechende Rolle des Kontraktionszustandes der GefaBe - s. Me. 
William und Kesson, David), und daB auf solche Weise der Druck in den 
GefaBen der unteren Extremitat in Wirklichkeit nicht hoher ist, da nach den 
Angaben dieses Autors die Arterien der unteren Extremitat in Fallen mit 
positivem Hill schen Symptom von sklerotischen Veranderungen mehr befallen 
werden, als die Arterien des Armes; auch Oberndorfer betont, daB die 
oberen ExtremitatengefaBe weit weniger von der Sklerose befallen werden, und 
- was fiir uns hier von besonderer Wichtigkeit ist - daB die Armge fa Be 
bei hochstgradiger Sklerose der Schenkelarterien vollstandig 
intakt bleiben konnen. Dem scheinen aber die Ergebnisse De Vries Rei­
linghs und Alx. Muller zu widersprechen, welche finden konnten, daB die 
sklerotischen Arterien keinen erhohten Widerstand beim Blutdruckmessen nach 
Riva-Rocci leisten. 

In bezug auf das Hill sche Symptom bei Aorteninsuffizienz ist sehr be­
merkenswert der Standpunkt Galla vardins: Der beschriebene Unterschied 
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in der GroBe des systoIischen Druckes ist von der Differenz des intra­
vasalen Druckes zum SchluB der Diastole abhangig; der diastoIische Druck 
fallt in diesen Fallen um so mehr, je naher das betreffende Gebiet zu den 
insuffizienten Klappen gelegen ist. Die systoIische Welle erscheint daher 
in den weitergelegenen Abschnitten gleich wie auf ein Postament aufgestellt 
und gibt einen hoheren Druck, als in den nahergelegenen (vgl. auch Hochrein). 
Von diesem Standpunkt ausgehend, miiBte das Hillsche Symptom nicht als 
relative Hypertonie der unteren Extremitaten, sondern als relative Hypotonie 
der oberen betrachtet werden. Eine experimentelle Nachpriifung dieses Stand­
punktes ware hochst wiinschenswert 1. Hierher gehoren auch die Anschau­
ungen von Laubry, Mougeot und Walser, welche den Grund des Teissier­
schen Symptoms in einer ungeniigenden Amortisation der Pulswelle von der 
rigiden Aorta zu sehen geneigt sind. DaB rein mechanische Bedingungen da bei 
eine nicht geringe Rolle spielen konnen, besagt die Tatsache, daB bei ange­
borener Hypoplasie der Aorta eine dem Hill schen Symptom inverse Erscheinung 
beobachtet wird: der Druck auf den unteren Extremitaten erscheint betrachtlich 
niedriger als auf den oberen, wobei der Unterschied bis 70 mm Hg betragen 
kann (Laubry und Pezzi); diese Tatsache steht in absolutem Widerspruch mit 
der Theone des "penpheren Herzens" und weist hin, wie verwickelt noch die Ver­
haltnisse erscheinen und wie vorsichtig man mit der Ausniitzung des Teissier­
Hill schen Symptoms zugunsten der neuen Theone sein muB, da gerade bei 
der Aortenhypoplasie eme Hypertrophie der penpheren GefaBmuskulatur besteht 
(Wirssaladze), was von Wolkoff als eine "Kompensationserscheinung" 
gedeutet wird. 

Wenn· aIle diese Grundlagen die Sache etwas spekulativ erklaren und wir 
iiber keine absolut konkrete Tatsachen zur prazisen Deutung des Teissier­
Hill schen Symptoms verfiigen, so haben wir doch heutzutage einen vollig 
einwandfreien Beweis, daB das "periphere Herz" hier auch nichts zu tun hat. 
Ganz ungeahnt hat Leschke diese Theone, wenigstens in bezug auf das Hill­
sche Symptom, zum vollstandigen Scheitern gebracht. Er hat namlich in Fallen 
mit ausgepragter durch eine Aorteninsuffizienz und Sklerose bedingter relativer 
Hypertonie der unteren Extremitaten, d. h. gerade in denjenigen Fallen, wo also 
nach Per w 0 f f aIle Bedingungen zur Tatigkeit des "peripheren Herzens" 
gegeben sind, ein fast vollstandiges Fehlen der Muskelfasern in der 
Media und einen Ersatz durch gewuchertes Bindegewebe gefunden. 
Es fragt sich nun, durch welche Elemente in diesen Fallen die aktive Kontrak­
tionsfahigkeit der GefaBwand zustande kam, welche das positive Hill sche 
Symptom bewirkte. 

Zusammenfassend mochte ich also sagen, daB bei gewissen 
pathologischen Zustanden zwischen den oberen und unteren 
Extremitaten eine Blutdruckdifferenz vorhanden sein kann, deren 
aIle Griinde heutzutage noch nicht voIlig geklart sind, wobei augen­
scheinlich rein mechanische, wie auch auBerhalb der GefaBe liegende 
Momente in dieser Beziehung eine groBe Rolle spielen konnen. 

1 In dieser Beziehung Hegen meines Erachtens in der Literatu.r nur kurze Tatsachen 
aus der Arbeit Leschkes vor, welcher aber leider den Druck in der A. carotis mit dem 
der A. cruralis verglich, was dem Hillschen Symptom, wie ich oben erwahnte, nicht 
parallel ist. 
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Sichel' ist nul', daB "eine kraftige GefaBperistaltik" nicht del' Grund 
dazu ist, da diese Druckdifferenz auch trotz Muskelatrophie del' 
Arterien stark ausgepragt sein kann. 

2. Die Sphygmomanometrie des Versuches Janowskys. 
Wir haben im II . .Abschnitte gesehen, daB von Janowsky ein spezielles Verfahren 

zur AuBerung der .Arbeit des "peripheren Herzens" (mittels Dampfung der Herzwelle) 
vorgeschlagen wurde; wir haben das mit dem Namen "Versuch Janowskys" bezeichnet. 
Es sollen hier die durch solche Versuche erhaltenen Sphygmomanometrieergebnisse besprochen 
werden, da auf diese von den .Anhangern der neuen Theorie besonders viel Gewicht gelegt 
wurde. 

Die bedeutendsten Arbeiten sind in diesel' Richtung von Per woff und 
N.Sch warz ausgefiihrt worden. Perwoff arbeitete mitdemPotainschenAppa­
rat nach folgender Methodik: preBt man die Armarterie mit del' R i va -R 0 c.c i schen 
Manschette iiber den vorher bestimmten Maximaldruck zusammen, so vel'­
schwindet del' Puls in del' A. radialis, und del' Blutdruck daselbst wird praktisch 
Null betragen; bei vorsichtigem Auseinanderpressen del' Manschette el'scheint 
in del' A. radialis del' PuIs, und del' Blutdruck kann nun mittels Potainschen 
Apparates bestimmt werden. GemaB den oben angefiihrten Gesetzen del' Physio­
logie, muB del' Blutdruck in del' eine unmittelbare Fortsetzung del' Armarterie 
darstellenden A. radialis, je nach dem Auseinanderpressen del' den Arm kom-. 
primierenden Manschette, allmahlich anwachsen, um bei vollstandigem Aus­
einanderpressen entweder den Druck del' Armarterie zu erreichen, odeI' abel' 
etwas niedriger werden (s. 0.). Perwoffs Versuche haben abel' gezeigt, daB dies 
bei weitem nicht immer del' Fall ist. Bei gesunden Menschen wird es in Wirk­
lichkeit auch so beobachtet, bei speziellen pathologischen Fallen dagegen tritt 
eine paradoxe Erscheinung zutage: Zugleich mit dem allmahlichen Auseinander­
pressen del' Armmanschette wachst del' mit del' Potain schen Pelotte gemessene 
Blutdruck in del' A. radialis, steigt bis zum maximalen Druck empor und iiber­
trifft, j€ nach dem Charakter del' Krankheit, den Maximaldruck auf eine betracht­
liche Zahl 1 . Besonders groB ist diesel' Druckanstieg bei Arteriosklerose, wo er 
nach Perwoff bis 120 mm Hg betragen kann. Almliche Erscheinungen, abel' 
im schwacheren Grade konnte Perwoff auch bei Nierenkranken beobachten. 
Faile von Aorteninsuffizienz, welche dul'ch Sklerose kompliziert sind, geben im 
Versuche J anowskys auch einen groBen peripherischen Druckanstieg, derselbe 
wird abel' bei reiner Aorteninsuffizienz viel bescheidener und betragt, mit dem 
Potainschen Apparat gemessen, jedenfalls nicht mehr als 50 mm Hg. Ein 
ganz anderes Bild wird bei Krankheiten beobachtet, welche von Entkraf­
tung und Nahrungsstorung begleitet werden: niemals kommt hier eine Erhohung 
des peripheren Druckes VOl', die Zahlen sind viel niedriger, als die maximalen 
Armwerte. AIle diese Tatsachen will Perwoff folgendermaBen erklaren: Da 
infolge del' Kompression del' Armarterie mittels del' R i va -R 0 c c i schen Man­
schette die Kraft del' Herzwelle peripherwarts somit verkleinert und die Kraft 
del' GefaBwelle vergroBert wird, so sei eine Druckerhohung, welche peripher­
warts del' Stenose stattfinden, ein Resultat derVerstarkung del' GefaBperistaltik 

1 Es muB hinzugefiigt werden, daB nach den .Angaben des .Au.tors zwischen den einzelnen 
Messungen die Luft au.s der Manschette vollig weggelassen wurde, so daB eine dauerhafte 
Stauung also nicht in Frage kommt. 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 9 
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("ReservekraftsauBerung del' peristaltischen Welle"), was "ahnlich del' 
Verst'arkung del' Darmperistaltik infolge Stenosierung ist" (von 
mir ausgezeichnet). Dort, wo die Arbeit des "peripheren Herzens" be­
sonders intensiv sein soll (Sklerose, Nierenerkrankungen, Aorteninsuffizienz), 
miisse auch del' Druckanwuchs sehr stark sein; diejenigen Falle, in denen del' 
Potainsche Apparat niedrige Zahlen gibt, welche sich vom Maximaldruck 
stark unterscheiden, liefern die Moglichkeit, eine Erschopfung der Reserve­
kraft der peristaltischen Welle vorauszusagen. Es muB noch ein Umstand be­
achtet werden, der fiir die nachstfolgenden Schliisse von Wichtigkeit ist, namlich, 
daB die Anwiichse des peripherischen Blutdrucks, welche bei manchen Erkran­
kungsgruppen mit solcher Deutlichkeit Perwoff feststellen konnte, bei dem­
jenigen Kompressionsgrade zutage treten, welcher der 2.Zone der Kor ot koffschen 
Schallerscheinungen (Gerausche) entspricht. 

So verlockend und schon diese Erklarungen sein mogen, es bleibt dennoch 
unverstandlich, warum der Druck peripherwarts von der Stenose hoher sein 
muB als der Druck oberhalb von ihr. Die Analogie mit dem Darme ist ganz 
unrichtig: zwar wird die Peristaltik der glatten Muskulatur del' Hohlorgane 
zur Bewegung im Falle einer Stenose angespornt, das geschieht aber in den 
hoher (vordem Stenoseorte), keineswegs abel' in den niedriger (nach dem Stenose­
orte) gelegenen Abschnitten. Die Versuche Perwoffs wurden von U greninowa 
entwickelt, welche finden konnte, daB die beschriebenen Erscheinungen noch 
deutlicher nach Adrenalingaben ausgepragt werden. 

Diese von den Anhangern del' neuen Theorie mehrfach wiederholten Vorstellnngen 
iiber die Arbeit des "peripheren Herzens", steigernde Wirknng des Adrenalins, erscheinen 
eigentlich durch nichts Reelles begriindet (da dabei - wenigstens am Krankenbette -
eine Unbekannte du.rch eine andere erklart wird), sondern werden augenscheinlich parallel 
dem experimentellen Material angefiihrt. In del' Tat werden die Spontanbewegungen 
iiberlebender Arterien du.rch Adrenalin verstarkt (vgl. die in dem II. Abschnitt zitierten 
Arbeiten, ferner die Arbeiten del' Krawkowschen Schule - S. Anitschkow, Soloweit­
schik u. v. a.); wir haben jedoch eben gehOrt, wie trage und fiiI' die Blutfordernng im 
Sinne des "peripheren Herzens" iiberhaupt nnanwendbar diesa Bewegungen sind (siehe 
II. Abschnitt). Auch die nach Adrenalingaben eintretende ErhOhnng des Maximaldruckes, 
ohne gleichzeitiger ErhOhnng des Minimaldruckes, welche am Krankenbette beobachtet 
wird nnd auf welche Hasebroek aufmerksam machte, ist bekanntlich nach Hiirthle 
auf die Andernng del' Aortensystemdehnbarkeit nnter Adrenalineinwirkung zu.riickzu­
fiihren. 

Ferner wu.rden die Versuche Perwoffs in ganz analoger Reihenfolge von N. Schwarz 
mit dem Gartnerschen Tonometer wiederholt; auf solchem Wege suchte diesel' Autor 
die Kraft del' peristaltischen Welle in den Fingerarterien festzustellen. Auch N. Schwarz 
konnte bei gewissen Stenosiernngsgraden del' Armarterie, welche auch del' zweiten Korot­
koffschen Zone entsprachen, in gooigneten Fallen eine deutliche BlutdruckerhOhnng 
auf del' Peripherie erhalten, im Vergleich mit dem Druck in den zentralen Abschnitten 
des GefaI3systems. 

Tabelle 1 gibt Auskunft iiber einen solchen Fall. 
Hier sehen wir also, daB del' peripherische Druck in einem bestimmten Moment del' 

Stenose schroff emporsteigt (bis 60 mm Hg), um nachher langsam, je nach dem Aufheben 
del' Stenose, zu normalen Werten zu kommen. Andererseits finden sich in den Versuchen 
von Schwarz sonderbare, nicht dem Typus "crescendo-diminuendo" folgende Werte des 
Tonometers, wie es eigentlich zu erwarten ware; dieselben erscheinen nnverstandlich nnd 
sprnngartig nnd zwingen dazu, eine defektive Methodik voraussetzen zu miissen. Zum 
Beispiel: 0-80 - 40-65-75, odeI' etwa 93-10 (?) - 55 - 95 -115. Es liegt del' Ge· 
danke nahe, daB hier irgendwelche weniger gesetzmaBige Faktoren nicht ohne Wirknng 
bleiben. 



Das sogenannte periphere Herz. 131 

Tabelle 1. (Nach N. Schwarz.) 
Insuff. Vv. aortae. Blutdruck nach Gartner: 100 mm Hg (vor dem Versuch), 108 mm Hg 

(nach dem Versuch). 

Die Arteria brachialls Wird zusammengeP.reBt mit einem I Werte nacb dem Girtnerscben Tonometer 
Druck von mm Hg (mm Hg) 

160 
150 
140 
130 
120 
110 
100 
90 
80 
70 
60 
50 
40 
30 

25 
50 
38 
38 
95 

125 
168 
108 
116 
112 
110 
110 
110 
110 

Auf Grund seiner Versuche hat Schwltrz sogar eine Formel zur Berechnung der 
funktionellen Fahigkeit (resp. Reservekraft) der peristaltischen Welle in den Fingerarterien 
abgeleitet. Es sei mir doch hier erlaubt darauf hinzuweisen, daB die Zeit, wo die Medizin 
von Formeln eingenommen war, Gott sei Dank, bereits vorbei ist 1. Wenn wir soweit 
gelangt sind, daB sogar die Anwendungsgrenzen des Poiseuilleschen Gesetzes zu den 
menschlichen GefaBen sehr eingeschrankt haben (vgl. Mares, W. HeB, Hiirthle, Roth­
mann u. a.), und daB sogar die hamostatischen Gesetze nur in sehr annahernde Formeln 
hineingebracht werden konnen, so erscheint es doch etwas schwer, einen wohl auf gewisse 
Exaktheit gerichteten lokalen Funktionsfahigkeitskoeffizient der Arterien auf­
stellen zu konnen. Der Koeffizient Schwarzs (welcher eine Abanderung des Koeffizienten 
Janowskys darstellt), wird nach folgender Formel berechnet: 

F _ (B - b) + (G - g) 
- b ' 

wo B diejenige maxinlale Zusammenpressung der Armarterie darstellt, bei welcher auf 
den Fingern die groBten tonometrischen Werte beobachtet werden; b = minimaler Druck 
in der Armarterie; g = normaler tonomterischer Wert, fUr den gegebenen Fall; endlich 
G = die maximalen Werte Gartners beim Stenosieren des Armes. Nach dieser Formel 
wurden von Schwarz Koeffiziente fUr verschiedene FaIle berechnet, wobei es sich heraus­
stellte, daB gerade diejenigen Erkrankungen, bei denen nach der neuen Theorie eine groBere 
Arbeit des "peripheren Herzens" zu vermuten war, auch mit einem groBeren Koeffizienten 
einhergehen. In der Norm ist dieser Koeffizient gleich 0,54 mit geringen Schwankungen 

1 Zu welchen gefahrlichen Verwickelungen der Kreislauffragen verschiedene "Berech­
nungen" fiihren konnen, zeigt die beriihmte "systolische Schwellung" H iirthles. Bekannt­
Hch hat H iirthle unter diesem Namen die merkwiirdige Tatsache beschrieben, daB der 
gemessene Blutstrom in der Umgebung des Gipfels der Pulskurve iiber den vom Standpunkt 
der alten Theorie berechneten Wert stark anwachst. Es ist leicht sich vor:z;ustellen, von 
wie groBer Stiitze diese Erscheinungen fUr das "periphere Herz" sich erwiesen haben, 
und nur die bewundernswerte Eigenschaft zur gesunden Kritik und das Fehlen jeglicher 
Neigung zu schnellem HinreiBen, welche Hiirthle - wie es ja allgemein bekannt ist -
eigen sind, hielten ihn vom Anerkennen der neuen Theorie zuriick. Kurze Zeit spater 
wurden diese UngemaBheiten von Fleisch und HeB erklart, indem der letzte die Aus­
einandersetzungen Hiirthles als falsch begriindet bezeichnete, und zwar eine Fehler­
quelle in der Vernachlassigung des Stromwiderstandes in der pracapillaren Bahn fand. 

9* 
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(von 0,4 bis 0,6). Bei Aorteninsuffizienz, Sklerose und Nephritis ist eine ErhOhung des 
Koeffizienten (bis 4,49), bei .Anii.mien da.gegen eine Herabsetzung desselben (bis 0) zu 
beobachten. Wie wir aber noch spater sehen werden, kann die GroBe "G" durch einen 
anderen nicht weniger merklichen Umstand beeinflu.6t sein. 

Die Angaben Perwoffs und Schwarzs haben von mehreren Seiten, obwohl 
auch nicht in speziellen systematisch angestellten Untersuchungen eine weitere 
Bestatigung und Anerkennung gefunden 1 und galten in vielen Kliniken eine 
langere Zeit als fehlerfrei; natiirlich erschienen aile diese Tatsachen fUr das 
"periphere Herz" hochst beweisend, allein deshalb schon, weil die alteKreis­
lauftheorie zu deren Erklarung nicht vorbereitet war. 

Lang, ein Schiller Janowskys, war der erste, der die physiologischen 
Auffassungen seines Lehrers auf Grund klinischer Forschungen eigener Schiller 
angefochten hat; ihm verdanken wir, viele Forscher zu weiteren Untersuchungen, 
welche fiir das verwickelte Gebiet der Kreislaufphysiologie nicht ohne wesent­
lichen Nutzen geblieben sind, angeregt zu haben. In den auf dem 8. und 9. All­
russischen Internisten-Kongresse mitgeteilten Arbeiten lieB er Mj assnikow, 
Muller, Neschel und Skdlinskaja die von Perwoff und Schwarz be­
schriebenen Erscheinungen mit anderen Methoden - namlich Manschetten­
methoden - nachpriifen, von der Meinung ausgehend, daB diese Methoden 
der Blutdruckmessung genauer sind als die Potainsche Pelotierung oder 
der Gartnersche Ring, und nach den experimentellen Angaben von Lang 
und Manswetowa (auch Staehelin und A. Muller) fast vollstandig 
die bei der blutigen Blutdruckmessung erhaltenen Zahlen wiederholen. In 
ihren nach der Methode Riva-Rocci-Korotkoff mit verschiedenen Arm­
bandern und in verschiedenen Varianten angestellten Versuchen bekamen 
Mjassnikow, Neschel und Skrzinskaja gleichfalls eine aber bei weitem 
nicht in allen Fallen zum Vorschein kommende Bludruckerhohung auf der 
Peripherie (Unterarm) beim Stenosieren der oberhalb gelegenen GefaBe (Arm); 

Tabelle 2. (Nach Rysznyak und Gonczy.) 

Kompressionsdauer des Armes mit einem Druck I 
von 135 mm Hg . 

1 Min. 
3 
6 
8 

10 

Blutdruck am Finger 

65 mm Hg 
90 " 

100 " 
150 " 
170" " 

1 Auch in Holland beschaftigte sich mit sehr ahnlichen Untersuchungen van den Spek. 
Der mehrfach diesbeziiglich zitierten Arbeit Krzyschanowskys kommt aber in der 
uns interessierenden Richtung die geringste Bedeutung zu; Krzyschanowsky hat namlich 
die Versuche Schwarzs wiederholt, wobei er aber eine Kompressionsdauer bis 15 und 
sogar 20 Minuten anwendete; dabei stiegen tatsachlich die Gartnerzahlen auf 15 bis 
20 mm Hg. Der EinfluB einer langere Zeit dauernden Kompression und damit verbundenen 
Stauung auf die Gartnerzahlen wurden aber bekanntlich von Rusznyak und Gonczy 
studiert, wobei, wie aus der Tabelle 2 ersichtlich ist, das Hinauftreiben des Druckes in 
direktem Zusammenhange mit der Kompressionsdauer steht, so daB in verschiedenen Steno­
sierungsversuchen die Kompression wenigstens auf ein Zeitminimum herabgesetzt werden 
muB. 
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dabei stelite es sich noch heraus, daB am i:iftesten und am starksten der periphere 
Blutdruck bei Verwendlmg schmaler Manschetten ansteigt. Jedoch ist diese 
Erhohung, welche auBerdem ihren hochsten Grad nicht wahrend der 
Gerauschzone, sondern bei einer dem diastolischenDrucke gleichen 
Kompression der Manschette erreicht, ebenso oft bei gesunden, wie 
bei kranken Personen zu beobachten, so daB dieselbe mit irgendeiner Krank­
heitsgruppe, wie es J anowskys Schuler machten, nicht verknupft werden kann. 
Aliein es kam eine nicht minder im Sinne Sahlis, Straubs u. a. m. interessante 
Tatsache zum Vorschein: das JanowskyschePhanomen wird um so deut­
licher beobachtet, je dicker der Arm und umgekehrt. Aus der Tab. 3, 
wo die FaIle nach der ansteigenden Dicke des Armes geordnet sind, ist dies 

Tabelle 3. (Nach Mjassnikow und Muller.) 

Nr. 

I 
Name 

I 
Diagnose Umfang des Armes I Grolle des peripheren Druck-

(em) anstieges (rum Hg) 

i 

1. B. 
I 

Arteriosklerose 20 0 
2. S. I Sanus 20 0 
3. B. 1 21 5 

I 
4. Oh. I " 23 5 
5-; T. I Neurasthenie 23 5 
6. K. Sanus 23 10 
7. M. 

" 25 10 
8. L. Peritonitis tllberculosa 27 15 
9. S. Insufficientia mitralis 27 20 

10. Sch. Sanus 30 20 
11. J. Endokarditis 30 20 
12. K. Karruosklerosis 32 20 
13. Oh. 31 20-30 
14. P. Sanus 30 20-25 
15. P. Hypertonie 33 30-40 

sehr deutlich zu ersehen; dabei kommt z. B. auch eine solche Tatsache zum Vor­
schein, daB ein Arteriosklerotiker (Nr. 1), der nach Janowsky ein stark ar­
beitendes "peripheres Herz" haben muBte, keine Blutdruckerhohung aufweist, 
sobald er einen dunnen Arm hat, ein gesunder dagegen (Nr. 14) mit einem dicken 
Arm eine Erhohung des Druckes auf 20-25 mm zeigt. Daraus ist mit absoluter 
Sicherheit zu folgern, daB bei der Verwendung der Manschettenmethoden die 
Griinde fUr die peripherische Blutdruckerhohung beim Stenosieren des zen­
tralen GefaBabschnittes auBerhalb des Objektes liegen und nicht von 
dieser oder jener funktioneIlen Lage der GefaBwand, sondern nur von urn­
gebendem Gewebe abhangig sind (vgl. auch Cushing); eine weitere Stutze fur 
diese Folgerungen hat jene Versuchsanordmmg geliefert, bei welcher die beiden 
Manschetten nebeneinander auf dem Arme befestigt waren: dabei war in 60% 
der FaIle der wahrend der Stenosierung gemessene Blutdruck der unteren 
Manschette 10-30 mm hoher als in der oberen. Da der Abschnitt, wo die somit 
zum V orschein gekommene Wirkung des "peripheren Herzens" zutage treten 
solite, hochst gering war, so lag es nahe, entweder eine ungeheuere Kraft dieses 
Herzens, oder aber irgendwelche extravasale Blutdruckerhohungsgriindevoraus­
zusetzen. Dadurch wird wiederum diejenige hohe Relativitat der bei der Verwen­
dung in der Klinik des Riva-Roccischen, Reklinghausen und Pachonschen 
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Apparate erhaltenen Blutdruckzahlen betont, welche Sahli zu seiner Auf­
fassung "eines ungliicklichen Manschettensystems" brachte. Es ist weiterhin 
auch klar, daB, falls die von der Manschette umfassenden Gewebe fiir die zur 
Pressung der Arterie notige Kraft eine Rolle spielen konnen, auch der Zustand 
des zwischen der Arterie und der Manschette gelegenen Gewebes ceteris paribus 
verschieden wirken muG. Da nun die Gewebe im Versuche Janowskys in der 
Zone der Korotkoffschen Gerausche zweifellos gestaut werden, so sind die­
jenigen Blutdruckerhohungen, denen die Arbeit des peripherischen Herzens 
zugeschrieben wird, leicht erklii.rbar. Da weiter der Gartnersche Ring, 
mit dem Schwarz arbeitete, gleichfalls eine Manschette darstellt, welche 
von den eben beschriebenen Nachteilen ebenso nicht frei ist (vgl. Straub), 
und da die Stauung an der Peripherie friiher und deutlicher zum Vorschein 
kommt, als dieselbe im Zentrum, so werden aIle diejenigen Blutdruckerhohungen, 
welche dieser Autor beobachten konnte, verstandlich und verlieren jegliche 
Ratselhaftigkeit. 

tthrigens sind diese Auffassungen der Schiller Langs nicht ganz nell,: Sahli schrieb 
bereits 1922 in seiner Erwiderung an Peller (der bekauntlich auch mit verschiedenen 
Stenosierungsversuchen zwar in Beziehung auf andere Fragen sich befaBte), daB "das Ver­
fahren der absteigenden Messung .•.. die denkbar unzweckmaBigste Methode ist, da es 
geeignet ist, in jedem FaIle durch die progressive Eroffnung der Arterien bei unter hohem 
Druck verschlossenen Venen, wahrend der ganzen fiir die Messung in Betracht kommenden 
Phase des Versuches maximale Stau,ung hervorzubringen" 1. 

Es bleibe hier nicht unerwahnt, daB Schwarz selbst dariiber schreibt, daB die peri­
pherische BlutdruckerhOhung beim Zusammenpressen der A. brachialis groBer ist als 
beim Zusammenpressen der A. radialis, was seiner Meinung nach durch die groBere Anzahl 
der peristaltierenden Gefii.J3e zu erklaren ist; wir wissen aber aus den Versuchen von 
Mjassnikow, Neschel und SkrZinskaja, daB die peripherische DruckerhOhung auch 
bei nebeneinander liegenden Manschetten eine gute Blutdrucksteigerung gibt, d. h. auch 
dann, wenn der in Anspruch kommende GefiiBabschnitt minimal erscheint. Es ist daher 
die ganze Sache einfacher dadurch zu erklaren, daB bei gleichen Umstanden die Kom­
pression des Unterarms zur geringeren Stauung fUhrt als die Kompression des Arules - da 
die Zwischenknochenvenen dabei weniger zusammengepreBt werden. 

Man ist aber gegen die Sphygmomanometrie des Janowskyschen Versuches 
mit dem Garnterschen Apparate noch weiter gegangen. Mjassnikoff und 
Kalajewa konnten namlich beweisen, daB bei wiederholten Blutdruckbestim­
mungen nach Gartner auf einem und demselben Finger derselben Person der 
Blutdruck auch ohne Zusammenpressen des Oberarmes ansteigt, wobei diese 
Differenz bei sehr schnell aufeinander folgenden Messungen manchmal recht 
bedeutend sein kann. Die Autoren halten diese Resultate nicht fiir Fehler der 
Methode (der Grenzwert derselben wurde von ihnen = 4 mm Hg gefunden), 
sondern fUr das Resultat einer infolge oft aufeinandedolgender Messungen 
sich einstellenden Tonusanderung der Fingerarterien, was der von Galla vardin 
(vgl. auch Josue) angegebenenLabilitat des Blutdruckes bei hiiufigen Messungen 
auch mittels anderer Methoden entspricht. Eine andere interessante gleichfalls 
von diesen Autoren festgestellte Tatsache besteht in folgendem: Wird der Druck 
in der Armmanschette (im Janowskyschen Versuche) auf 10-15 mm Hg 
iiber den Maximaldruck gebracht, so verschwindet der PuIs auf der A. radialis; 

1 Die Publikationen von Sahli und Peller blieben Reingold, der sich unlii.ngst 
unterKurschakoff mit gleichen Fragen ohne jeglicher Beriicksichtigung dieser interes­
santen Arbeiten wieder befaBte, augenscheinlich ganz unbekannt. 
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der in dieser Zeit mittels dem Gartnerschen Apparate gemessene Druck (zur 
Messung nach dieser Methode ist ja das Vorhandensein der Pulswelle nicht 
notwendig) erscheint aber manchmal sehr hoch (60-70 mm Hg). Augen­
scheinlich wird der Druck wahrend dieser Zeit daher erhalten, weil die Lichtung 
der nicht vollstandig komprimierten Armarterie so gering ist, daB, obwohl sie 
keine Pulswellen durchzulassen vermag, die Blutstromung aber durch die be­
stehenden Seitenkanale des abgeplatteten GefaBes beibehalten ist 1. Es mag 
vorlaufig dahingestellt bleiben, wodurch die Druckerhaltung auf einem fUr 
diese Bedingungen relativ hohen Niveau bewirkt wird, - ob das die auf die 
Tonus wirkende lokale Asphyxie ist, oder ob das die obenbeschriebenen reflek­
torischen Momente sind - sicher ist nur eins -, daB namlich dazu keine Puls­
wellen notwendig sind. Da aber nach der neuen Theorie die GefaB­
peristaltik nur als Antwort auf die Erregung der GefaBmuskulatur 
durch die BI utwelle entsteht (s. 0.), so ist es klar, daB in den nach Gartner 
bestimmten Erhohungen des peripheren Blutdruckes im Versuche Janowskys 
das "periphere Herz" absolut keinen Auteil hat. 

Die Ergebnisse von Mjassnikow und Miiller wurden im Sehrifttum speziell von 
Kursehakoff besproehen, indem er foigendes betonte: 1. die Anwesenheit der voraus­
gesetzten peristaltisehen Welle, welehe den Blutstrom in der Arterie wahrend der Kon­
trllktion derselben hebt, kann dureh die Mansehettenmethode eventuell nicht festgestellt 
werden, da hier die Kraft in dem ins halb£liissige Miliell versetzten GefaB von auBen nach 
innen einwirkt, wahrend bei der Potainschen Methode die Arterie gegen eine harte Unter­
lage gepreBt wird, so daB der BaIlon die vorhandene Druckerhohung festzustellen vermag, 
2. das Fehlen des Druekerhohungsphanomens bei Anwendung von breiten Manschetten 
wird dadurch erklart, daB bei der Kompression der Gewebe auf groBer Dimension die Kraft 
der Herzwelle wegen groBerer Reibung verbraucht wird, was eine schwache Forderung 
der GefaBtatigkeit zur Folge hat, und 3. die von Mjassnikow und Muller gefundene 
Tatsache, daB die Blutdruckerhohung nicht wahrend der Gerauschzone, sondern im Moment 
der dem diastolischen Drucke gleichen Kompression des Armes stattfindet, wird dadurch 
erklart, daB zu der Zeit die groBte Stauung vorhanden ist, welche als peripherisehes Hindernis 
zur Verstarkung der GefaBperistaltik fiihrt. 

Ieh stimme vollig den tJberlegtlllgen des letzten Punktes bei, denn sie entspreehen 
mehr den Vorstellungen der Physiologie, da die von Kursehakoff vermutete Peristaltik­
verstarkung in diesem Falle vor dem Hindernis, nieht aber, wie es bei Perwoff Und 
Schwan" war, naeh demselben auftreten miiBte; wie es aber spater gezeigt wird, kann 
eine solehe Erhohung bei einwandfreier Pelottenmethode trot:.:. der Stauung nieht beobachtet 
werden. Was aber die Meinung Kursehakoffs uber die die Herzwelle hemmende Wirkllng 
der breiten Mansehette anbetrifft - welehe Vermutung augenscheinlieh Christen ent­
nommen wurde -, so ist dieses Moment fiir energometrisehe Messungen sieher von groBer 
Bedeutung, fiir das "periphere Herz" muB es aber ohne jegliehe Bedeutung sein. Hier 
muB ieh plus royalist que Ie roi meme werden und die Grundlagen der neuen Kreislauf­
theorie von ihrem Anhanger verteidigen: Iaut dieser Theorie wird die GefaBwelle bei 
Schwaehe der Herzwelle immer starker, ohue Unterseheidung, wodureh die Ietzte gesehwaeht 

1 Dieses Phanomen ist iibrigens von v. Benezur bereits 1910 besehrieben und spater 
von Stigler an Kreislaufmodellen nachgeahmt worden. Aueh sei hier auf die alteren 
Experimente von Staehelin und Frz. Miiller hingewiesen: Legt man einem Hunde 
uber den Obersehenkel eine Mansehette und wird in der Ietzten der Druck erheblieh uber 
den Maximaldruck gesteigert, so fJieBt aus einer peripher eroffneten Arterie, trotz Fehlen 
jeglieher Pulswelle, immer noeh Blut heraus; entsprechende Erklarungen, welehe fiir unser 
Thema jedoeh kein Interesse bieten, sind von Staehelin in seiner gem. Abhandlung mit 
AI. Miiller gegeben. Es muB iiberhaupt betont werden, daB der Umstand, der das Ver­
sehwinden des Pulses eine Undurehgangigkeit der Arterie noeh gar nieht bedeutet, 
auBer den Anhangern der neuen Theorie aueh von anderen namhaften Autoren (z. B. 
v. Basch) ganzlieh verkannt worden ist. 
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wird; dies stellt namlich den schwachsten Punkt der neuen Theorie dar und wenn nun 
Kurschakoff daran zweifelt, ob die durch die breite Manschette abgeschwachte Herz­
welle eine starke GefaBwelle erzeugen kann, so haben diese Zweifel festen Boden und sie 
treten bei jedem Gegner der neuen Theorie auf (man denke daran, daB das "periphere 
Herz" nach Janowsky besonders bei Herzschwache stark arbeitet), denn falls die GefaB­
systole eine Antwort auf die Dehnung des GefaBes durch die Herzwelle darstellt, so miiBte 
eine schwache Herzwelle die GefaBwelle nicht erwecken, sondern erloschen. Mit der Frage 
iiber die Reizbarkeitschwelle der GefaBmuskulatur (im Sinne einer aktiven Systole) ist 
man ja aber heutzutage sogar nicht am Anfang. Die MeinungsauBerungen Kurschakoffs 
damber, warum die Manschette nicht das festzustellen vermag, was vom Pelott festgestellt 
wird, konnen hier nicht besprochen werden, da sie keinen reeHen Grund haben und zum 
Gebiete reiner Spekulation 0 gehoren. 

lndem der geringe Wert der Manschettenmethoden bei der Messung auf 
gestauten Geweben bewiesen und Schwarzs Versuche diskreditiert wurden, 
vermochten jedoch auch die Versuche von Mj assnikow und Muller aus 
denselben Grunden, die Frage uber die An- oder Abwesenheit der aktiven Blut­
forderung durch die GefaBe genugendermaBen nicht zu lOsen. Die Versuche von 
Perwoff, welcher, wie erwahnt, mit einem "Potain" arbeitete, blieben hiermit 
unberiihrt, da es namlich klar ist, daB fiir eine Pelottenmethode die Gewebsstauung 
bei groBer Anzahl der FaIle keine hervorragende Rolle spielen kann, weil die sich 
zwischen dem Pellott und der Arterie befindende Schicht relativ dunn ist. Der­
artigesMaterial finden wir gleichfalls bei den Mitarbeitern Langs. Versuche mit 
der Potainschen Pelotte, welche von Mjassnikow, Muller und Petrow an­
gestellt wurden, bestatigten vor allem die alte Tatsache von Gallavardin, 
Straub und Sahli, daB die Pelottenmethode mit dem PotainschenBallon 
nicht genugend exakt fur gewohnliche, geschweige denn fur eine wissenschaft­
liche Arbeit ist. An einem ziemlich groBen Material wurden aIle Fehlerquellen 
geprfrft; es wurde bewiesen, daB bei der Stenosierung des Armes nach Jan 0 ws ky 
die mit Hilfe von Potain erhaltenen Zahlen so bunt erscheinen, daB daraus 
keine Schlusse auBer der Unbrauchbarkeit der Methodik zu ziehen sind; es muB 
doch darauf hingewiesen werden, daB, so bunt die Schlussevon Mjassnikow, 
Muller und Petrow auch sind, eine zweifellose Blutdruckerhohung in den 
Versuchsbedingungen nach Janowsky doch festgestellt werden kann. lch 
kann den Autoren aber nicht zustimmen, daB hier die Gewebsstauung eine 
Rolle spielen kOIDle und daB zum Nachteil der Methodik auch die Moglichkeit 
einer ungenugenden Zuruckpressung der von den Ulnarbogen kommenden retro­
graden Welle hinzugezahlt werden muB - dasselbe erscheint mir als elementare 
Forderung der richtigen Technik bei der Arbeit mit der Pelottmethode und muBte 
diese doch einem jeden gut bekannt sein; solche Uberlegungen durften eigentlich 
nicht in Betracht kommen. Es erscheint mir viel einfacher, alles nur durch die 
Unexaktheit des Apparates zu beweisen, besonders wegen der nicht immer 
richtigen Verhiiltnisse der Arterie zum BaIlon (vgl. Sahli). 

Somit blieben die Schliisse Perwoffs nicht sicher widerlegt, and die Frage blieb den­
noch unentschieden; allein es war dabei absolut klar, in welcher Richtung die notigen Unter­
suchungen zu fiihren sind: es muBten vor aHem die von Perwoff angegebenen Tatsachen 
auf klinischem Material nachgepriift werden, dabei mit einer solchen Methode, die einer­
seits geniigend exakt, andererseits aber nicht durch die sich in solchen Yersuchen ein­
steHende Stauung beeinfluBbar ware. Die einzig passende Methode schlen mir die Methode 
Sahlis zu sein; es ist hier nicht der Ort, iiber die Vorziige dieser Methode zu diskutieren 
und die Einzelheiten der Einrichtung seiner neuen Pelotte !l'U beschreiben (alles das ist 
ausgezeichnet vom Verfasser selbst in diesen Ergebnissen Bd. 24 ausgefiihrt) - ich mochte 
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nur darauf hinwdsen, daB, wenn die Bolometrie bei weitem nicht von allm Klinikern, viel­
leicht mit gewissem Recht, anerkannt ist, doch die Messung des systolischen Druckes 
(welche ja nur allein in folgenden Studien in Frage kommt) mit der Sahlischen Pelotte 
zu unseren Zwecken wohl am besten paBte. 

In meinen mit Sahli schem Apparate durchgefiihrten Untersuchungen konnte 
ich die Ergebnisse der mit dem Potainschen Apparate gearbeiteten Forscher 
(weder des Anhangers der neuen Theorie - PerwoHs, noch deren Gegner -
Mjassnikows, Muller und Petrows) nicht bestatigen: Nur inAusnahmefalien 
ist es mir gelungen, eine peripherische Druckerhohung im Versuche J anowskys 
zu beobachten, wobei dies weder bei 
Aorteninsuffizienz (vgl.Abb.3) noch bei 
Hypertension (vgl.Abb.4) und maBiger 
Sklerose, geschweige denn bei gesunden 
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Abb.3. Sphygmomanometrie des Versuchs Ja­
nowskys mit dem Sahlischen Apparate. 
V.R.d'. Insnff.Vv.aortae. (Nach Frenckell.) 
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Abb. 4. Sphygmomanometrie des Versuchs J a­
nowsk ys mit dem Sahlischen Apparate. 

H.A. 1'. Hypertonie. (Nach Frenckell.) 

Personen stattfand (vgl. Abb. 5). Also gerade bei denjenigen Erkrankungen, wo 
das "periphere Herz" besonders stark arbeiten soli, fehlte der Hauptzeuge dieser 
Arbeit; diese Tatsache erscheint als Beweis dafur, daB das peripherische Hindernis 
in Form von Venenstauung nicht als ein die GefaBperistaltik steigernder Faktor 
aufgefaBt werden darf, wie das Kurschakoff vorausgesetzt hat (s.o.). Von 
besonderem Interesse erscheint der Umstand, daB fast in allen Fallen von 
schwerer Sklerose (hohes Alter, stark geschlangelte auBerhalb der Pulswelle 
palpable GefaBe) in meinen Versuchen das Phanomen der Druckerhohung an der 
Radialis bei gewissen Stenosierungsgraden des Oberarmes sehr deutlich zum Vor­
schein kam (s. Abb. 6); es erscheint daher besonders interessant, weil derartige 
Falle nach der neuen Theorie auf Gnmd dieser Druckerhohung zu den Fallen mit 
stark arbeitendem "peripheren Herzen" gezahlt werden mussen, ihre Muscularis 
aber stark substituiert ist (vgl. auch Leschke). Daher kann diejenige Erhohung 
(welche manchmal 30 mm Hg erreicht) am leichtesten durch herabgesetzte 
Dehnbarkeit der sklerosierten GefaBe (StraBburger, Hwiliwitzkaja) er­
klart werden resp. durch geringere Amortisation der Pulswelle, was bei auf­
gehortem Venenblutabflusse (Armkompression) zu gewissen Blutdruckanstiegen 
infolge der Verstarkung der Wasserschlagwirkung (im Sinne S ta eh eli n -Muller) 
fUhren kann. Dies ist aber nur eine Vermutung, in keinem FaIle eine Behauptung, 
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und ich will dabei nicht beharren, um so weniger, als diese Erhohung sogar 
vom Standpunkte der neuen Theorie mit der GefaBperistaltik auf Grund des 
Obenerwahnten nichts zu tun hat. Es sei noch bemerkt, daB bei einer jungen 
und in organischer Hinsicht ge£aBgesunden neuropathischen Patientin ich im 
Versuche Janowskys einen deutlichen Druckanstieg feststellen konnte; die 
sofort auf dem anderen Arme mit demselben Apparat ohne jegliche Stenosierung 
vorgenommene Messung ergab eine fast ebenso groBe Druckerhohung 1; nach 
etwa 1 Minute kam der Druck auf beiden Armen zur Norm zuriick. Dieser Fall 
ist sehr demonstrativ insofern, als er zeigt, welch eine groBe Rolle die rein reflek­
torischen Momente fur den verwickelten Komplex der Blutdruckschwankungen 
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Abb. 5. Sphygmomanometrie des Versuchs J a­
nowskys mit dem Sahlischen Apparate. 

M. K. i!. Sonus. (Nach Frenckell.) 
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Abb. 6. Sphygmomanometrie des Versuchs Ja­
nowskys mit dem Sahlischen Apparate. 

G. J. 'f. Arteriosklerose. (Nach Frenckell.) 

haben konnen (vgl. auch Gallavardin, Josue), und wie vorsichtig man mit 
der Deutung der letzten sein muB. - Ich bin geneigt mein Material in Hinsicht 
der klinischen Sphygmanometrie der Versuche Janowskys naturlich nicht 
daher fUr demonstrativ aufzufassen, weil es eben mein Material ist, son­
dern nur deswegen, da die Sahlische Methode bei der Analyse der systoli­
schen Druckanderungen bei Stauungsversuchen - wie es jedermann klar ist -, 
natiirlich den kleinsten Fehler gibt. 

DaB es gerade der Fall ist, konnte durch ahnliche experimentelle Unter­
suchungen, welche wir gemeinsam mit Arj eff durchfiihrten, vollstandig be­
statigt werden. 

Die erste Versuchsserie wurde auf Tieren mit ungeschadigtem Kreislaufsystem ange, 
steUt, wobei aIle Faktoren, die nur irgendwie auf den KreislaufprozeB von Wirkung sein 
konnten, in Betracht gezogen wurden; es wurde daher ein Teil der Versuche unter Morphin, 
ein anderer Teil unter Athernarkose, ein dritter dagegen ohne Narkose angestellt. Die 
Versuche bestanden darin, daB auf blutigem Wege der Druck in einer Arterie gemessen 
wurde; darauf folgte eine langsam zunehmende isolierte Stenosierung der Arterie oberhalb 
der Blutmessungsstelle bis zu vollstandigem VerschluB der GefaBlichtung mit einem ebenso 
langsamen Auseinanderdrucken des GefaBes bis zu seiner normalen Breite; dabei wurden 

1 Ahnliches findet man auch bei Mjassnikow und Muller. Unlangst habe ich auBer­
dem erfahren konnen, daB Dmitriewa und Rastorguewa-Michnowa (unter Kurscha­
kof£) feststellten, daB'der Blutdruck wahrend der Versuche Janowskys in 70% der 
FaIle auch auf der anderen Hand (wenn auch nicht so stark wie auf der Versuchshand) 
ansteigt. 
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aIle Blutdruckverii.nderungen unterhalb der StenosierungssteIle untersucht. Um der mog­
lichen EntsteIlung der erhaltenen Bilder durch die Veranderung des Blutdruckes vorzu­
beugen, wurde gleichzeitig in gleichem Punkte des freien GefaBes der Blutdruck immer 
parallel abgelesen. 

Die Entfernungen yom Stenosierungsort bis zum Druckmessungsort waren die ver­
schiedenartigsten - von den kleinsten (gleich den beiden nebeneinander liegenden Man­
schetten s. 0.) bis zu sehr erheblichen, wenn z. B. die A. iliaca stenosiert, der Blutdruck 
aber in der A. tibialis gemessen wurde. Es wurden verschiedene toohnische Varianten 
der Blutdruckmessung verwandt: die endstandigen, die seitlichen (in kleinen Ab­
zweignngen) und schlieBlich die T-formigen Kaniilen. 

Es konnte aber in keinem Falle auch nur geringste Blutdruckerhohung 
festgestellt werden - der Druck fiel unveranderlich beim Stenosieren ab und kehrte 
erst nach Aufhebung derselben zu.r Norm zuriick (s. Abb. 7). 

Unsere erste Arbeit erschien 1927 und wurde seitens der Anhanger der neuen Theorie hOchst 
unwillig entgegengenommen, was sich in einer Beihe von Vorwiirfen auf dem 10. Allrussi­
schen InternistenkongreB auBerte und auch darin, daB N. S c h w ar z einen groBen kritischen 

Abb.7. Blutfge Sphygmomanometrie des Versuohs Janowskys an einernormalen Katze. Obere 
Kurve: reohte Prote (Kontrolle), untere Kurve: linke Pfote (Versuoh); Blutdruokmessung 1m unteren 
Absohnitte derArt. oruralis, Stenosierung des oberen Absohnittes der Art. iliaoa. Bei 9: sohwaohe 
Kompression; 10: starke Kompression; 11-12: langsam zunehmendes Auseinanderpressen bis 

voller Liohtung. Kein Blutanstieg wAhrend der Kompression. Zeitmarkierung I". 
(Naoh Arjeff und Frenokell.) 

Aufsatz unserer Publikation widmete. Jedoch zeugen alIe Auseinandersetzungen, mittels 
welchen man die Beweiskraft der von uns erhaltenen Resultate widerlegen wollte, von 
soloher Unerfahrenheit ihrer Autoren auf dem Gebiete der experimentellen Physiologie, 
daB ich hier iiberhaupt nicht naher darauf eingehen kann. lch bin aber gezwungen, nur 
ein Moment doch zu besproohen, da damit eigentlich in Frage gestellt wird, ob iiberhaupt 
so eine Abhandlung, wie die vorliegende, ein Recht zum Erscheinen hat. Es wurde 
namlich darauf hingewiesen (Schwarz), daB es unerlaBlich ist, die am Krankenbette 
beziiglich des "peripheren Herzens" gewonnenen Besultate im Tierexperimente nachzu­
priifen. lch muB aber dringend die Aufmerksamkeit darauf lenken, daB die Frage der 
aktiven Forderung des Blutstromes durch die GefaBe eine prinzipiell rein physiologische 
Frage ist und man hat sie nur durch klinische Beobachtungen zu stiitzen versucht. Um so 
mehr muB man bedauern, daB die Worte Janowskys, welche iiber die Theorie des "peri­
pheren Herzens" seinerzeit niedergelegt wurden, von seinen Schiilern ganzlich vergessen 
sind: "Diese Auffassungen stiitzen sich auf Angaben, welche mit klinischen und also recht 
unexakten Methoden gewonnen wurden. Sie stellen deswegen eher ein klinisches Postulat 
fiir weitere experimentelIe Forschungen dar, als eine streng bewiesene Tatsache." 

1m Rahmen unseres Themas ist vielmehr die Frage von Wichtigkeit, ob das von uns 
zu Versuchszwooken gewahlte GefaBgebiet bei diesen Tierarten geeignet erscheint, d. h. 
ob die von uns zum Experiment benutzten GefaBe einen elastischen - oder 
Muskelbau besitzen. Der untere Abschnitt der A. iliaca, die ganze A. femoralis 
und alle unten gelegenen Arterien haben aber bei Katzen und Hunden (an welchen 
wir experimentierten) einen Muskelbau (vgl. Tannenberg und Fischer-Wasels); 
also ist auch hier alIes giinstig, und ich will von weiterer Besprechung dieser Versuche 
Abstand nehmen. 
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Wir haben aber gemeinsam mit Arjeff und Archangelskaja noch viele andere 
Untersuchungen angestellt, in denen im Kreislaufsystem des Versuchstieres solche Ver­
anderungen erzeu.gt wurden, welche nach der neuen Theorie das Au.ftreten aller Phanomene 
des "peripheren Herzens" hatten zutage bringen miissen.· Es wurde, wie gesagt, seitens 
der Anhanger dieser Theorie mehrfach darauf hingewiesen, da13 die Arbeit des "peripheren 
Herzens" resp. die Erhiihung des peripherischen Druckes im Versuch J anowskys besonders 
deutlich in Fallen von Aorteninsuffizienz zum Vorschein kommt (s. 0.). Da die Aorteninsuffi­
zienz derjenige Herzfehler ist, der an Hunden besonders leicht mittels der von Rosenbach 
vorgeschlagenen und von uns speziell modifizierten "V alvulotomie" erzeugt wird, so erschien 
es uns nicht schwer, auch diese Voraussetzungen experimentell nachzupriifen. Da nun 
die Frage, wann das "periphere Herz" eigentlich seine Rechte antreten muB - gleich nach 
der EntwickIung des Klappenfehlers, als der linke Ventrikel noch keine kompensatorische 
Veranderungen aufweist, oder etwa spater, wenn eine Hypertrophie der GefaBmedia bereits 
eingetreten ist -, noch nicht geklart ist, so stellten wir unsere Versuche an Aorteninsuffizienz­
fallen verschiedenster Dauer an (von akuten Experimenten - sogleich nach dem AbreiBen 
der Klappen an, bis zu Versuchen monatelanger Frist nach der Operation, wo wir immer 

Abb.8. Blutige Sphygmomanometrie des Versuchs Janowskys an einem Runde mit artifizieller 
Aorteninsuffizienz. Obere Rurve: linke Pfote (Versuch); untere Rurve: rechte Pfote (Rontrolle); 
Blutdruckmessung in der Art. tibial.; Stenosieren des oberen Abschnittes der Art. cruralis. Von 
11-17: verschiedene Stenosierungsgrade, bei 13: volle Lichtung. Rein Druckanstieg wahrend der 

Rompression. Zeitmarkierung 1". (Nach Arjeff, Frenckell und Archangelskaja.) 

eine schiine Herzhypertrophie, diastolisches Gerausch an der ·Herzbasis und Duroziez­
Tra u be sche Erscheinungen an groBen GefaBen beobachten konnten). Das J anowskysche 
Phanomen konnten wir aber nirgends beobachten (s. Abb. 8). Zweimal ist es uns gegliickt, 
eine Herztamponade mittels VentrikeldurchriB zu erzeugen - allein wir haben auch in 
diesen Fallen, wo das Herz sehr gelitten hat (ein Hund lebte mit einem Hamoperikard 
mehrere Tage), niemals einen lokalen Druckanstieg peripherwarts von der kiinstlichen 
Stenose erzeugen kiinnen (Abb. 9). Auch bei akuten Blutverlusten, wo die Rolle der GefaBe 
sicher von groBter Wichtigkeit ist, fielen die Resultate im Sinne J anowskys immer 
negativ al~S. 

In einer ein halbes Jahr spater erschienenenArbeit konnte Waldmann unsere Versuche 
an normalen Tieren viillig bestatigen; leider fehlt seinen Kurven eine Kontrollaufzeichnung 
des Blutdruckes iiberhaupt. 

Durch eine sehr interessante, neuIich von Scukareff und Zawodskoy in deutschem 
Schrifttum veriiffentlichte Abhandlung fanden unsere Auffassungen eine weitere Be­
statigung. In ihren Versuchen an Hunden erhielten diese Autoren in 50 Fallen bei einer 
isolierten Stenose der Arterie 1 iiberhaupt keine, in4 Fallen eine sehr geringe Druckerhiihung 
auf der Peripherie. 1m Gegenteil fiihrte das Einschniiren einer Extremitat und sagar - was 
besonders wichtig ist - das Einschniiren derselben mit einem unterhalb der Zufuhrarterie 
(ohne Stenose derselben) angelegten Gummischlauche fast bestandig zur Erhiihung des 

1 Sogar bei vorhergegangenem Adrenalinisieren des Versuchstieres, was nach der neuen 
Theorie (vgl. Luisa da und Tre man til die Arbeit des "peripheren Herzens" verstarken solI. 
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arteriellen Druckes in den betreffenden Gegenden (s.Abb.lO). Es sei aber bemerkt, daB 
diese Tatsache die von den Schiilern Langs (s. oben) aufgestellten Folgerungen nicht 
stiitzt, weil dort eine scheinbare Erhohung aus extravasalen Griinden zum Vorschein kam, 
wahrend hier ein unzweifelbares Anwachsen des intravasalen Druckes registriert wurde; 
die Angaben von Scukareff und Zawodskoy konnten wohl eher die obenerwahnten 

Abb. 9. Blutige Sphygmomanometric des Versuchs J anowskys an einem Hunde mit Herztamponade. 
Obere Kurve: rechte Pfote (Kontrolle), untere Kurve: linke Pfote (Versuch); Blutdruckmessung im 
unteren Abschnitt der Art cruralis, Stenosierung der Art. iHaca. 7, 8, 9 und 10: verschiedene 
Stenosierungsgrade; 8a und 11: volle Lichtung. Kein Druckanstieg wahrend der Kompression. 

Zeitmarkierung 1". (Nacb Arjeff, Frenckell und Archangelskaja.) 

Vermutungen Kurschakoffs iiber die gefaBperistaltikverstarkende Wirkung der venosen 
Stauung begriinden. Solange es aber vorlaufig unmoglich ist, diese Erscheinungen von 
den reflektorischen Tonusanderungen abzugrenzen, muE von der Verwertung derselben 
vom beliebigen Standpunkte Abstand genommen werden. DaB eine Verhinderung des 
Venenabflusses auf den arteriellen Druck in entsprechendem Gebiete steigend wirken 

Abb. 10. Blutige Sphygmomanometrie des modifizierten Versuchs Janowskys an einem normalen 
Hunde. Zwischen den Signalzeichen Kompression des Oberschenkels mit einer Gummibinde, die 
unterhalb der herauspraparierten Art. femoralis angelegt warde. Obere Kurve: Art. femoralis, 

untere: Art. tibialis. Druck in der Art. tibialis: 33 - 40 - 42 rom Hg. 
(Nacb S~ukareff und Zawodskoy.) 

kann, ist iibrigens bereits von v. Spalteholz (vgl. ferner Lichtheim, sowie Welch), 
jedoch ohne Heranziehen des "peripheren Herzens" hervorgehoben worden. Es muB noch 
hinzugefiigtwerden, daB Scukareff und Zawodskoy beim Manipulieren auf einer Pfote 
auBerdem noch eine Druckerhohung auf der anderen beobachteten, was sie zu einer ganz 
richtigen Folgerung brachte, daB hier auch noch reflektorische Momente wirken konnten, 
was im besten Einklange mit meinen Beobachtungen am Krankenbette steht (s. oben). 
Mit keinem einzigen Worte auBern sich die genannten Forscher zugunsten des "peripheren 
Herzens"; die Objektivitat dieser Arbeit ist um so mehr beachtenswert, als sie J anowskys 
Schiller sind und zu den Anhangern der neuen Theorie gehoren. 
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Zusammenfassend darf ich also behaupten, daB heutzutage als 
vollig bewiesen erscheint, daB das Phanomen der peripherischen 
Blutdruckerhohung unterhalb der kiinstlich erzeugten GebB­
stenose, welches von Janowsky und seinen"Schiilern als eine der 
der hauptsachlichsten ArbeitsauBerungen und Beweise des Vor­
handenseins des "peripheren Herzens" beschrieben ist, ein Arte­
faktum darstellt, dessen Entstehungsgriinde uns zur Zeit genug 
bekannt sind und nach deren Beseitigung dieses Artefaktum nie­
mals stattfindet. 

3. Die Hochdruckstauung. 

Jeder Kliniker wird wohl sicher beobachtet haben, daB der Blutdruck in gewissen 
Fallen von Kompensationsstorungen paradoxe Veranderungen durchmacht: er steigt 
namlich im Dekompensationsstadium, um mit Schwinden von Zeichen derselben wieder 
abzufallen. 

Diese mit den ii.1teren Auffassungen Cohnheims in Widerspruch stehende Erscheinung, 
welche v. Bergmann und F. Kaufmann, im Gegensatz zur Mehrzahl anderer Autoren, 
ala eine Seltenheit auffassen und welcher Sahli die treffliche Bezeichnung der "Hoch­
druckstauung" zueignete, ist besonders von mehreren Schiilern Janowskys (Kolossow, 
Zyplajew, Dr zewetzky, Kryloff u. a.), so auch von Lang und Manswetowa, Frehse, 
Fr. Miiller, Cobet u. a. studiert worden. 

Die Anhanger der neuen Blutkreislauftheorie (Janowsky, Perwoff u. a.) 
haben zur Erklarung dieses Phanomens eine sehr eigenartige Voraussetzung 
vorgeschlagen, die jedoch sogar den Vorstellungen iiber die peristaltische GefaB­
welle nicht entspricht: Sie. steUen sich namlich die Sache so vor, daB bei normalen 
Bedingungen der Blutumlauf dank der strengenArbeitskoordination des zentralen 
und des "peripheren" Herzens vor sich geht (die GefaBwelle wird von der 
Herzwelle erweckt). Bei pathologischen Umstanden geschieht eine Dissoziation 
und die beiden Herzen fangen an, sozusagen "das eine gegen das andere" zu 
arbeiten, was ein Emportreiben des Blutdruckes zur Folge hat. Mit dem Ein­
setzen der verlorenen Koordination sinkt der Druck. Von diesem Standpunkt 
ausgehend, ware nicht die Hochdruckstauung die Folge der Dekompensation,. 
sondern die Dekompensation selbst stelle ein Resultat der Druckerhohung dar. 
Da in solchen Fallen das zentrale Herz mit UberschuB arbeitet (Janowsky), 
meinten dieAnhanger der neuen Theorie, die Griinde der Kompensationsstorung 
nicht in der Insuffizienz der Herzenergie, sondem in ihrer unzweckmaBigen 
Anwendung suchen zu miissen, etwa ahnlich dem, wie beim Ataktiker die Be­
wegungsstorung nicht vom Fehlen von Muskelarbeit, welche ja in groBerem 
MaBe ala beirn Gesunden verbraucht wird, sondem von unzweckmaBigem Ver­
brauch derselben abhangt (Janowsky). 

Die Koordinationsstorung eines rhythmisch arbeitenden Systems bezeichnet 
man als Arhythmie. Daher ist einer solchen Anschauung naheliegend, die Frage 
iiber die Moglichkeit isolierter GefaBarhythmie bei gleichzeitigem regelmaBigem 
Herzrhythmus aufzuwerfen. Nur in diesem Falle konnte es im peripheren Kreis­
laufsystem zu solchen Erscheinungen kommen, welche der von W encke bach 
beschriebenen "Vorhofpfropfung" analog waren, was zum Ansteigen des 
Blutdruckes fiihren konnte; wenn wir aber die Moglichkeit eines friihzeitigen 
- vor dem Ende der Herzsystole - Eintretens der GefaBkontraktion (Janow­
sky) vom Standpunkte des "peripheren" Herzens" theoretisch vielleicht zulassen 
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konnten, so darf doch die Frage aufgestellt werden, was eigentIich als Impuls 
ffir das Auftreten der GefiWsystole in denjenigen Fallen von "Dissoziation" 
dient, wo nach Djakoff die Herz- und GefaBsystole gleichzeitig einsetzen 
konnen. Die Theorie der peristaltischen Welle schIieBt eine analoge Mog­
Iichkeit aus, da, wie aus Vorhergehendem erleuchtet, als normaler Schritt­
macher des "peripheren Herzens" ja die Herzwelle angenommen wird. Somit 
scheint mir solche Erklarung der Hochdruckstauung vom Standpunkt 
der neuen Theorie als ungenugend, - widrigenfalls muBte der letzten 
noch eine Erganzung im Sinne einer vollstandigen Unabhangigkeit der 
GefaBwellenentstehung hinzugefugt werden; allein eine solche Voraussetzung 
stande in noch groBerem Widerspruch mit der modernen Physiologie. LaBt 
man aber diese Erganzung weg, so erscheint die erwahnte Erklarung der Hoch­
druckstauung als luckenhaft. Bemerkenswert ist auch die Hervorhebung W ald­
manns: Will man der J anowskyschen Schule beistimmen und also annehmen, 
daB die Hochdruckstauung durch eine "Dissoziation der Herztatigkeit und der 
peripheren GefaBe" bedingt ist, - d. h. durch einen zu friihen Eintritt der evtl. 
Arterienkontraktion (wenn die Aortenklappen noch nicht geschlossen sind), 
oder aber durch eine zu spate Anhaufung von peristaltischen (den Anfang der 
nachsten Herzkontraktion deckender) Arterialwellen -, so muBte man, in 
Anbetracht der gefaBsystolischen Deutung der dikroten Welle, wie es von 
den Anhangern der neuen Theorie gemacht wird (s. Abschnitt III), bei der 
Hochdruckstauung immer den Pulsus durus ohne dikrote Welle haben. Die 
Beobachtungen W aId manns zeigten aber, daB in diesen Fallen auf Schritt 
und Tritt deutIich dikrote Pulskurven aufgenommen werden konnen. Somit 
schIieBt die von der neuen Theorie zur Deutung der dikroten Welle vorgeschlagene 
Erklarung eine solche fur die Hochdruckstauung aus - und umgekehrt. Einige 
SchUler Jan 0 w sky s waren jedoch zuruckhaltender als ihr Lehrer; so 
schreibt K 0 los s 0 ff: "es ist mogIich anzunehmen, daB in einigen Fallen die 
Kompensationsstorung ausschlieBIich von der Storung der harmonischen Ver­
bindung zwischen den einzelnen Herzteilen und zwischen ihm und den GefaBen 
abhangig ist. Das alles ist aber vorlaufig nur eine Hypothese. Wir haben noch 
sehr wenig Tatsachen, die fur die geauBerten Voraussetzungen zu sprechen 
vermogen. Daher ist vorlaufig nur zu sagen, daB beim Schwinden von Stasen 
nach Behandhmg mit Herzmitteln (von mir unterstrichen!) der Blutdruck 
fallen kann." Die Vorstellungen Janowsky schienen in der letzten Zeit be­
sonders dadurch an Boden zu gewinnen, als die von Sahli auf dem 19. Inter­
nistenkongresse vorgeschlagene Erklarung dieser Erscheinung, laut welcher 
die Hochdruckstauung ein Resultat der Vasomotorenzentrum erregenden 
Wirkung der Dyspnoe biete, nicht mehr von allen Seiten Anerkennung zu finden 
scheint. So haben Frehse und Loschkarewa feststellen kOlmen, daB zwischen 
dem "Plusphanomen" und dem Grade der Dyspnoe kein Zusammenhang be­
steht. Frehse schreibt sogar, daB man "unter einer groBen Anzahl von Herz­
kranken mit starkster Cyanose und Dyspnoe nach Kranken suchen muB, die als 
Beispiele dieser Art der Hochdruckstauung angesprochen werden konnten"; 
man gewinnt den Eindruck, daB Dyspnoe undHochdruckstauung eher einander 
a usschliessen. 

Damit stimmen die Auffassungen Lichtwitzs uberein, welcher bei der 
Hochdruckstauung nicht die Veranderungen der Kohlensaurespannung im Blute, 
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sondern dem erhohtenMilchsauregehalt das Hauptgewicht beilegt; auch Plesch 
behauptet, daB das cyanotische Blut kaum einen geringeren Sauerstoffgehalt 
als das normale aufweist. Somit erfreut sich diese Vorstellung von der Rolle 
der Kohlensaure in der Pathogenese der Hochdruckstauung nicht mehr der An­
erkennung. Damit ist es aber nicht gesagt, daB man die Theorie des "periphern 
Herzens" anzuerkennen gezwungen ist, denn die alte Kreislauftheorie besitzt 
meines Erachtens eine einfachere und weniger hypothetische Erklarung dieses 
Syndroms. Bereits in der alten Arbeit von Lang und Manswetowa, welche, 
obwohl sie auch in deutschem Schrifttum veroffentlicht wurde, merkwiirdiger­
weise ganz vergessen zu sein scheint, sind diejenigen Tatsachen zu lesen, welche 
die Basis zur Erklarung der Genese der "Hochdruckstauung" bilden. In dieser 
Arbeit ist mit unzweifelhafter Augenscheinlichkeit die Tatsache geauBert, 
daB die Blutdruckerhohung in der Dekompensationsperiode eine 
Regel bei Mitralfehlern und bei Emphysematikern darstellt, 
dagegen aber bei arteriosklerotischen und aortalen Herzinsuffizienzen 
nicht vorkommt. 

Bei der Analyse obenerwahnter Dissertationen der J anowskyschen Schule 
bekommt man gleichfalls entsprechende Tatsachen: Zieht man nur Falle reiner 
Mitralstenose und Aorteninsuffizienz - welche aus den weiter geschilderten 
Griinden das Hauptinteresse hier darstellen - in Betracht, so erscheint z. B. 
nach Zypljaje£f, daB die Mitralstenose nach Wiedereinstellung der Kompen­
sation in 65 0/ 0 eine Drucksenkung und niemals einen Druckanstieg gibt, da­
gegen wird bei Wiedereinstellung der Kompensation bei Aorteninsuffizienz immer 
eine Druckerhohung beobachtet. Das nach giinstigem und ungiinstigem Verlauf 
geordnete Material von Kry 10 ff besagt dasselbe : Mitralstenose mit giinstigem Ver­
lauf geht in 75 0/ 0 mit Blutdrucksenkung einher, mit ungiinstigem Verlauf bleibt der 
Blutdruck entweder unverandert oder wird erhoht, kommt aber nie zum Abfall. 
Behalt man noch den Umstand im Auge, daB vorsichtige Digitalisdosen den 
Blutdruck bei der Hochdruckstauung herabzusetzen vermogen (Sahli, Fr. 
Miiller, Zypljajef£, Edens), und denkt man an die oben beschriebenen Ver­
haltnisse zwischen der Dyspnoe und der Hochdruckstauung, so wird wohl del' 
Gedanke nahe liegen, eine isolierte Schwache des rechten Herzens bei der Hoch­
druckstauung anzunehmen (vgl. Lang und Mauswetowa). Diese Voraus­
setzung gewann besonders an Boden dank den Erfolgen der neueren Zeit, indem 
eingehend nicht nur die Moglichkeit einer Arbeitsdyssoziation der beiden Herz­
half ten (Hofmokl, v.Openchowski, Kraus und Nikolai, Knoll, Pletnew 
u. v. a.), sondern auch ein sicheres Vorhandensein von isolierter Schwache des 
rechten und linken Herzens geklart wurde; dies wurde einmal durch die neueren 
tanatologischen Beobachtungen Schorrs und zweitens durch den glanzenden 
Handgriff Pletnews der intravitalen Differentialdiagnostik isolierter Throm­
bosen der rechten resp. linken Coronararterien zum Vorschein gebracht; im 
letzten Fall s.chafft die Natur solche Bedingungen, die lirer Beweiskraft nach 
einem pathophysiologischen Versuch gleichkommen: Thrombose der rechten 
Arterie = Schwache des rechten Herzens: groBe Leber, trockene Lungen; 
Thrombose der linken Arterie = Schwache des linken Herzens: Lungenodem, 
ungestaute Leber. 1m Einklang damit besteht also bei der Hochdruckstauung 
im groBen Kreislaufe annahernd dasselbe, was im kleinen Kreislaufe haupt­
sachlich (nicht ausschlieBlich!) das Asthma cardiale verursacht (vgl. Rubow, 
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L. Hess, Straschesko u. a.). Infolge der Stauung im venosen GefiWsystem 
werden die Pracapillaren geschlossen und schranken den arteriellen Blutzu­
fluB in das uberfiillte venose FluBbett ein. Als Folge erscheint der Ausgangs­
hahn des arteriellen Systems verschlossen, was bei genugender vis a tergo zur 
Druckerhohung in der arteriellen Halfte fiihrt, wobei infolge des erhOhten 
Widerstandes an der Peripherie der linke Ventrikel sich sogar starker kontra. 
hieren kann (Lang und Manswetowa). 

Beim Schwinden der Dekompensation werden die Venen entIa stet, die 
Pracapillaren kommen in eine norma Ie Lage zuruck und der arterielle Druck 
fallt. Es erscheint noch zweifelhaft, unter welchen Bedingungen in diesen 
Fallen der Ausgang aus dem arteriellen System ins venose verschlossen erscheint 
(vgl. hier auch die Auffassungen Galla vardins uber capillaro-venose Stasen). 
So denken Potain, Uskoff und Zondek, namlich, daB die Blutdrucksenkung 
wahrend der Kompensation vielleicht ein Resultat der Befreiung der Gewebe 
von der die Capillaren zusammenpressenden Flussigkeit ist - eine Auffassung, 
welche urn so mehr an Boden gewinnt, als die blutdrucksenkende Wirkung der 
gefaBerweiternden Mittel bei der Hochdruckstauung ausbleiben kann (J ana ws ky). 
Auch fiir diese Grundlagen ist eine genugende vis a tergo seitens des linken 
Ventrikels notig, was mit der oben angestellten Auffassung ubereinstimmt. 
1m besten Einklange damit stehen auch die Ergebnisse von Kolossoff und 
Drzewetzki, welche finden konnten, daB bei der Dekompensationsbehandlung 
mit Herzmitteln die Diurese sich gewohnlich nicht mit einer DruckerhOhung, 
sondern mit einem Druckabfall einstellt; nach Zypljajeff geht sogar die 
Diurese demBlutdruckabfall voran. Auch von Kryloff wird der Umstand 
betont, daB, wenn bei einem Herzkranken mit KompensationsstOrung und all­
gemeinen Stauungserscheinungen das Coffein eine zum Odemschwinden ge­
nugende Diurese hervorruft, der Blutdruck dabei fallt; Sahli hat ja seinerzeit 
betont, daB von kardialen Stauungen sich hauptsachlich Hochdruckstauungen fiir 
die Coffeinbehandlung eignen. Da die von Kryloff hervorgehobene Gesetz­
maBigkeit nicht von allen Autoren notiert ist (esliiBt sich Z. B. fragen, warum 
diese Kompressionswirkung bei den nephrotischen Odemen ausbleibt), so er, 
scheint bei der Hochdruckstauung eine aktive Kontraktion der Pracapillaren 
als ein einfacher Blutverteilungsakt hochst wahrscheinlich - eine Auffassung, 
welche nach den Mitteilungen von Mautner und Pick, Bar croft, Eppinger 
und Schur meyer besonders an Boden gewinnt. 

Nicht unerwahnt mochte ich auch die von mancher Seite ausgesprochene Vermutung 
lassen, daB in gewissen Fallen die "Hohe" der Hochdruckstauung gewiB als iibertrieben 
erscheint, da das 6dem selbst von merklichem EinfluB auf die Blutdruckzahlen ist (vgl. 
Hensen); es muB zugegeben werden, daB groBe 6deme der oberen Extremitat - welche 
ja hauptsachlich in Frage kommen - selten vorkommen, doch ist Hensen der Meinung, 
daB auch eine leichte Gedunsenheit einen Fehler erzeugen kann; ich mochte aber auf diesen 
Punkt gerade bei der Hochdruckstauung nicht viel Gewicht legen, und zwar aus folgenden 
Griinden: wie gesagt, ist dieses Syndrom in der Bernschen Klinik studiert und zuerst 
beschrieben worden, wo ja die Manschettenmethoden bekanntlich nicht gebraucht werden, 
und in welchen man sich ausschlieBlich der Pelottenmessungen bedient. Dabei sind aber 
die erwahnten Fehlerquellen so gut wie ausgeschlossen. 

Alle diese Erklarungen sind natiirlich weniger gezwungen als diejenigen, die 
von der Theorie des "peripheren Herzens" angegeben werden; ein entscheidendes 
Material kann hier meines Erachtens auf zwei Wegen gewonnen werden: in der 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 10 
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Klinik ware es sehr angebracht, den Blutdruck bei isollerten Thrombosen der 
rechten Coronararteriezu priifen,welche in reiner Form selten, aber doch vorkommt. 
Den Arbeiten von Obrast zoff und Straschesko, Pletnew, B. Jegoroff, 
Parkinson und Bedford, Gager u. a., welche iiber eine ziemlichgroBe Beob­
achtungszahl berichten, fehlt doch entsprechendes Material. Eine spezielle 
Untersuchung der ganzen Blutdruckkurve ware in ahnlichen Fallen sehr 
wiinschenswert. Da aber auch bei isolierter Thrombose irgendeiner Arterie die 
andere Herzhalfte aus den hier immer bestehenden allgemeinen Griinden kaum 
intakt bleibt, so ware es natiirlich sehr wichtig, alle diese Erscheinungen experi­
mentell auf einem vollig gesunden Tierherzen zu verfolgen. 

Mit ahnlichen Untersuchungen bin ich zur Zeit bemiiht, aber das vor­
handene Material ist vorlaufig zu gering, um daraus exakte Schliisse ziehen 
zu diirfen; emmal kommt es zur, Verofientlichung. 

Die Frage der Hochstauung zu loaen oder sogar einigermaBen ausfiihrlich in schmalem 
Rahmen dieser Abhandlung zu besprechen, erscheint meines Erachtens aIs eine unaus­
fiihrbare Aufgabe. lch hielt es nur fiir angebracht, denjenigen Erklii.rungen, welche diesem 
Syndrom von der neuen Theorie gegeben werden, diejenigen Tatsachen gegeniiberzustellen, 
welche vom klinischen Standpunkte einfacher und vom physiologischen Standpunkt zu­
lii.ssiger erscheinen. lch werde noch Gelegenheit haben, mich seinerzeit iiber die Hoch­
druckstauung am anderen Orte ausfiihrlicher zu ii.uJ3ern; vorlii.ufig verweise ich nur 
noch, ohne auf sie eingehender zuriickzukommen, auf die entsprechenden Arbeiten von 
Geisbock, C.Miiller, Cobet, v.Recklinghausen, Fellner, Fraenkel und Schwartz, 
V olhard, R e h. 

Zusamenfassend muB also gesagt werden, daB diejenige Er­
klarung, welche der Hochdruckstauung von der neuen Theorie 
gegeben wird, weder durch eine faBbare Tatsache, noch durch 
irgendwelche bekannte und angenommene Analogie gestiitzt 
werden kann; auBerdem stimmt diese Erklarung auch mit den 
einzelnen Teilen der Theorie des "peripheren Herzens" selbst nicht 
iiberein. Auf Grund jener Erkrankungsgruppen, bei denen diese-s 
Syndrom am haufigsten vorkommt, und analog anderen meht' 
oder weniger bekannten klinischen Krankheitsbildern scheint 
am wahrscheinlichsten die Ursache der Hochdruckstauung in 
isolierter Schwache des rechten Herzens zu Hegen bei relativ 
guter Leistungsfahigkeit des linken. Vermutlich ist eine end­
giiltige Bestatigung dieser Voraussetzung yom Experiment zu 
erwarten. 

4. Hamostatisehe Inkongruenzen. 

Stigler hat vollig recht, wenn er die Aufmerksamkeit darauf lenkt, daB die Hamo­
statik in allen physiologischen und pathophysiologischen Lehr- und Handbiichern recht 
stiefmiitterlich behandelt wird; das gleiche diirfte eigentlich auch iiber das klinische 
Forschungsgebiet gesagt werden. Weshalb dies so geschah, ist eine fiir uns unwichtige Frage, 
es ist nur sicher, daB gerade deswegen die Mehrzahl der hamostatischen Fragen nicht ein­
gehend geklart ist, was auch zur Aufstellung wenig begriindeter Hypothesen resp. um so 
weniger begriindeter Erwiderungen gefiihrt hat. Der Meinungswiderspruch wird durch 
folgende Beispiele ausgezeichnet illustriert: Die Ergebnisse von Hill und Flack besagen, 
daB die Gesetze der Hydrostatik fiir den Kreislauf vollstandig anwendbar und wirksam 
sind; beirn Betrachten der Tabelle 4, in welcher die systolischen Blutdruckmessungen auf 
unblutigem Wege beim Menschen aufgenommen sind, kann in dieser Hinsicht kein Zweifel 
entstehen. 
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Tabelle 4. (Nach Hill und Flack.) 

I Blutdruck Berechnete 
Blutdruck Differenz auf in der in der Differenz Grund der Hiihe 

Name Lage Arteria Arteria tibialis in mm Hg entsprechender brachia lis 
in mm Hg in mm Hg Blutsiiulen 

(in mmHg) 

N.N.K. Horizontal 140 138 I 2 -
Aufrecht (stehend) 136 204 68 68,5 
Horizontal (mit unter-

geschlagenen unteren 
Extremitaten = L-
Stellung) . 122 76 46 46,1 

Vertikal (mit dem Kopfe 
nach unten) 148 70 78 77,7 

Was den diastolischen Druck anbelangt, so weicht auch der letzte nach Sahli sehr 
wenig von den hydrostatischen Momenten ab. 

Demgegeniiber behauptet die Janowskysche Schule (Schwarz) etwas ganz anderes. 
Nach N. Schwarz ist der Blutdruck in den Fingern der aufgehobenen Hand gewohnlich 
hohe!:, als es zu erwarten ware; derselbe zu hohe Blutdruck wird aber nach Schwarz 
auch in den Fingern der nach unten gelassenen Hand beobachtet. Die dieser Erscheinung 
von der Schule Janowskys gegebene Erklarung lautet wie folgt: Wenn die Hand auf­
gehoben ist, so fallt der Blutdruck nicht so tief, wie es die Hamostatik verlangt, da dabei 
die Arterienperistaltik verstarkt wird und der Druck dadurch auf eine groBere Hohe auf­
getrieben wird. Damit kann man vielleicht einverstanden sein; warum macht aber 
der Blutdruck in den Fingern der nach unten gelassenen Hand dieselben Veranderungen 
durch? - Die Venenstauung ist ja dabei nicht groB. 

AuBerdem muB hier noch folgender Umstand im Auge behalten werden: falls es wirklich 
eine aktive GefaBperistaltik gebe, so mtiBte sie in den pulsatorischen Durchmesserschwan­
kungen der GefaBe ihre Abspiegelung finden, wobei diese Schwankungen bei starkerem 
Peristaltieren der Arterien eo ipso groBer werden miiBten. Schott und Spatz haben aber 
ganz sicher bewiesen, daB bei den durch Korperlageanderungen bedingten lokalen 
Blutdruckanstiegen die systolischen Volumschwankungen entsprechender 
GefaBe abnehmen. 

Die von Mjassnikow und Alx. Muller auf groBen GefaBen (Riva-Rocci) erhaltenen 
Ergebnisse erscheinen in dieser Hinsicht deutlicher; sie haben namlich gefunden, daB bei 
den obenerwahnten Lageveranderungen der Extremitat folgendes Bild zur Beobachtung 
kommt: Auf dem hangengelassenen Arm wird der Blutdruck erhoht, aber weniger, als 
aus den statischen Bedingungen folgen konnte; auf dem gehobenen Arm falIt dagegen 
der Druck - dabei mehr, als es die Hydrostatik verlangt. Es muB allein gesagt werden, 
daB diese Tatsachen denjenigen von Schwarz kaum widersprechen: Mjassnikow und 
Muller arbeiteten auf groBeren Arterien, Schwarz dagegen auf Fingerarterien, so daB, 
falls man die Anwesenheit des "peripheren Herzens" zulassen mochte, der Widerspruch 
in dem Resultate von Schwarz einerseits und von Mjassnikow und Muller andererseits 
die Anwesenheit der GefaBperistaltik eher bestatigt (das gesteht auch Mjassnikow), 
denn wir wissen ja aus dem II. Abschnitt, daB Janowsky die peristaltische Welle fUr 
um so starker hielt, je weiter das betreffende Gebiet vom Herzen entfernt ist. Mjassnikow 
und Kalajewa wiederholten aber die Versuche Schwarzs auch an den Fingern und 
kamen zu denselben Resultaten, welche Mjassnikow und Muller an groBen GefaBen 
erheben konnten. Da die angewandte Methodik gam'; identisch und hochst einfach war, 
ist ftir mich aufrichtig gesagt der Grund eines derartigen Widerspruches unklar, so daB 
ioh von einer Verwertung einfach Abstand. nehmen mochte. Wiirde aber die von Mjassni­
kow und Kalajewa beobachtete Erscheinung - namlich, daB der Blutdruck in den 
Fingern einer aufgehobenen Hand tiefer, als es die Statik verlangt, abfallt - eine weitere. 

10* 
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Bestatigung finden, so wiirde dies noch eine mit der neuen KxeisIa.uftheorie nicht zu ver­
Imiipfende Tatsache darstellen, da die Herzwelle in der aufgehobenen Hand abgeschwacht 
wird, was zur Verstarkung der GefaLlperistaltik fiihren mii6te (vgl. Schwarz). 

Es sei nur noch erwahnt, da.l.l Mjassnikow und Kalajewa eine Erklii.rung der von 
Ihnen erhobenen Befunde darin zu suchen geneigt sind, daB der Blutdruck im aufgehobenen 
.Arm wegen der Erschlaffung der gegen Gewichtskraft arbeitenden Blutwelle vor sich geht, 
bei dem heruntergelassenen Arm dagegen die afferenten Gefii..l.lstamme verengt werden 
und somit den Blutzuflu.l.l erschweren. Eine derartige Verengung kann nach der Meinung 
diaser Autoren ala eine Reaktion auf die starke Veranderung statischer Bedingungen durch 
irgendeine spezielle Vorrichtung hervorgerufen werden, ahnlich dem von Hering fUr den 
Sinus caroticus beschriebenen, die vermutlich langs dem ganzen GefaLlsystem zerstreut 
sein sollen; diesa Auffassungen gewinnen zur Zeit um so mehr an Boden, ala es von mancher 
autoritativer Seite (vgl. Eppinger und Schiirmeyer) die Voraussetzung geii.u.I.lert wurde, 
daB auch die der Leber- resp. der Milzsperre a.hnlichen Vorrichtungen gleichfalls im 
ganzen GefaLlnetz zerstreut sind. lch personlich kann deswegen der von Mjassnikoff 
und Kalajewa geii.uBerten Vermutung nur beip£lichten; sie scheint mir am wahrschein­
lichsten zu sein, da ein solcher Mechanismus denjenigen Erscheinungen angehoren wiirde, 
welche durch einen Gesamtnamen der "Selbststeuerung" der GefaLle bezeichnet werden -
eines der vollkommenaten Vorrichtungen des Tierorganismus. Aber objektiv betrachtet 
fehlen una doch faLlbare Tatsachen zur Begriindung dieser Vermutung 1, weshalb ich es 
fiir vorzeitig halte, die hamostatischen Inkongruenzen weder zur Bestatigung, noch zum 
Widerlegen der neuen Kxeislauftheorie zu verwenden, da man mit einem Vberg~nge von 
phantastischen Vorstellungen zu unentschiedenen Fragen auf dem Wege der Forschung 
nicht viel zu gewinnen vermag. Um so mehr gilt dieser Satz fiir Hamostatik im arteriellen 
Teile der Blutbahn, ala auch der Venendruck - wie es auf experimentellem Wege von 
Ussiewitsch bewiesen wurde - den statischen Gesetzen bei weitem nicht streng folgt; 
eine Venenperistaltik ziehen jedoch zur Erklarung dieser Erscheinungen selbst die Anhii.nger 
der neuen Kxeislauftheorie nicht an. Daher halte ich es vom Standpunkte unaeres Themas 
auch fiir iiberfliissig, hier auf entsprechende Literaturangaben naher einzugehen; es sei 
nur auf die 'Obersichten von HeLl, Stigler, ferner Kaufmann hingewiesen 2• 

Anhang. 
Beim Vollenden des Abschnittes von den Blutdruckarbeiten muB noch Vo1lstandigkeit 

halber auf eine Gruppe Arbeiten hingewiesen werden, in denen zwecks Deutung der auf 
die Arbeit des "peripheren Herzena" hinweisender Erscheinungen von den Schwern 
Janowskys - lwanoff, Bochowski, Warypaew, Woizechowsky u. e. a. gleieh­
zeitige Blutdruckmessungen in verschiedenen GefaLlgebieten (A. brachialis, A. radialis, 
Aa. digitales, Capillaren, Venen) ausgefiihrt wurden und sowohl aus verschiedenen Wechsel­
beziehungen dieser Befunde bei verschiedenen Erkrankungen, ala auch aus verschiedenen 
reaktiven Veranderungen dieser Werte bei physikalischen Einwirkungen (thermische, 
Belastungsproben) Schliisse auf die aktive Rolle der GefaLle beim Blutfordern gemacht 
wurden. Aber abgesehen sogar von dem alten Satze Riegels, daB "das Manometer aHein 
liber die Art und Weise, in der die Druckveranderung erfolgt, una kaum AufschluB geben 
kann", erscheinen dieseArbeiten wenig in der Richtung des vorliegenden Them.as zu deuten, 
und zwar aus folgenden zwei Griinden: 1. einige in diesen Arbeiten angewandte Methoden 
der Blutdruckmessungen erscheinen zur Zeit ala viel zu grob (unblutige Venendruck­
messungen, CapilIa.rdruckbestimmung nach Basch usw.), um iiber solche komplizierte 
Erscheinungen Rechenachaft geben zu konnen, und 2. eine gleichzeitigeMessung 
in mehreren Stellen kann in Wirklichkeit nicht von einer Person (wie es in den betreffenden 
Arbeiten war) zustande gebracht werden - was allerdings auch,einige von den genannten 
Autoren selbst sagen -, es werden dabei immer gewisse in Mehrzahl der FaIle ziemlich 

1 Es sei aber darauf hingewiesen, daB Lindhard mit Olivers Arteriometer finden 
konnte, daLl die Korperlage auf den Arterienkaliber von EinfluB ist. 

2 Anmerkung bei der Korrektur: Diesbeziiglich verweise ich noch auf eine in­
zwischen erschienene Arbeit von Kostiikoff (Verh. 10. Internistenkongr. d. U.S.S.R.), 
in welcher der Cromptonsche Index einem eingehenden Studium unterworfen ist. 
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betrachtliche Zeitraume zwischen den einzeinen Ablesungen zutage treten, wahrend deren 
ein derartiger labilerKomponent, wie es der Blutdruck ist (vgl. Josue), gewiB nicht un­
bedeutende Schwanknngen durchmachen kann, abgesehen schon davon, daB eine vorher­
gehende Messung (z. B. nach Riva-Rocc-i) fiir eine nachfolgende (z. B. nach Gartner) 
nicht ohne EinfluB bleiben kann (vgl. Gallavardin u. a.); dies ist besonders fiir die Ver­
suche mit thermischen Wirkungen und Arbeitsbelastungen von Bedeutung, wobei es auBer­
dem noch sehr schwierig zu entscheiden ist, welcher Teil der Erscheinungen auf den GefaB­
tonus und welcher Teil auf das "periphere Herz" zu iibertragen ist. Deshalb ist sowohl 
ein Nachpriifen dieser Arbeiten bei gleichen Versuchsbedingungen im Tierexperimente 
- wo allerdings eine wirklich gleichzeitige Messung an mehreren Stellen moglich ist -, 
als ein eingehendes Besprechen derselben meines Erachtens iiberfliissig. 

B. Die Morpbologie des Pulses im Dienste der neuen 
Kreislauftbeorie. 

Das typische Sphygmogramm des gesunden Menschen und seine Abwei­
chungen von der normalen Form sowohl unter dem EinfluB verschiedener 
pathologischer Umstande, als auch als Folge spezieller klinischer Versuche, 
wurde eingehend und ziemlich eifrig vom Standpunkte des "peripheren Herzens" 
studiert, wobei hier hauptsachlich die Schuler J anowskys und in jiingster 
Zeit Vaquezs teilnahmen; den Hauptpunkt in dieser Richtung bildete die 
Physionomie der Katakrote. 

J anowsky ging aus den sicher richtigen Uberlegungen aus, daB falls die peri­
staltische GefaBwelle wirklich existiert, so muB es unbedingt auf dem Sphygmo­
gramm eine Abspiegelung dieser Welle geben; in Wirklichkeit erscheint diese peri­
staltische Welle nach J ano wsky auf dem Sphygmogramm als die dikrote Welle 
(vgl. auch Kurschakoff, Zawodskoy, P. Jegoroff, Kryloff) und gibt 
infolge ihrer peristaltischen Fortpflanzung zwei Zacken: die eine entspricht 
dem vorderen Teil (resp. dem erweiterten GefaBabschnitt), die zweite - dem 
hinteren Teil (resp. dem kontrahierten GefaBabschnitte) derselben. Daraus 
geht hervor, daB ein typisches Sphygmogramm wenigstens 3 Zacken enthalten 
muB: die erste, die der Herzwelle entspricht, und die zwei anderen, die von 
verschiedenen Enden der peristaltischen Welie stammen l . Die letztgenannten 
Zacken konnenleicht an ihrem N ebeneinanderliegen erkannt werden (i. e. nach der 
Abszisse, nicht nach der Ordinate) (Janowsky). Es muB hinzugefugt werden, 
daB die dikrote Welle unabhangig von J anowsky auch von Hase broek 
mittels Nachahmung einer Reihe entsprechender Pulsformen in Modeliversuchen 
ahnlich erklart wurde. Uber die Schatzbarkeit und im besonderen uber die 
Verbindlichkeit der Modeliversuche fur die Physiologie und K1inik siehe Ab­
schnitt II. 

Bereits von Anfang an entsteht in bezug auf diese Logik ein nicht unbe­
deutender Vorwurf, daB, wenn auch eine aktive GefaBsystole wirklich vorhanden 
ist, dabei ja eine GefaBverengung geschieht, so daB die Pelotte eher einsinken, 
als emporschwingen muBte, d. h. die peristaltische Welle muBte auf, dem 
Sphygmogramm eher in Form einer Incisur, und keineswegs einer Elevation 
zum Vorschein kommen (Mjassnikow und Grotel). Ich stimme mit dieser 
Erwiderung vollig uberein und kann vielmehr gar nicht mit Janowsky 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Diese Grundlagen Janowskys wurden in einer 
inzwischen, erschienenen Ubersicht vonZawodskoy [KIin. Med.1929, H. 9 (russ.)]nochmals 
zusammenfassend bearbeitet. 
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einverstanden sein, welcher die Reflexion der Gefii.Bsystole als Anstieg auf dem 
Sphygmogramm dadurch erklii.ren will, daB dabei eine Abiundwig des Gefii.Bes 
mit einer DruckerhOhung innerhalb desselben entsteht (daB dies nicht zu­
trifft, s. im Abschnitt VI), wobei J anowsky betont, daB "die betreffende 
Erscheinung ebenso wie in der Entstehung des HerzstoBes geschieht; welcher 
die vordere Herzwand trotz dessen Muskelkontraktion herauspreBt". Diese 
Analogie ist aber ganz unrichtig, da der HerzstoB im betrii.chtlichen MaBe auch 
von der im betreffenden Moment entstehenden Dislokation des Herzens abhii.ngig 
ist (vgl. R. Tigerstedt), was auf solchen Gefii.Ben, wie die A. radialis natiirlich 
nicht stattfindet und wo - falls iiberhaupt irgendwelche Verschiebung wii.hrend 
der Pulsschwankungen moglich ist - dieselbe nur zur Seite, nicht aber nach 
vorn erfolgen kann (Mackenzie). AuBerdem ist hier noch eine Erwiderung 
allgemein~n Charakters moglich: stellt man sich vor, daB die secundii.ren Wellen 
eine Abspiegelung der aktiven Gefii.Bsystole sind, so miiBte der Blutstrom in dem 
Gebiete dieser Wellenziemlich stark anwachsen; aber bereits v. Kries wies darauf 
hin, daB hier mit der Zunahme des Druckes eine Abnahme der Geschwindig­
keit zusammenfii.llt (vgl. auch Fick). Die genannten Autoren haben seinerzeit 

I II 

Abb. 11. Pulskurven, aufgenommen ohne (I) und mit Beiastung (II) des Sphygmographen. 
(Naoh Landois.) 

diese Tatsachen zur Diskussion iiber die Richtung betr. Wellen verwandt -
eine Frage, die uns hier unmittelbar nicht beschaftigt -, wobei zu sagen ist, 
daB auch die Anhanger der herrschenden Zentrifugalrichtung (z. B. Hoorweg) 
doch die von Kries aufgestellte Abhangigkeit annehmen 1. Es ist zu verstehen, 
daB eine gefii.Bsystolische Deutung der secundaren Wellen mit den ebener­
wahnten Tatsachen nicht zu verkniipfen ist. 

Die ersten Untersuchungen, durch die Janowsky hauptsachlich seine Vor­
stellungen begriindete, waren von Z a wodsko y durchgefiihrt und bestanden in der 
Sphygmographie mittels eines verschieden belasteten Jaquetschen Sphygmo­
graphen, wobei nach einer groBeren Belastung auch eine entsprechende groBere 
dikrote Welle entstand, was Janowsky als Resultat der Verstarkung der 
GefaBperistaltik infolge Stenosierung der Arterie radialis mit der belasteten 
Pelotte deutete. Diese Erscheinungen sind nicht neu; sie wurden bereits von 
Landois, allein ohne ii.hnliche Deutung beschrieben. Wenn aber Janowsky 
darauf hinweist, daB die Kurven Landois' seinen Vorstellungen iiber das "peri­
phere Herz" entsprechen, so ist es sicher nicht der Fall: Bei der Betrachtung 
dieser Kurven (Abb. 11) ist es leicht zu erblicken, daB, obwohl die dikrote 
Welle durch die Belastung wirklich starker ausgepragt wird, sie gleichzeitig 

1 Anmerkung bei der Korrektur: Durch die neueren Arbeiten der Greifswalder 
KIinik (Lauber: Z. exper. Med. 64). welche mit einer absolut einwandfreien Methodik 
ausgefiihrt wurden, scheinen diese Auffassungen eine wesentliche Stiitze erfahren zu hahen. 
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allch niedriger auf der Katakrote postiert ist, was llach Za wodskoy ein Zeichen 
nicht eines Anspornens, sondern einer Abschwachung der GefaBperistaltik ist. 
Somit kongruieren Landois' Kurven nicht mit der Theorie des "peripheren 
Herzens". AuBerdem konnen alle diese Tatsachen bei heutigem Stand der 
Registrationstechnik iiberhaupt nicht angenommen werden: mehr als 50 Jahre 
plagten sich Kliniker und Physiologen mit der Vervollkommnung der regi­
strierenden Apparate in Hinsicht der Verkleinerung ihrer Inerz durch ent­
sprechendes Leichtermachen der Hebel; eine fast wirklich ideale Methodik - die 
Segmentkapsel Franks - ist dabei erreicht worden, und die neue Kreislauf­
theorie wird nun gerade auf dem Gegenteil, d. h. auf dem Belasten der Regi­
strierpelotte begriindet! Ich vermute daher, daB die nach dieser Methodik 
erhaltenen Tatsachen, so gesetzmaBig sie erscheinen mogen, heutzutage doch 
nicht als Leitfaden angenommen werden diirfen. 

h 
('--l" . 

Abb. 12. Sphygmomanometrie des Versuchs Jan 0 w a kysmit Luftubertragung und Spiegel registration. 
h,- hydraulische Zacke. d - dikrote Welle. Obere Kurven: Herztone. Kein Pravalieren der dikroten 

Welle wahrend der Stenosierung. (Nach Mjaasnikow und Grote!.) 

Viel beachtenswerter sind die wahrend der Stenosierung mit der Armman­
schette aufgenommenen sphygmographischen Kurven ("Dampfung der Herz­
welle" nach J anowsky); hier solI - ahnIich den in vorhergehenden Abschnitten 
beschriebenen Erscheinungen - eine Verstarkung der dikroten Welle statt­
finden infolge der Verstarkung de! GefaBperistaltik, wobei der letzte Umstand 
solche Dimensionen aufweisen kann, daB bei gewissen Stenosegraden der dikrote 
Aufstieg sogar viel groBer als der Hauptaufstieg sein kann (Janowsky, Kur­
schakoff, Kryloff). Auf dieser Stelle halte ich es fiir notwendig, zwecks 
Klarung der unten zu erlauternden Tatsachen, mich bei der Frage aufzuhalten, 
namlich welche der Sphygmogrammzacken als aktiv, und welche als passiv auf~u­
fassen ist, falls man den Standpunkt des "peripheren Herzens" annimmt. Aug~n­
scheinIich ist die 1. Zacke, welche ein Resultat der passiven GefaBdehnung durch 
die Herzwelle darstellt, zum Ausdruck von passiver Vorgange in der GefaB­
wand auf dem Sphygmogramm zu rechnen; dasselbe ist auch von der 2. Zacke 
zu sagen, welche nach Janowsky durch die "getriebene Welle" entsteht; nur 
die 3. Zacke entsteht durch die "treibende Welle", d. h. durch die GefaBsystole 
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und spiegelt auf dem Sphygmogramm eine aktive Bewegung abo Diese Voraus­
setzungen folgen unvermutlich aus den Grundsatzen der neuen Theorie. Wenn 
dies nun der Fall ist, so ware ein Bestehen det 2. Zacke beim gleichzeitigen 
Fehlen der 3. Zacke nicht moglich, was aber sicher beobachtet wird (s. u.). 

Wenden wir uns zur Revision der in dieser Richtung angestellten Arbeiten, 
welche in der Klinik Langs (Mj assnikow und Grotel) mit einer einwand­
freien Methodik (Aufnahme nach Peter-Frank mit Spiegelregistration) 
ausgefiihrt wurden, so werden wir ersehen, daB bei der Stenosierung der Arm­
arterie der Radialpuls folgendes Bild aufweist (vgl. Abb. 12): am deutlichsten 
und am frUhesten wird die L und 3. Welle verkleinert, die 2. Welle dagegen 
bleibt viel dauerhafter bestehen und kann in Wirklichkeit die L Welle 
u bertreffen. Eine solche Lage kann aber vom Standpunkte der neuen Theorie 
nicht erklart werden, da die 2. Zacke (die "getriebene Welle") auf der Kurve 
auch dann bleibt, wenn die 3. Zacke (die "treibende Welle") verschwindet. 

Abb.13. Veranderungen der Pulslrnrve wahrend der Ar.mkompression. Gleichzeitige Aufzeichnung 
des Sphygmogramms und des Kompressionsdruckes (obare Kurve). Kein PravaJieren der dikroten 

Welle. (Nach Gallavardin.) 

Zur Analyse dieser Erscheinungen muB diejenige Erklarung, welche von 
der alten Kreislauftheorie gegeben wird, erwahnt werden: Die ersten 2 Zacken des 
Sphygmogramms hangen unmittelbar von der Ventrikelsystole ab, wobei die 
erste von der Inerz (Emporwerfen) des Hebelchens des Apparates abhangt 
("percution wave"); die zweite Zacke stellt dagegen den wirklichen systolischen 
Druck der Pulswelle ("tidal wave") dar; die dritte Zacke ist die dikrote und ruft 
keineZweifel hervor (Gala bin,Mackenzie). Diese Grundlagen konnen zweifels­
ohne auch heutzutage angenommen werden, :aur mit der Berichtigung, daB eine 
"Perkussionswelle" nicht ausschlieBlich von der Inerz des Hebelchens abhangt, da 
diese auch mit vollig inerzlosenApparaten erzielt werden kann (vgl.Abb. 9), son­
dem sie ist vielmehr durch die Kraft des Wasserschlages bedingt (vgl. Staehelin 
und Muller, Muller und Lambossy, Merke und Muller, Mjassnikow 
und Grotel). Was von besonderer Wichtigkeit bei den alteren Anschauungen 
ist und was auch heutzutage immer feststeht, ist, daB die 2. Zacke des Sphyg­
mogrammes immer eine Herzzacke ist. Wenden wir uns nun den Arbeiten 
Mj assnikows und Grotels zu, so sehen wir, daB die Stenosierung der oben­
gelegenen GefaBe, die Hohe der hydraulischen Zacke - infolge der Dampfung 
des Wasserschlages, - deutlicher und bedeutender als die Hohe der Herzzacke 
herabsetzt; dies bewirkt, daB die 2. Zacke relativ hoher werden kann als die 
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erste. Die dikrote Elevation dagegen verschwindet bei Zunahme der Stenose 
frillier als die Herzwelle, taucht bei allmahlicher Kompressionsverminderung 
spater als dieselbe auf und iiberragt niemals die 2. Zacke. 

Wenn wir uns nun zu den gleichfalls nach der Kompressionsmethode auf­
genommenen Kurven Galla vardins wenden, - obgleich diese zu ganz anderen 
Zwecken aufgenommen sind, - so sehen wir hier (Abb. 13), daB die dikrote 
Welle auch auf einem zweikopfigen Pulse [wo die beiden ersten Wellen infolge 
entsprechender Bedingungen (vgl. Mackenzie) zusammenflieBen], gerade so 
wie auf der dreikopfigen Kurve der Abb. 12 aussieht, wobei die Jlerzwelle 
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Abb.14. Pulskurven cines Hundes, aufgeno=enmit einem belasteten Sphygmographen; I Schnell­
aufnahme, II Iangsamer Gang. Bei noch groJ3erer Aufnahmegeschwindigkeit erscheint solche Kurve 

als "dos du chameau". (Nach Frenckell und Dymschitz.) 

immer iiber der dikroten herrscht; somit macht die von J anowsky der dikroten 
Welle zugeschriebenen Veranderungen nicht die dikrote, sondern die Herz­
welle durch. 

Auf diese Weise wird es klar, daB die Fehlerhaftigkeit der Riickschliisse 
einiger unter J anowsky ausgefiihrten Arbeiten auf der unrichtigen Deutung des 
Sphygmogramms und speziell in der Vernachlassigung der Rolle des Wasser­
schlages im dreikopfigen Pulse beruht, worauf die obenerwahnten SchUler Langs 
ganz richtig aufmerksam gemacht hatten. 

Es sehlen mir daher von Interesse zu untersuehen, ob eine Verwechslung der 2. und 
3. Zaeke auf einem belasteten Sphygmogramm moglieh ist, speziell, inwiefern die 2. Zaeke 

Abb. 15. Pulskurve eines groJ3en Aortenaneurysmas. (Nach B oinet.) 

in solchen Bedingungen die dikrote Elevation vortausehen kann. In einer speziellen experi­
mentellenAnalyse, gemeinsam mit Dymschitz, konnte ieh finden, daB bei gewisser Be­
lastung und, insbesondere bei stark ausgepragtem Wasserschlage und Schnellaufnahme, 
die zweite Welle ein der dikroten Elevation ziemlieh ahnliehes Aussehen annehmen hnn, 
was durch die Abb. 14 ansehaulieh gemaeht wird. 

Noch eine Tatsache ist von Interesse (Abb. 15): Bei Pulsschwankungen 
eines groBenAneurysmas bekam Boinet auf der Katakrote eine typisch dikrote 
Welle, was mit Sicherheit beweist, daB die aktive GefaBsystole zur Erscheinung 
einer dikroten Welle nicht unbedingt notig ist, wenn dieselbe von einem fast 
muskellosen, bindegewebigen Sack stammen kann. 

UnllingsthatZawodskoy den Versuch gemacht, auf Grund experimenteller 
Analyse des Kollapsmechanismus wiederum der dikroten Welle vom Standpunkt 
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des "peripheren Herzens" niiherzukommen. Dieser Autor konnte namlich 
bemerken, daB das Sphygmogramm bei Blutkreislaufstorungen, wah.rend 
akuter Infektionserkrankungen usw. parallel der Verschlechterung des allge­
meinen Zusta:p.des folgende Veranderungen durchmacht: Die standig auf der 
normalen Pulskurve vorhandene dikrote Welle· wird allmi1hlich kleiner und 
rutscht langs der Katakrote herab; bei sehr schweren Zustanden kann der dia­
stolische Teil des Sphygmogrammes ganzlich des dikroten Aufstieges beraubt 
und in ein Plateau umgewandelt werden. Ubrigens vermochte auch Mackenzie 
vor langerer Zeit derartige Veranderungen des Sphygmogramms festzustellen. 

Es gelang Zawodskoy, diese Veranderungen mit groBer Genauigkeit auch im Experi­
ment mittels tiefer Narkose der Versuchstiere mit Chloral, Uretan und Ather 1 nachzu­
ahmen; es ist von besonderem Interesse, daB auf dem auf diese Weise erzeugten ,;diasto­
lischen l'lateau" nach Adrenalininjektion eine dikrote Welle wiederum hervorgerufen werden 
konnte, so daB das Sphygmogramm wieder normal erschien. Seine Untersuchungen will 
der Autor vom Standpunkte der Theorie Janowskys dadurch erklaren, daB die Systole 
des durch Infektion (resp. Narkose) abgeschwachten GefaBes (in leichteren Fallen) schwacher 
geschieht, so daB das GefaB langsamer und weniger kraftig auf den Reiz antwortet (daher 
die Vergrl>Berung der Entfernung zwischen der Herzwelle und der dikroten Welle und eine 
Verkleinerung der letzten); in schwereren Fallen (Kollaps, tiefe Narkose) fallt die 
GefaBsystole iiberhaupt aus, und es entsteht ein diastolisches Plateau. Die Adrenalin­
injektion, welche den Tonus und die "Kontraktilitat" der Arterien steigert (Luisada 
und Tremonti), ruft wiederum die GefaBsystole hervor, was durch Riickkehr der 
dikroten Welle auf das Sphygmograrom gekennzeichnet wird. Wie anziehend eine 
solche Erklarung sein mag, lassen sich die von Zawodskoy beschriebenen Tatsachen ohne 
Schwierigkeiten auch vom Standpunkte der alten Theorie erklaren: Die Geschwindig­
keit der Pulswellen (sowohl der Hauptwelle, wie auch aller anderer Wellen) hiingt bei 
gleichen Bedingungen vom Blutdruck und von der GefaBlichtung (Hiirthle), d. h. vom 
GefaBtonus abo Bereits Griinmach hat nachgewiesen, daB wahrend der Narkose das 
Intervall zwischen demHerzstoB und demAnfange (d.h. demzum "peripherenHerzen" in 
keiner Beziehung stehenden Moment) des peripheren Pulses betrachtlich wachst. Hew lett, 
V. Zwaluwenburg und Agnew bekamen eine Intervallvergrl>Berung zwischen der 
primaren und der dikroten Erhebungen von 15 auf 18 rom unter dem EinfluB des Nitro­
glycerins, welchem eine lahmende Wirkung auf die "GefaBperistaltik" kaum zugeschrieben 
werden kann, da das Nitroglycerin bei Gesunden (und es handelte sich bei Zawodskoy 
sicher um gesunde Hunde) intstande ist, den Druck in den grl>Beren GefaBen herabzusetzen. 
nebst gleichzeitigem Hinauftreiben des Druckes in kleineren GefaBen (Turkija) und die 
dikroten Schallerscheinungen zu verstarken (Granstrom), was von der neuen Theorie 
als Zeichen einer Verstarkuug der GefaBperistaltik aufgefaBt wird (s. Abschnitt III, A, C). 
Bei Zusammenstellung von obenerwahnten Tatsachen scheint es mir viel einfacher, die 
von Zawodskoy beschriebenen Erscheinungen auf folgende Weise zu erklaren: Durch 
Infektion oder Narkose wird eine GefaBtonusparese hervorgerufenen, weshalb die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswellen geringer wird. Es ist vollig klar, daB 
auch die prinliire Welle in bezug auf den Herzsto6 verspatet, ebenso wie der 
dikrote Aufstieg; da aber Zawodskoy als Hauptmoment fiir das Berechnen der 
Entstehungsgeschwindigkeit der dikroten Welle diese prinliire Welle auffaBte - die 
auch selbst unkonstant war -, so bekam er auch eine relative Vergro6erung der Ent­
fernung zwiSchen 'dieser und dem dlkroten Aufstieg. Hatte er den HerzstoB als Haupt­
moment aufgefaBt, so wiirde er ersehen konnen, daB im Kollapszustande (resp. in einer 
tiefen Narkose) die Hauptwelle in bezug auf den HerzstoB relativ ebensoviel als die dikrote 
Welle verspatet, und daB die letzte Tatsache keine Isoliertheit in sich enthiilt. Wir sehen 
allerdings unter den Kurven des Autors auch solche, die ohne Narkose, aber mit einer 
Vagusreizung aufgenoromen waren; dabei sind auf dem Sphygmogramm keine dem Kollaps 

1 Hier sei es noch daran erinnert, daB bereits 1865 Wolff darauf hingewiesen hat, 
daB in tiefer Chloroformnarkose bei Menschen die sekundaren Wellen bedeutend abge­
schwacht und verspatet auftreten. 
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eigenen Veranderungen zu sehen, welche hier nach Z a w od s k 0 Y zu erwarten waren, wiirde es 
sich nur um die Wirkung einer GefaBerweiterung handeln. Allein ich meine, daB die Vagus­
reizung in den uns hier interessierenden Bedingungen ein zu kompliziertes Moment darstellt, 
da ja auch das Herz auf solche Weise einer starken Wirkung der Rhythmusveriangsamung 
nnterlegen ist: VergroBert sich das Schlagvolumen, verstarkt sich der Pulsschlag (es kommt 
zu einem scharferen Pulsgipfel, was bei Zawodskoy auch der Fall war), so werden auch 
aIle iibrigen oszillierenden Bewegungen verstarkt, und es ist schwer zu entscheiden, inwie· 
fern die GefaBerscheinungen durch die Herzerscheinungen kompensiert werden (vgl. 
Gaskell, Harrington, Hoffa und C. Ludwig u. a.); das um so.mehr, als in entspr. 
Kurven von Zawodskoy die Zeitmarkierung fehlt und es unmoglich zu beurteilen ist, 
in welchem MaBe das Herz auf den betreffenden Reiz reagierte. lch meine ferner, daB die 
obenerwahnten Versuche von Hewlett, v. Zwaluwenburg und Agnew in dieser 
Hinsicht demonstrativer sind, da das Nitroglycerin in der hier in Frage kommenden 
Richtung viel elektiver wirkt und seine Wirkung auf das Herz gerade in entgegengesetzter 
Richtung sich kennzeichnet (vgl. Meyer und Gottlieb). 

ttbrigens sei bemerkt, daB Zawodskoy selbst in einer schonen unter S. Anitschkow 
neulichst veroffentlichten Arbeit iiber den Hystaminkollaps mit groBer Deutlichkeit zum 
Vorschein brachte, daB auf die Gestalt der dikroten Welle noch eine ganze Reihe anderer, 
von der neuen Theorie nicht beriicksichtigten Faktoren von groBem Einflusse sein konnen. 
Eine kleine historische Kuriositat: Der Versuch Janowskys wurde vor 35 Jahren von 
Frey zwar zu anderen Zwecken sphygmographiert, wobei dieses nach Frey im Sphygmo. 
gramm nur durch das Aufsteigen der Kurvenreihe und in der Verringerung der PulsgroBe 
lIich auBert. Von einem Pravalieren der dikroten Welle iiber der primaren kann in den 
Kurven Freys aber keine Rede sein. Es scheint mir, daB, falls die von Kurschakoff u. a. 
beschriebenen Tatsachen gesetzmaBig und konstant waren, ein so erfahrener Sphygmologe 
wie Frey sie kaum unbemerkt lassen konnte. 

In der jiingsten Zeit ist die Mprphologie des Pulses zur Begriindung der neuen 
Kreislauftheorie von den franzosischen und italienischen Autoren (Geraudel, 
Luisada) wieder herangezogen worden. Rier sollen hauptsachlich die Unter­
suchungen des letzten Forschers besprochen werden, welcher mit der Analyse 
der mit einer Oszillationskapsel am Krankenbette aufgenommenen Pulskurven 
(speziell mit Dikrotie und Anakrotie) sich beschaftigte. Dabei wurde gefunden, 
daB die gleichzeitig an verschiedenen Orten aufgenommenen Kurven ganz 
verschiedene Gestalt haben konnen: die in einer Kurve bestehende pradikrote 
Incisur kann in einer anderen dagegen fehlen; es konnen an denselben Kurven 
mehrere Wellen vorkommen, von denen eine dikrot, die andere anakrot, 
die dritte polykrot und die vierte endlich ,,8. dos de chameau" erscheinen 
konnen. Auf Grund dieser Beobachtungen ist Luisada zu den Schliissen 
gekommen, daB jede Incisur nicht durch zentrale, sondern durch periphere Ur­
sache bedingt wird, und daB diese die aktive Arterienkontraktion ist. Zu 
ahnlichen Schliissen kam Gera udel auf Grund seiner Studien iiber die Geschwin· 
digkeit der Pulswellenverbreitung. 

Die Publikationen Luisadas sind im Schrifttum von Kurschakoff aufs 
eifr'gste propagandiert und von ;Rase broek aufs warmste empfohlen worden, 
iibrigens ohne geniigende Beriicksichtigung des Umstandes, daB die Kilrven 
Luisadas weder die Kurven der Schiiler J anowskys zu bestatigen ver­
mogen, . noch mit den letzten einfach verglichen werden konnen und zwar 
aus folgenden Griinden: Oben wurde schon dariiher herichtet, daB J ano­
wsky (sowie Rase broek) die dikrote Welle.fiir Zeichen einer GefaBsystole 
annahm; na.ch Luisada demgegeniiher entspricht diese Welle dem Moment 
einer GefaBerschlaffung, der GefaBkontraktion entspricht aber die pradikrote 
Incisur. Theoretisch aufgefaBt haben die Vermutungen Luisadas festeren 
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Boden als die Vorstellungen Janowskys, da einer Systole (respektiv einer 
Volumverkleinerung) eher eine lokale Einsenkung als eine Erhebung entsprechen 
muB, was iibrigens oben schon betont wurde. Somit sind die Befunde 
Luisadas und diejenigen der Schwer Janowskys absolut verschieden, denn 
das, was von einer Seite als aktiver Komponent der Kurve gedeutet wird, wird 
von einer anderen fiir einen passiven Vorgang gehalten. Kurschakoff suchte 
diesen Widerspruch dadurch zu erklaren, daB Luisada seine Kurven mit einer 
Oszillationskapsel' - i. e. mit einer Manschette - aufnahm, weswegen solche 
Kurven im Vergleich zum entsprechenden Sphygmogramm im Gebiete des 
dikroten Abschnittes der Katakrote entgegengerichtet erscheinen. Solche Be­
hauptung, welche natiirlich das Vorhandensein einer aktiven GefaBsystole vor­
aussetzt, ist aber durch nichtsReelles begriindet; sie stellt vielmehr das Resultat 
einer Verkennung alterer Literatur dar, denn das von Luisada angewandte 
Prinzip ist in Deutschland vor mehr als 20 Jahren von StrauB und Fleischer 
unter dem Namen der "Turgosphygmographie" beschrieben und im einzelnen 
studiert worden, wobei die Angaben dieser Autorim, welche sich auBerdem 
noch auf die Autoritat Engelmanns stiitzen, ganz sicher beweisen, daB irgend 
ein in Frage kommenderUnterschied zwischen den turgosphygmo­
graphischen Bildern und den mit einem einfachen Sphygmographen 
aufgenommenen Kurven nicht festzustellen ist (vgl. auch Frey). 
Daher werden die Arbeiten der J anowskyschen und der Vaq uezschen 
Kliniken - bevor es von den Anhangern der neuen Kreislauftheorie ganz 
sicher nicht bewiesen wird, daB der sphygmographischen dikroten Elevation 
immer eine turgo- (resp. plethysmo-) graphische Einsenkung entspricht in 
Hinsicht des "peripheren Herzens" die groBten Widersprnche darstellen. 

Es heillt aber gar nicht, daB die Theorie der peristaltischen Welle damit 
zum Scheitern gebracht wird: Wenn von der Schule J anowskys ein falscher 
Weg in der Analyse des Sphygmogramms betreten wurde, so ist damit allein 
die Richtigkeit der Vermutungen Luisadas in keinem Fall ausgeschlossen; 
vielmehr ganz umgekehrt! 

Analysiert man aber die Auseinandersetzungen des letzteren, so entstehen hier doch 
gewisse Bedenken; erstens betont Luisada, daB der Druck in der Aufnahmemanschette 
fiir die Kurvenaufzeichnung bis zum mittleren Blutdruck (des entsprechenden Gebietes) 
hochgepumpt werden muB. lch moohte den von mancher Seite diesbeziiglich gemachten 
Vorwiirfen, daB man bei solchen Versuchsbedingungen nicht mit einer normalen, sondern 
erschwerten Zirkulation zu tun hat, nicht beipflichten, denn die peristaltische Welle mii6te 
durch Bolche Aufnahmetechnik nicht gedampft, sondern - dank einem peripheren Wider­
stande - nur verstarkt werden. Ein wichtiger Einwurf, der hier gemacht werden kann, 
besteht vielmehr darin, daB infolge seM leicht moglicher Anderungen in der Blut­
druckgroBe wahrend der Aufnahmeperiode (B. Abschnitt Ill) konnte bei gleichzeitig 
konstant bleibendem Kompressionsdruck der registrierenden Manschette, das VerhaltniB 

Blutdruck . 
Manschettendruck - oder mit anderen Worten der von der Manschette ausgeubte 

relative Druck - gewisBe Schwankungen durchmachen. Es ist aber aus den alteren 
Arbeiten FleiBcherB gut bekannt, welch groBe Variationen in der Gestalt eines Plethysmo­
gramms solche Veranderungen des Kompressionsdruckes auszuiiben imstande Bind. 

Der schwii.chste Punkt der Riickschliisse Gera udels und Luisadas 
liegt aber in dem Umstande, daB von diesen Autoren die im VI. Abschnitt dieser 
Abhandlu:a.g erorterten Arbeiten deutscher Forscher (Hiirthle und Fleisch) 
iiber die Beziehungen zwischen Druck- und Volumschwankungen der Arterien, 
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nicht geniigendermaBen beriicksichtigt worden: falls eine aktive GeiaBsystole 
bestehe (welche also als eine pradikrote Incisur erscheinende GefaBverengerung 
darstellen sollte), so miiBte der in diesem Moment intraarteriell gemessene 
Blutdruck ansteigen (Forderung durch Pression). In der Tat verhalten 
sich die Sac hen umgekehrt: Dem Moment des kleinsten Durchmessers des 
GefaBes entspricht auch der kleinste Druck (s. Abschnitt VI). Somit werden 
durch die Ergebnisse der modernen Physiologie, die iibrigens sehr elegante 
und vom theoretischen Standpunkte aus recht annehmbare Hervorhebungen 
Geraudels und Luisadas zum vollstandigen Scheitern gebracht; da dieses 
den kardinellen Punkt ihrer Arbeiten - die Deutung der pradikroten Incisur -
betrifft, so halte ich es fUr iiberfliissig, auf weitere Einzelheiten entsprechender 
Publika.tionen einzugehen. 

Zusammenfa.ssend ist also zu sagen, daB ein Teil der zur Begriin­
dung der neuenKreisiauftheorie ausgefiihrten sphygmographischen 
Arbeiten mit einer unzulaBlichen Methodik ausgefiihrt wurde; 
die Schliisse eines anderen Teiles dieser Arbeiten stiitzen sich auf 
eine fehlerhafte Deutung des Sphygmogramms; der dritte Teil 
endlich steht in groBtem Widerspruche mit der exaktenPhysioiogie. 

C. Die Blutstromgeschwindigkeit im Dienste der neuen Theorie. 
1. Die Korotkowschen Schallerscheinungen. 

Die bei Stenosierung der Armarterie mittels einer Manschette gleich unter­
halb derselben feststellbaren auscultativen Phanomene worden von Korotkow, 
einem Schiller Janowskys, entdeckt, in der K1inik des letzten in bezug auf 
die Blutdruckbestimmungsmethodik bearbeitet und dienten eine Zeitla.ng fUr 
die Anhanger des "peripheren Herzens" als ein die neue Kreisla.uftheorie be­
statigendes Material. 

Die Korotkowsche Schallskala wird bekanntlich aus folgenden Erscheinungen zu· 
sammengestellt: In typischen Fallen, bei allmii.hlicher Druckerniedrigung in der iiber das 
Maximum hochgepumpten Manschette treten ala erate Schallerscheinungen Tone auf, nach 
denen der maximale Blutdruck festgestellt wird; bei weiterem Auseinanderdr'iicken der 
Manschette gehen diese Tone in Gerausche iiber, welche des weiteren wieder ala Tone hOrbar 
werden. Diese "zweiten" Tone werden mit der fortschreitenden Verminderung der Arm­
kompression entweder plotzlich abgerissen, oder aber werden deutlich abgeschwii.cht und 
gehen in die sog. 4. Phase iiber ("Phase der schwachen Tone"); dieser Augenblick ist fur 
den minimalen Blutdruck maBgebend. Es ist fiir unser Thema nicht unbedingt notwendig, 
die Frage iiber den Ursprung und die Mechanik der ganzen Korotkowschen Schallskala 
einer eingehenden Analyse oder einer Diskussion zu unterwerfen - das wiirde uns zu weit 
fiihren, und ich verweise bier nur auf die Arbeiten von Korotkow, Janowsky, v. Reck­
linghausen, Turkija, Mc William und Melvin, Ehret, Reh, Barbier, Schrumpf 
und Zabel, H. Straub u. a. 

Das einzig wichtige Moment ist hier fiir uns die Phase der Gerausche, da 
diese nach J anowsky durch die Kraft der aktiven Arterienkontraktion erzeugt 
wird und also als ein "Gerausch der peristaltischen Welle" erscheint. Um dies 
zu beweisen, fiihrt Janowsky folgende Uberlegungen an: Das Erscheinen des 
stenotischen Gerausches steht in sicherem Zusammenhang mit den Blutge­
schwindigkeitsschwankungen und hangt also von der Differenz des in dem 
betreffenden Moment vorhandenen Druckes oberhalb und unterhalb der Man· 
schette zusammen; folglich muB dieses vom Standpunkt der alten Kreisla.uf· 
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theorie ceteris paribus anwachsen mit dem Anwachsen des maximalen Blut­
druckes. Die Arbeiten der Schuler J anowskys (Kryloff) haben aber gezeigt, 
daB sogar bei einer und derselben Person die vorher ganz deutliche Gerausch­
phase bei Erhohung des maximalen Druckes in gewissen Fallen verschwinden 
kann. AuBerdem wies J anowsky auf den Umstand hin, daB es vom Standpunkt 
der alten Theorie das bisweilige Fehlen der Gerauschphase ("trou auscultatoire" 
Galla vardins) nicht verstandlich ist, und zwar deshalb, well - nimmt man 
namlich an, daB die Gerausche nur von einem bestimmten Stenosierungsgrad 
und einer bestimmten Druckdifferenz abhangig sind - ja der eine Umstand, 
wie auch der andere bei jeder Druckbestimmung vorhanden ist, da 1. der 
GefaBabschnitt unterhalb der Stenose immer leer ist, und 2. bei jeder 
Messung alle Stenosierungsgrade durchgemacht werden. Weshalb sind bei 
diesen gleichen Bedingungen in einem Falle Gerausche vorhanden, im anderen 
Fane dagegen fehlen sie1 Das alles kann nach Janowsky nicht durch die alte 
Kreislauftheorie erklart werden, vom Standpunkt der neuen Theorie soli dies 
davon abhangen, obdas "periphereHerz" arbeitet odernicht (vgl. auchLuisada). 
Perwoff, Tscherwiakowsky, N. Schwarz, Kurschakoff u. a. haben 
diese Vermutung durch die im III. (A und C) Abschnitt beschriebenen Er­
Bcheinungen zu stutzen gesucht, und zwar dadurch, daB die im Versuche 
Janowskys stattfindende periphere Blutdruckerhohung, Zunahme de.r Blut­
stromgeschwindigkeit, Pravalieren der dikroten Welle und Wiedereinsetzung 
der Capillarstromung nach einer Abkoppelung, genau der Gerauschphase ent­
sprechen und immer bei der die Gerausche hervorrufenden Armkompression ihren 
hochsten Grad erreichen (Naheres s. im entspr. Abschnitt). Schwarz und 
Baranoff (auch W oskre ssensky) haben auBerdem noch auf Grund ihrer gefaB­
auscultativen Untersuchungen finden konnen, daB heliotherapeutische Proze­
duren in geeigneten Fallen die Gerauschphase zu verlangern vermogen, was 
ihrer Meinung nach auf eine die GefaBperistaltik verstarkende Lichtwirkung 
hinweist. 

lch mochte hier auf der Tatsache, daB die GefaBgerausche ein sehr labiles Moment 
darstellen und daB die durch die Messung selbst hervorgerufenen Tonusanderungen auf 
die Gestalt der Korotkowschen Skala und speziell auf den Charakter der Gerausche 
von groBem Einflusse sein konnen (vgl. Gallavardin, Tixier u. a.), nicht verweilen 
- denn es erscheint ja sogar a priori ganz verstandlich -, ich halte es fiir zweckmaBiger 
auf folgende Tatsachen hinzuweisen: 

Laut den Grundgesetzen der neuen Kreislauftheorie steigt die Kraft del' 
GefaBwelie bei Schwache der Herzwelle, eo ipso muB die Gerauschphase in 
Fallen von Herzschwache besonders stark ausgepragt sein und umgekehrt. 
Schon Fischer hat abel' darauf die Aufmerksamkeit gelenkt, daB bei Herz­
schwache die Gerausche fehlen und daB nach Verabreichung von Herztonicis 
die 2. Phase wieder deutlicher wird; auch nach Ignatowsky fehlt die Gerausch· 
phase fast a usschlieBlich bei Herzinsuffizienz. Web e r, Tor n a i sind gleich­
falls del' Meinung, daB die Intensitat del' Gerausche in direktem Zusammen­
hange mit del' Kraft del' Herzkontraktion steht. 

Sehr lehrreich ist in dieser Hinsicht der Versuch Tornais: Werden auf den Arm zwei 
Mauschetten nebeneinander angelegt und wird der Druck in der oberen etwas unter das 
Maximum gestellt, wodurch die Herzwelle geschwacht wird, so werden die Ge­
rausche schwacher, ja sie konnen sogar verschwinden und durch Tone ersetzt 
werden. 
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Zu ganz anderen Schliissen kOinlllt Bar bier, welcher die Beobachtung 
roachen konnte, daB bei Besserung der Herzkraft die Gerausche in manchen Fallen 
abnehmen. Diese Widerspriichein den Befunden Bar biers einerseits und Tornais 
andererseits suchte Reh dadurch zu erklaren, ·daB es sich in entsprechenden 
Abhandlungen urn verschiedene Kategorien von Fallen gehandelt hat. Diese 
Frage wurde nochmals speziell von Mjassnikow, Neschel und Skrzinskaja 
studiert; auch diese Autoren fanden, daB die Gerauschphase viel haufiger bei 
Petsonen mit gesundem HerzgefaBsystem vorkommt und daB ferner bei solchen 
Personen physische Belastungen die Gerausche verstarken; bei Herzkranken 
im schweren Krankheitsstadium aber fehlt die Gerauschphase ganzlich, oder 
sie ist schwach ausgepragt; die bemerkenswerteste Tatsache aber ist die, daB 
bei Extrasystolie normale (starke) Herzkontraktionen in gewissen Kompres­
sionsgraden ein Gerausch erzeugen, indem die Extrasystole unter denselben 
Bedingungen einen Ton gibt; in bestem Einklang damit steht auch der haufig 
zu beobachtende Umstand, daB bei Tachykardie die Gerauschphase sehr kurz 
sein oder sogar ganzlich fehlen kann. Auch die Beobachtungen Luisadas (unter 
Vaquez) stimmen damit iiberein: Bei totalen Bradykardien ("normotypes") 
ist die Gerauschzone sehr breit, bei ventrikularen Bradyrhythmien dagegen 
w~rden die Gerausche gedampft und es kann sogar zur stummen Zone kommen. 

Das alles muB iiberzeugen, daB die Gerauschphase in gerader genetischer 
Abhangigkeit von der Kraft der Herzkontraktion steht, was natiirlich der Theorie 
des "peripheren Herzens" vollstandig widerspricht. 

Ein anderer Beweis, welcher gegen das "periphere Herz" angefiihrt wird, 
ist der, daB bei erschwertem peripherischem AbfluB (z. B. Kompression der 
Arterie unterhalb der Manschette), d. h. dann, wenn infolge eines Hindernisses, 
auf Grund der neuen Theorie, aIle Bedingungen zur Verstarkung der GefaBperi­
staltik gegeben sind, die Gerauschphase abgeschwacht wird und verschwindet 
(Bard, Mjassnikow, Neschel und Skrzinskaja). 

Sehr hiibsch wurde von den letzten Autoren ein Beispiel, welches von J anowsky 
vom Standpunkte der neuen Theorie vorgetragerr wurde, analysiert (s. Tabelle 5): 

Tabelle 5. (Nach Kryloff.) 

Max. C'..erausche Min. 
5.2. 132 0 0 

100 } 6.2. 125 0 0 100 dekompensiert 
12.2. 122 0 0 105 

27.4. 110 96 85 85 } 28.4. 101 94 90 90 kompensiert 
29.4. 107 97 84 83 

Dieser Fall wurde von Janowsky als Beispiel einer Inkongruenz zwischen der Blut­
druckhohe und der GroBe der Gerauschphase angefiihrt (die Gerausche fehlen bei hOherem 
Blutdruck und kommen beirn Druckabfall zum Vorschein), was vom Standpunkt der alten 
Theorie unerklarbar ist. Mjassnikow, Neschel und Skdinskaja wiesen aber gam; 
richtig darauf hin, daB dieser Fall ein Beispiel der im Abschnitt TIl. beschriebenenHoch­
druckstauung darstellt, bei Dekompensation ist aber die Blutgeschwindigkeit verlangsamt 
(lgnatowsky). Dasselbe Beispiel kann ferner auch erklii.ren, warum die Gerauschphase 
in einem Teil der Falle vorhanden ist, in einem anderen Teil dagegen fehIt: Die Blut­
geschwindigkeit hangt auf der betreffenden Stelle, abgooehen von allen anderen Bedingungen, 
auch vom Grade der Blutfiillung des peripherischen Arterienabschnittes ab; dieser wird 



160 Georg Frenckell: 

im Moment der vollstandigen Stenose bei Dekompensation (Stauung) weniger leer sein 
als in· normalen Bedingungen, was ein kleineres Gefalle und also eine Abschwachung der 
Gerausche zur FoIge haben wird. 

Zum SchluB sei nochdie Pol~mik in bezug auf die Korotkowschen Phanomene 
bei Hypertonie erwiihnt. Laut der neuen Theorie ist gerade bei der Hypertension 
die GefaBperistaltik sehr stark ausgepragt (Hypertrophie der Muscularis, s. 0.); 
es ware zu erwarten, daB hier die Gerausche besonders intensiv sein miiBten. 
Demgegeniiber werden bei Hypertonie die Tone deutlich gehort, die Gerausche 
fehlen dagegen (Cook und Taussig, Mjassnikow, Neschel und Skriins­
kaja 1). Kurschakoff will dies dadurch beweisen,daB die GefaBwand in diesen 
Fallen sich in spastischem Zustande befindet und die peristaltische Welle daher 
schlecht ausgepragt sei ("GefaBcontractur") - eine durch nichts begriindete 
Erklarung. Ubrigens sei bemerkt, daB selbst J anowsky darauf hinweist, 
daB bei Tonusverstarkung nur die Gerauschphase horbar wird, nicht aber die 
Tone. Ich von meiner Seite kenne solche Falle von Hypertonie, wo alle 
3 Phasen zu horen sind. Bereits diese Verschiedenartigkeit der Hinweise 
von verschiedenen Autoren bezeugt, daB das Substrat selbst nicht zur Losung 
der uns hier interessierenden Fragen geeignet ist, und ich kann es wohl verstehen, 
daB der langjahrige Assistent J ano wskys und der eifrigste Verteidiger des "peri­
pheren Herzens" Kurschakoff in seinem Programmvortrag auf dem 10. All­
russischen Internistenkongresse sich von der Verwendung der Korotkowschen 
Schallerscheinungen zugunsten der neuen Kreislauftheorie fernhielt. 

In unseren experimentellen, gemeinsam mit Arjef£ angestellten Untersuchungen 
wurde eine gieichzeitige Aufzeichnung der auscultativen Erscheinungen und der BIut· 
druckveranderungen bei der Stenosierung einer Arterie vorgenommen. Es ist zu bemerken, 
daB bei Stenosierung der Arterie bei Runden (nicht der ganzen Extremitat mittels einer 
Manschette, sondern elektiv [mittels einer Klemme] des GefaBes selbst) unterhalb der 
Stenosierung niemals Tone gebOrt werden, sondern die auscultativen Erscheinungen be· 
stehen nur aus Gerauschen verschiedener Intensitat und Dauerhaftigkeit; do. in Fallen 
von artifizieller Aorteninsuffizienz auf denselben Arterien die Tone auch ohne Stenosierung 
deutlich hOrbar sind (s. oben Abschnitt Ill, 2.), so kann das Fehlen der Tone beirn 
Runde im Versuche Janowskys durch die Schwache der Schallerscheinungen in den. 
GefaBen nicht erklart werden und gibt den AnlaB, una der Meinung von Bar bier anzu· 
schlieBen, der irn Prozesse der Entstehung der Tone eine betrachtliche Rolle der 
Manschettenresonanz zuzusprechen geneigt ist. 

In dieser Hinsicht stehen unsere Ergebnisse in volligem Widerspruch zu denen von 
Merke und Miiller, welche gleichfalls das Stenosieren des freigelegten GefaBes mit 
gleichzeitiger GefaBauscultation ausfiihrten und fanden, daB bei Ziegen unter solchen 
Bedingungen nur Tone, niemals aber Gerausche zu horen sind; dieser Widerspruch kann 
dadurch erklart werden, daB Merke und Miiller sich nicht einer Klemme, sondern 
einer speziell angefertigten Manschette bedienten; vielleicht konnte hier auch auBerdem 
noch der Umstand eine Rolle spielen, daB die von Merke und Miiller verwendete 
)funschette aus Glas (also starr) war (vgl. Weber, McWilliam und Melvin). Daher 
mochten wir hier, ohne unsere Ergebnisse in dieser Richtung speziell analysieren zu wollen 
(do. dazu keine geniigend faBbare Tatsachen vorhanden sind), nur die Meinung auBern, 
da..B die von Barbier hervorgehobenen Moglichkeiten den Grund dieser Verschiedenheit 
zu stellen scheinen. 

1 Ebenso laBt es sich mit einigen Punkten der neuen Theorie die Beobachtung Fischers 
nicht verkniipfen: Bei Animie ist die Gerauschphase sehr deutlich und lang. Sie miiBte 
also auf eine starke GefaBperistaltik hinweisen; Perwoff und N. Schwarz haben aber in 
ihren sphygmomanometrischen Studiengefunden, daB gerade bei Animien die GefaBperistaltik 
abgeschwacht ist (ahnliche Widerspriiche zwischen den einzelnen Teilen der neuen Theorie 
bestehen auch in anderen Blutgeschwindigkeitserscheinungen; s. u. 
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Au,Berdem ist fiir unser Thema noch folgender Umstand von Interesse: Untersucht 
man einen kraftigen Hund, so konnen an der A. cruralis bei gewissen Stenosierungsgraden 
sehr deutliche Gerausche auscultiert werden; stellt man aber zu Blutdruckregistrations­
zwecken eine Kaniile in die Art. tibialis posterior hinein, so fallt sofort die Gerausch­
intensitat in der A.cruralis, was natiirlich durch die Verstarkung des peripheren Wider­
standes (Ausschaltung eines ziemlich starken Arterienastes) zu erklaren ist und vollig den 
Beobachtungen von Bard, Mjassnikow, Neschel und Skrzinskaja entspricht; mit 
der Theorie des "peripheren Herzens" steht diese Erscheinung natiirlich in sicherem Wider­
spruch, da gerade mit der VergroBerung des peripheren Hindernisses die GefaJ3peristaltik, 
also auch die ihr zugeschriebenen Gerausche starker sein miiBten. AuBerdem - und das 
hat eine unmittelbare Beziehung zur neuen Theorie - haben unsere Versuche gezeigt, 
daB das Zusammenfallen der Gerauschzone mit 
den Druckerhohungen innerhalb des GefaBes im 
Versuche Janowskys (Janowsky, Perwoff, 
Schwarz, Kurschakoff) in Wirklichkeit nicht 
stattfindet. Das Fehlen dieser Druckerhohung 
wurde sowohl von uns als auch von Waldmann, 
Scukareff und Zawodskoj schon fruher fest­
gestellt (s. oben). Es blieb jedoch unsicher, 
welchem Grade der Blutdruckerniedrigung die 
Gerausche entsprechen. Dieses zu erforschen, 
schien daher von Interesse, weil die Frage auf­
tauchte, ob die GefaBperistaltik den bei der 
Stenose fallenden Druck vielleicht auszugleichen 
vermag (vgl. unsere Erwiderung an Schwarz); 
ware in Wirklichkeit eine derartige Kompensation 
vorhanden, so muBten die Gerausche den anfang­
lichsten Graden der Druckerniedrigung ent­
sprechen. Unsere Versuche aber haben gezeigt 
(s. Abb. 16), daB die Gerausche dem Moment des 
kleinsten intraarteriellen Druckes entsprechen, 
was ein weiterer Widerspruch in Hinsicht der 
neuen Theorie darstellt und in Zusammenhang 
mit all dem Obenerwahnten auf die Richtigkeit 
der Vorstellungen hinweist, daB der Hauptfaktor 
der Gerauschentstehung das Druckgefalle und 
nicht der Druck ist. 

Zusammenfassend muB gesagt 
werden, daB die Deutung der Korot­
kowschen Schallerscheinungen vom 

Abb. 16. Gleichzeitige Registration des 
intraarteriellen Druckes und der Korot­
kowschen Schallerscheinungen im Ver­
suche Janowskys an einem normalen 
Runde. (Nach Arjeff und Frencke!!.) 

Standpunkt der neuen Kreislauftheorie immer sehr schwach ge­
wesen ist; sie wurde durch keine faBbare Tatsachen bestatigt 
und eher durch experimentelle Studien diskreditiert, so daB in 
der jiingsten Zeit selbst einige Anhanger des "peripheren Herzens" 
davon Abstand zu nehmen geneigt sind. 

2. Plethysmographische Studien. 
Ein neuer Weg wurde im Studium der Blutgeschwindigkeitsfragen vom Standpullkt 

des "peripheren Herzens" betreten, als J anowsky die von seinem Schiiler Igna­
towsky ausgearbeitete plethysmographische Methodik zu diesem Zwecke verwendete. 
Nach dieser Methode urteilt man uber die Blutgeschwindigkeit nach der Intensitat der 
Blutstockungsausbildung der Extremitat (gewohnlich des Armes). Ohne auf die Einzel­
heiten der Methodik hier naher einzugehen, welche im Original llachzusehen sind, sei nul' 
erwahnt, daB der vergleichende Blutgeschwindigkeitsexpollent nach folgender Formel 

x .1000 
berechnet wird: C = ----y--' wo x die wahrend 15 Sekunden durchgeflossene Blutmellge 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. II 
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(= Zunahme des Armvolumens) und V den Umfang der Extremitiit vor dem BluteinlaB 
darstellt (der Koeffizient 1000 ist zum Uberfiihren auf die gleichen MaBe des Armes ein­
gefiihrt). 

Selbst Ignatowsky hat mit dieser Methodik gefunden, daB bei normalen 
Personen unter dem EinfluB von warmen Badem der systolische Druck in den 
groBen GefaBen fallt, die Blutstromgeschwindigkeit aber anwachst; diese Er­
scheinung kann nach Ignatowsky nur durch selbstandige propulsive Tatigkeit 
der GefaBe erklart werden, da das zentrale Herz dabei seine Kraft augenschein­
lich nicht steigert. Do brynina, welche mit derselben Methodik arbeitete und 
den EinfluB von lokalen thermischen Agenzien auf den Kreislauf studierte, 
konnte fin~n, daB bei normalen Personen unter dem EinfluB von warmen 
Badem der Blutdruck in entsprechenden Gebieten folgende Veranderungen 
durchmacht: er falIt ab in den groBen GefaBen und steigt an in den kleinen, 
wobei die Blutstromgeschwindigkeit zunimmt; solche Erscheinung wird als 
.AuBerung der Arbeitssteigerung eines normal wirkenden "peripheren Herzens" 
aufgefaBt. Bei Sklerotikem dagegen werden andere Beziehungen beobachtet: 
in den groBen GefaBen ist statt der normalen Erniedrigung in mehr als der Halfte 
der FaIle eine Erhohung £estzustelIen; die Blutgeschwindigkeit ist dabei ent­
weder gar nicht oder sehr unbedeutend erhoht. Den Grund dieser Besonderheit 
der Reaktion von Sklerotikem will Do brynina teils in der ungeniigenden Er­
weiterung der sklerotischen GefaBwand unter dem EinfluB von thermischen Fak­
toren, teils aber in ihrer verminderten Arbeits£ahigkeit als Folge der Koordina tions­
storung zwischen den Kontraktionen des GefaB- und Herzmuskels suchen, da, 
trotz ArbeitsvergJ:oBerung des letzten - worauf die Druckerhohung in den 
groBeren GefaBen hindeuten soIl - eine Blutgeschwindigkeitszunahme entweder 
sehr wenig oder iiberhaupt nicht ausgepragt ist; ahnliche Ansichten waren vor 
Do brynina auch von anderen Schiilem J anowskys, namlich von Dj akoff 
und Kryloff geauBert, welche durch dieselbeDissoziation die Blutgeschwindig­
keitsabnahme bei Nephritikem und Sklerotikem mit 0demen erklarten. 
Also sehen wir, daB im Grunde dieses lokalen Phanomens die Anhanger 
des "peripheren Herzens" dieselben Ursachen zu sehen geneigt sind, welche sie 
als allgemeine Ursache der Hochdruckstauung auffassen; da nun die Unstich­
haltigkeit solcher Auffassungen bereits im Abschnitt III eingehend besprochen 
ist, halte ich es fiir iiberfliissig, zu den dort gemachten Erwiderungen zurUck­
zukehren. 

Djakoff konnte beim Untersuchen der Blutgeschwindigkeitsveranderungen 
unter dem EinfluB physikalischer Anstrengungen und thermischer Vorgange 
auBerdem noch finden, daB in gewissen Fallen der systolische Druck dabei 
erhoht wird und die Blutgeschwindigkeit sich vergroBert; doch betreffen diese 
Veranderungen nur denjenigen Arm, der der obenerwahnten Einwirkung aus­
gesetzt wurde, auf der Kontrollextremitat dagegen bleiben diese Erscheinungen 
aus. Auf Grund dessen zieht der Autor folgende Riickschliisse: Hangt der 
systolische Druck wirklich von den Veranderungen der Herzarbeit ab, so muB 
die Veranderung dieses Faktors nicht nur auf der betr. A. brachialis, sondem 
auf allen iibrigen Arterien sich kundgeben; wenn aber im menschlichen Organis­
mus rein lokale .Anderungen des Blutdruckes und -stromes moglich sind, so 
sind diese Erscheinungen augenscheinlich von den aus der GefaBwand selbst 
stammenden Kraften abhangig; nach D j a k 0 ff konnen diese Schwankungen 
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nicht auf die Verstarkung des GefaBtonus zUriickgefiihrt werden, da bei Tonus­
verstarkung die Geschwindigkeit nicht zu-, sondern abnehmen miiBte. 

Waldmann und Abdulaeff, welche diesen Auffassungen entgegenkamen, 
suchten die beschriebenen Erscheinungen vom Standpunkte der alten Theorie 
durch andere ziemlich komplizierte Vermutungen zu erkHlren, auf welche ich 
jedoch nicht naher eingehen will, da diese nicht mehr begriindet als die Voraus­
setzungen Dj akoffs zu sein scheinen. Somit sind die von Dj akoff beobachteten 
Tatsachen von der alten Theorie vorlaufig nicht geniigendermaBen erklart. 

Es ist noch von Interesse, folgende von Dj akoff bemerkte Tatsache zu er­
wahnen: Die Blutgeschwindigkeit bei Kachektikern mit 6demen (Carcinom, Tbc. 
ist nicht kleiner, d. h. die Arbeit der GefaBmuskeln ist normal. Perwoff fand 
dagegen (s. III. Abschn.), dq,B die Kraft der sphygmomanometrisch bestimmten 
peristaltischen GefaBwelle gerade in solchen Fallen bedeutend abgeschwacht 
ist. Es entsteht eine vollstandige Verwirrung in den Vorstel­
lungen, da einer und derselbeFaktor, nach einerMethode anwesend, 
bei Bestimmung nach der anderen Methode dagegen als fehlend 
erscheint. Die Frage wurde noch verwickelter, als die Anhanger derselben 
Schule, N. Schwarz und Babina, im Gegenteil zu Djakoff ein Fehlen der 
BlutgeschwindigkeitsvergroBerung unter dem EinfluB von physikalischer Arbeit 
bei Anamikern und Carcinomkranken fanden. Den Gipfel aller dieser Experi­
mente stellt sicher die unlangst von Okunew bestatigte Arbeit von Tscherwj a­
ko wski dar: Dieser Autor fand bei der Plethysmographie des im II. Abschnitte 
beschriebenen J anowskyschen Stenosierungsversuches, daB der BlutzufluB 
zur Extremitat bei denjenigen Kompressionsgraden der Arterie, welche der 
Korotkowschen Gerauschphase entsprechen, groBer seinkann als bei deren 
vollstandigen Lichtung. Wenn wir nun die Druckerhohung bei diesen Bedingungen 
(s. Abschn. III, A) in gewissenFallen und mit gewissem Vorbehalt noch annehmen 
und erklaren konnten, so erscheinen die von Tscherwiakowsky und Okunew 
beschriebenen Tatsachen so auffallend und sonderbar, daB sie im besten FaIle 
nur durch die Unexaktheit der Methodik erklart werden konnen. Allerdings 
hinderte dies Ts cherwiakowsky nicht, die Anzahl der von niemand auBer 
den Autoren selbst angewandten Formeln zu vermehren und auf Grund der 
Armstauung einen Koeffizienten fiir die funktionelle Tatigkeit des "peripheren 
Herzens" abzuleiten (naheres im Original). Jedenfalls muB mit einer endgiiltigen 
Deutung dieser Tatsachen - als auch der von Dj akoff beschriebenen Er­
scheinungen -, bevor sie mit einer dazu mehr geeigneten Methode (Broemsers 
Differentialsphygmographie) am Krankenbette nicht nachgepriift sind, ab­
gewartet werden. 

Man solIe aber nicht denken, daB auf Grund des Obenerwahnten der plethysmographi­
schen Blutgeschwindigkeitsmethode jegliche Bedeutung abzusprechen ware. 1m Gegenteil; 
es ist aber wohl notwendig, solche Ruckschlusse zu ziehen, welche den wirklich erhaltenen 
Tatsachen entsprechen; die letzten ausgezeichneten plethysmographischen Arbeiten von 
Eppinger und seinen Schillern sind in dieser Hinsicht besonders demonstrativ. 

Aber aIle Besonderheiten derartiger Definitionen werden sich naturgemaB 
hauptsachlich um den von allen anerkannten und verstandenen GefaBtonus 
drehen. Man kann nur Waldmann beipflichten, wenn er dies hervorhebt. 
Um seinen Standpunkt, daB namlich die Labilitat des Plethysmogramms von 
Labilitat des GefaBtonus abhangt, zu unterstiitzen, wiederholte er, gemeinsam 

11* 
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mit A b d u] a jew, die obenerwahnten Versuche nach einer viel genaueren Methodik 
auf seinem Plethysmographenmodell mit kymographischer Aufzeichnung der 
Veranderungen. Er fand dabei, daB bei manchen Personen mit einem sehr 

Abb.17. Plethysmographie des Versuchs Janowskys. GleichmaJ3ige Verkleinerung des 
Plethysmogramms mit der Zunahme der Armkompression. 

(Nach Waldmann und Abdulajew.) 

labilen Tonus die Kurven eine sehr deutliche Abhangigkeit von MuskeIkontrak­
tionen, von Temperaturschwankungen, von psychischen Einwirkungen haben; 
sogar das einfach laute Zahlen kann bei solchen Personen die Blutgeschwindigkeit 
beschleunigen. Bei anderen Menschen dagegen wird ein stabilerer Tonus be­
obachtet, so daB auch eine vielmalige Versuchswiederholung ein und dasselbe 

Abb. 18. Plethysmographie des Versuchs Janowskys. UnregelmaJ3ige Veranderungen des 
Plethysmogramms bei Armkompression. (Nach Waldmann und Abdulajew.) 

Bild aufweist. Es scheint nur angebracht zu sein, zum SchluB die von Wald­
mann und Abdulajew erhaltenen Resultate des Plethysmographierens des 
Stenosierungsversuches von J anowsky zu besprechen. Zugleich mit dem gleich­
maBigen Verkleinern des Plethysmogrammes, parallel der Kompressionssteigerung 
der Armarterie (siehe Abb. 17), konnen auch weniger gleichmaBige (Abb. 18) 
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etwa dem Typus von Tscherwiakowsky ahnliche (aber natiirlich quanti­
tativ verschiedene) Kurven beobachtet werden. Wie vorsichtig man aber 
mit der Deutung derartiger Veranderungen sein muB, zeigt die Abb. 19. Hier 
gibt ein viermal aufgenommenes Plethysmogramm, bei einem und demselben 
Stenosegrade der Armarterie, wahrend eines s€hr geringen Zeitabschnittes 
ganzlich verschiedene Kurven. Somit haben Waldmann und Abdulajew 
vollig recht, daB die in der Theoriedes "peripheren Herzens" sich vertiefte 
Schule J anowskys die Rolle des GefaBtonus als eines Blutzirkulationsregulators 
und als einer automatischen Vorrichtung, welche die GefaBIichtung andert 
und die Standigkeit des Blutbettumfanges bewahrt, vernachlassigt . 

.A.bb.19. Plethysmographie des Versuchs Janowskys. Sehr labiles Plethysmogramm. 
Der Manschettendruck in allen FiUlen 110 = Hg. Versuchsdauer 1 Minute. 

(Nach Waldmann und .A.bdulajew.) 

Zum SchluB sei noch bemerkt, daB aIle diese Tatsachen nicht experimentell wiederholt 
sind und daB hauptsachlich die Wirkung auf das Plethysmogramm derselben, aber elektiv 
auf die entsprechenden Arterien angewandten Einfliisse nicht nachgepriift ist, wie dies 
von uns in sphygmomanometrischen Versuchen (s. Abschnitt III, A) gemacht wurde. Allein 
das erscheint mir auch unniitz, da die Plethysmographie eine zu grobe Methode im Ver· 
gleich zu der Feinheit derjenigen Fragen ist, die mittels derselben J anowsky beantworten 
wollte; sie wird wahrscheinlich niemals eine geniigende Antwort auf diese Fragen 
geben konnen. Ich verstehe hier unter dem Worte "grob" keine absolute Untauglichkeit 
der plethysmographischen Methode iiberhaupt, sondern eine Untauglichkeit derselben nur 
zur Analyse von Erscheinungen, in denen die sie vermutlich zusammenstellenden Kom­
ponente - in diesem FaIle die hypothetische GefaBperistaltik und der unzweifelhafte 
GefaBtonus - vorlaufig auf plethysmographischem Wege noch nicht scharf zu unterscheiden 
sind. und ich mochte mit Waldmann und Abdulajew vollig iibereinstimmen, daB 
die mittels dieser Methodik erhaltenen Resultate nicht zur Analyse der Hamodynamik, 
sondern eher zum Verstandnis der Hamostatik dienen werden. 

Wird man die in diesem Kapitel besprochenen Fragen experimentell vertiefen wollen, 
so wird die Franksche Differentialmanometrie wohl das einzige brauchbare Ve"rfahren sein. 

Zusammenfassend diirfte gesagt werden, daB die zugunsten 
der neuen Theorie mittels der plethysmographischen Methode 
erhaltenen Beweise vorlaufig nicht iiberzeugend sind und, ebenso 
wie einige friihererwahnten Beweise, den anderen Teilen derselben 
Theorie nicht entsprechen. Die mit dieser Methode gewonnenen 
und spekulativ zugunsten der neuen Kreislauftheorie verwende­
ten Tatsachen erscheinen viel wahrscheinlicher, wenn diese wenig 
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deutlichen, der "peristaltischen Welle" zugeschrie benen Erschei­
nungen durch die Wirkung des GefaBtonus erklart werden. 

IV. Die Rolle der Capillal'en. 
Eine der von allen Anhangern der neuen Kreislauftheorie (von S enac bis 

Janowsky) am haufigsten und am vieldeutendsten wiederholten Fragen ist 
die Frage, auf welche Weise das Herz imstande ist, das Blut durch den un­
geheuren Widerstand des Capillarnetzes und besonders durch die Gebiete des 
doppelten (bei Fischen - sogar dreifachen) Capillarnetzes, ohne aktive Hille 
der Capillaren selbst, durchzupressen. 

Ich kann aus Raummangel nicht all die von den .Anha.ngern der neuen Theorie in dieser 
Richtung angefiihrten ~weise eingehend besprechen, da sie vor allem sehr abstrakt sind -
ich mochte hier nur auf diejenigen Tatsachen die Aufmerksamkeit lenken, welche von den 
Verteidigern des "peripheren Her7ens" entweder vergessen oder falsch gedeutet werden. 
Vor allem werden die grundlegendsten Gesetze des DurchflieBens von Fliissigkeiten durch 
Capillarrohrchen ganzlich au.6er acht gelassen und, wenn die Poiseuillesche Grund­
formel, welche mit der Fortbildung unserer Vorstellungen vielleicht immer mehr primitiv 
erscheint, nicht ganz vergessen wird, so wird eine andere von Poiseuille festgestellte 
Tatsache wohl sicher vergessen, daB namlich das Wasser allerdings aus den Capillaren 
flieBt, wenn man die AnsfluBoffnung des ROhrchens unter Wasser bringt. "Offenbar ent­
sprechen die Verhaltnisse im HaargefaBsysteme dem letzteren Fane, weil da Capillaren 
und Venen unmittelbar ineinander iibergehen und beide mit Blut erfiillt sind" (V olk m an n). 

Trotzdem wird niemand bestreiten wollen, daB das CapilIarsystem einen groBen Wider­
stand darstellt; wenn aber die Anhanger der neuen Theorie auf die groBe Menge der 
Capillaren, als auf einen Widerstand hinweisen (Janowsky, N. Schwarz, Warschamoff 
u. a.), so ist dabei sicher ein Millverstandnis vorhanden: Die GroBe dieses Widerstandes 
hangt von seiner Form ab, so daB die Capillaren nur dann wirklich ein uniiberwindliches 
Hindernis darstellen wiirden, wenn sie aIle eine Fortsetzung des anderen waren 
und einen einzigen Kanal von enormer Lange bildeten; "die Kraft des Widerstandes wird 
aber in demselben Grade vermindert, als sie der Zahl nach vermehrt werden" (V olk mann) 1. 

Es ist zu sagen, daB es iiberhaupt an Versuchen, auf rein mathematischem Wege der 
Losung dieser Frage naherzukoromen, nicht gefehlt hat; wenn man aber dessen gedenkt, 
was oben von dem Schicksal verschiedener Berechnungen auf dem Gebiete der Kreislauf-­
physiologie gesagt wurde, so erscheint es ganz kIar, daB ahnliche Arbeiten zu verschiedensten 
Resultaten und also, anstatt der Losung der gestellten Frage zu einer noch groBeren Ver­
wickIung gefiihrt haben. Ich halte es fiir unniitz, ane diese Einwande aufzuzahlen, da dies 
nicht derjenige Weg ist, den wir zur Erforschung der Frage beschreiten miissen; es sei 
hier nur hingewiesen, daB Volkmann, der doch so viel Miihe der Hamodynamik gewidmet 
hatte, bereits 1850 schrieb, daB "in der groBen Mehrzahl der warmbliitigen Tiere der Druck 
einer halben Atmosphare mehr als ausreichend ist, um die Widerstande zu besiegen, und 
wir haben keinen Grund zu zweifeln, daB der Herzmuskel einer solchen Leistung gewachsen 
ist". Wenn aber aIle diese Vorstellungen doch eine gewisse der physiologischen Mathematik 
immer eigene Abstraktheit besitzen, so ist das folgende Beispiel fiir uns von groBerer Beweis­
kraft: Die Niere (mit ihrem komplizierten doppelten Capillarnetz), welche normaIerweise 
in vivo z. B. bei einem Kaninchen auf einen Blutdruck von etwa 90-100 rom Hg eingestellt 
ist, kann als isoliertes Organ bei einem Druck von 70-80 rom Hg von einem nicht pul­
sierenden Fliissigkeitsstrahl durchstromt werden (vgl. Zakussow), d. h. ohne jegliche 
Forderung der GefaBperistaltik dieses Organs (s. oben). Auch Hiirthles Betonung steht 
damit in bestem EinkIange: "Mit welchem Recht kann auf eine aktive Mitwirkung der 
GefaBe geschlossen werden aus der Beobachtung, daB am lebenden Tier nach dem Ab­
binden der Bauchaorta gefarbte Fliissigkeit in das periphere Ende schon unter einem Druck­
von 2 dm Wasser einlii.uft?" 

1 Diese Auffassung ist allerdings eine nicht ganz strenge Wiedergabe des PoiseuiIle­
schen Gesetzes. 
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J edoch viel interessanter und in manchen Beziehungen auch viel beweiskraftiger 
erscheinen die nach der Methode der unmittelbaren Beobachtung der Capillartatigkeit 
ausgefiihrten .Arbeiten. Seitdem diese von Krogh zum zweiten Male entdeckt wurden, 
lenkte dieses Gebiet eine ungeheuer groBe Aufmerksamkeit und scha££te in der klinischen 
Physiologie eine vielleicht doch von mancher Seite gewissermaBen modeartig aufgefaBte 
Epoche; mit dieser Mode schien aber auch die neue Blutkreislauftheorie zeitweilig gewonnen 
zu haben. Dies bewirkten auch in betrachtlichem MaBe die zahlreichen .Arbeiten der Kopen­
hagener Schule, welche in erschopfender Weise sowohl die .Arbeit des VerschluBapparates, 
als auch den volligen Automatismus der Capillaren selbst erforschte 1. Allein trotz einer 
Reihe fUr die neue Theorie giinstiger Schliisse, welche von ihren Anhangern aus diesem 
Materiale gezogen wurden (vgl. z. B. Schorr), wurde Krogh selbst niemals zum Anhanger 
der neuen Theorie - in der 2. Au£lage seines bewundernswerten Buches auBert er sich 
vielmehr mit einer gewissen Verachtung iiber die .Arbeiten, welche dem "peripheren Rerzen" 
immer gewidmet werden. 

Bei Besprechung der Frage, iiber die Moglichkeit fiir die Capillaren eine Blutlokomotion 
auszuiiben, miissen wir demselben Plan folgen, den wir bei Analyse der Arterienarbeit 
angenommen haben, d. h. wir miissen folgende Fragen beantworten: 1. sind die Lichtungs­
verengungen der Capillaren geniigend ausgepragt; 2. verbreiten sich diese Einschniirungen 
peristaltisch von arterialem Schenkel zum venosen; 3. besteht eine geniigend schnelle 
Fortpflanzung derartiger Peristaltik und 4. sind die Capillarbewegungen rhythmisch und 
inwiefern sie den Rerzkontraktionen synchron sind. 

Was den 1. Punkt anlangt, so gestalten sich hier die Verhiiltnisse zugunsten 
der neuen Theorie, denn jeder, der einmal am Capillaroskop gesessen hat, wird 
sicher beobachtet haben, daB die Capillaren die Fahigkeit eines tie£en Ein­
schniirens ihrer Lichtung besitzen (ja sogar bis zu einem vollstandigen Ab­
schniiren des Inhaltes), was naturgemaB den im II. Abschnitte besprochenen 
Forderungen von HeB entspricht und was in den Arterien nur bei seltenen be­
sonders pathologischen Versuchsbedingungen vorkommen kann (vgl. G. Ma gn us). 

Ganz anders steht die Sache mit der Capillarperistaltik. Es bestehen hier 
zwei unversohnliche Lager. Die namha£testen Verteidiger des "peripheren 
Herzens" in der CapiIlarperistaltik sind: Kylin, Thaller und v. Draga, 
G. Magnus u. e. a. 

Abgesehen von den alteren spekulativ-hypothetischen Vorstellungen Hase­
broeks 2 iiber die blut£ordernde Rolle der CapiIlaren, -waren Thaller und 
v. Draga, so£ern ich weiB, die ersten, die durch direkte Beobachtungen dieselbe 
Auf£assung zu stiitzen versuchten, indem sie capiIlarperistaltische Wellen be­
schriebenhatten. Die Untersuchungen desChirurgenMagn us habenzu denselben 
Resultaten ge£iihrt, wobei dieser Autor eine wurmartige ziemlich trage Be­
wegung, die der Kontraktion eines Darmabschnittes sehr ahnlich sieht, be­
schrieb; es sei aber bemerkt, daB diese, nach den Angaben Magnus selbst, in 
der Regel nur auf eine 'sehr kurze Ge£aBstrecke sich ausdehnt. Seine Be£unde 
£aBt G. Magn us als eine blut£orderndwirkende Ge£aBwandperistaltik auf. Auch 

1 Vgl. auch die alteren .Arbeiten von Severini, Stricker, Golubew, Mayer, 
Steinach und Kahn. 

2 Nicht darum will ich an diesen .Arbeiten vorbei, weil sie etwa tief fehlerhaft oder 
etwa uninteressant waren. 1m Gegenteil - aile die je von Rase broek ausgesprochenen 
Vermutungen fesseln dank ihrer Originalitat, obgleich sie vielleicht nicht immer beweisend 
sind; ich passiere nur deshalb diese .Arbeiten, weil die von Rase broek angewandte 
Methode des Denkens meines Erachtens zu unmodern ist. Um nicht unbegriindet zu bleiben, 
fiihre ich die Worte des Verfassers an: "Kann man und wird man mir auch nicht in aHem 
folgen, da der Weg sehr nahe am Gebiet des Vitalismus vorbeifiihrt ... " usw. Wirkt man 
in RuBland, wo die Gewalt des Pawlowschen Genies alles beherrscht, so wird man von 
solchem Auffassungen natiirlich nicht viel halten konnen. 
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Parris ius hat peristaltische Capillarbewegungen beim Menschen in den Lokal­
asphyxiebedingungen beschrieben, wobei es aus den der Arbeit beigelegten 
Abbildungen zu ersehen ist, daB der arterielle Capillarschenkel zur 
Peristaltik unfahig erscheint und dieselbe sich nur auf den venosen 
beschrankt; die Einschniirung ist dabei sehr tief und betragt° etwa 3/4 des 
Lumens. Demgegenuber hat PHbraro unter denselben Bedingungen die 
"Peristaltik" auch des arteriellen Schenkels beobachten konnen. Parrisius 
schlieBt sich der neuen Theorie an und halt seine Beobachtungen ffir eine 
Illustration dessen, daB Capillare "periphere Herzen" darstellen. Man rouB 
aber seiner Vorsichtigkeit Gerechtigkeit widerfahren lassen (man denke daran, 
daB er unter O. Muller arbeitete) : "Es ist nicht bewiesen - schreibt er namlich -, 
daB an normalen Capillaren physiologischerweise Peristaltik vorkommt." Auch 
Kylin konnte in seinen vieljahrigen an Menschen angestellten Capillar­
beobachtungt}n feststellen, daB man zuweilen sehen kann, wie eine peri­
staltische W oge am Anfang des arteriellen Schenkels beginnt und durch sie 
hindurchwandert, wobei die Blutstromung nachher lebhafter werden solI 1. 

Bei der Verwertung dieser Tatsachen kommt Kylin zu dem Schlusse, "daB 
die Capillaren durch ihre wechselweise Erweiterung und Zusammenziehung un­
mittelbar das Blut durch sie hindurchtreiben und demnach das Herz in seiner 
Arbeit unterstutzen. Sie bilden mit anderen Worten ein "peripheres Herz". 
Mit Recht und viel vorsichtiger in seinen auf Grund Mikrocapillarbeobachtungen 
bei Raynaudscher Krankheit gemachten objektiven SchluBfolgerungen ist 
Halpert, welche nur die Vermutung ausspricht, daB das Blut zeitweise in 
einzelnen Schlingen durch eine auBerst langsame Peristaltik vorwarts 
geschoben zu werden scheint. Ohne hier ausfuhrlich auf aIle entsprechenden Ver­
offentlichungen zurUckzukommen, sei noch erwahnt, daB die Capillarperistaltik 
auch von E. Jurgensen, Schickler und Mayer-List, Neumann u. a. be­
schrieben wurde. Auf Grund alles dessen zieht Niekau in seiner ausfiihrlichen 
Ubersicht den RuckschluB, daB die Anschauungen der klassischen Hamodynamik 
nicht mehr unter allen Umstanden zureichend sind. 

Diesen Auffassungen trat indes in einer Reihe schoner Abhandlungen Kling­
muller entgegen. Vorerst sei bemerkt, daB er den entschiedenen Behauptungen 
Ky lins den schweren V orwurf machte, daB der letztere in seinen Untersuchungen 
nur die geringen VergroBerungen benutzt hat, bei welchen die Capillarwand 
selbst, welche j a da bei allein in Frage kommt, nicht sichtbar ist. Die von 
verschiedenen Autoren beschriebene strenge "Peristaltik" hat Klingmuller 
in erschopfender Weise als Irrtum bezeichnet. Er zeigte namlich, daB die seit­
lichen Ausspannungen, die man so haufig mit dem Blutkorperchenbande dahin­
laufen sieht, mit der Capillarwandtatigkeit nichts zu tun haben, 
und daB es einfache Saftlucken sind. Einen weiteren Beweis der Richtigkeit 
seiner Anschauungen bekam Klingmuller in den Beobachtungen der sog. 
"Scheitelkugelchen" - eigenartiger punktformiger Gebilde am Scheitel der 
Capillarschlinge, welche ihre Herkunft der Tatsache verdanken, daB die Capillaren 
oft breiter erscheinen, als es nach den Blutkorperchenstromfaden zu erwarten 

1 In Anbetracht dessen, was oben iiber die Technik des Versuchs Janowskys gesagt 
wurde, scheint es von Interesse, daB auch Kylin seine Untersuchungen nach der Methode 
des Isolierens des "peripheren Herzens" vom zentralen anstellte, indem er mit einer Esmarch­
binde arbeitete. 
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ware. Es ist au sagen, daB die von Kling m filler unter dem Namen der Scheitel­
kiigelchen beschriebenen Bilder auch von Hinselmann beobachtet wurden, 
welcher diese jedoch als Erscheinungen der Capillarwandverletzung deutete. 
Klingmfiller gelang es aber auf Grund sehr fiberzeugender photographischer 
Aufnahmen, die organische Intaktheit der GefaBwand in diesen Fallen zu be­
weisen und dadurch wiederum seine Anschauungen zu begriinden. Somit kommt 
Klingmfiller zu dem SchluB, daB peristaltische Kontraktionsablaufe der 
Capillaren, welche die Fortbewegung ihres Inhaltes fordern sollen, nicht exi­
stieren. Gryzewic und Mittelstedt, welche ihre Untersuchungen unter 
Vocht ausfiihrten, auBern sich in dem Sinne, daB die Capillaroskopie keine 
positiven Schlfisse fiber selbstandige, aktive Beteiligung des peripherischen 
GefaBsystems im ProzeB der Blutzirkulation zu ziehen erlaubt. Die eingehend­
sten experimentellen Capillarstudien, welche von N esterow ausgefiihrt wurden, 
gipfeln ebenfalls in dem Schlusse, daB die Blutcapillaren in der aktiven Fort­
bewegung des Blutes keine wesentliche Bedeutung haben. 

Auf die diesem nahestehenden interessanten Arbeiten von Crawford und 
Rosenberger wird spater eingegangen werden. Nicht unerwahnt solI schlieBlich 
die Tatsache gelassen werden, daB bei der Capillarkontraktion die Einschnfirung 
nJl.Ch beiden Seiten fortschreitet (Steinach und Kahn) und daB bei der 
Kontraktion einer Capillare deren Inhalt nach beiden Seiten ausgepreBt 
wird (Vimtrup), was mit den im II. Abschnitt zitiertenArbeiten HeB fiber die 
Gesetze der Flfissigkeitsforderung in klappenlosen Rohren in bestem Einklange 
steht. Es scheint mir angebracht, diese Diskussion fiber die Capillarperistaltik 
mit den Worten O. Mfillers, eines hervorragenden Kenners dieses Gebietes, 
abzuschlieBen: "Nun ist natfirlich mit der Feststellung der Tatsache, daB auch 
bei ganz normalen Menschen von Zeit zu Zeit einmal an dieser oder jener 
Papillarschlinge ein Spasmus eintritt, durchaus kein Beweis ffir eine ubiquitare 
Forderung des Blutstromes durch Capillarperistaltik erbracht". 

Nun gelangen wir an die Frage der Verbreitungsgeschwindigkeit der peri­
staltischen Welle in den Capillaren, falls wir natiirlich deren Existenz zulassen. 
Ich muB aber gleich schon zugeben, daB ich die Erffillung der von ReB in dieser 
Hinsicht ffir die Arterien aufgestellten Forderung (s. Abschnitt II) im Capillar­
kreislauf nicht von solch einer groBen Bedeutung ffir die Blutlokomotion halte, 
da der capillare Blutstrom nicht so regelmaBig und unveranderlich wie der 
arterielle ist; gerade von diesem Standpunkt meineich, - die von Fleis chin bezug 
auf die Venen gesagten W orte umwandelnd, - daB, wenn im Organismus eine 
Forderung des Blutstromes durch die GefaBe fiberhaupt moglich ist, es in den 
Capillarkreislaufbedingungen, von rein theoretischem Standpunkt aus, am mog­
lichsten erscheint. 

Die Mehrzahl der Autoren (G. Magnus, Halpert, Weitz u. a.) sprechen 
eindeutig von einer sehr langsamen "Peristaltik" der Capillaren, und wenn 
unter normalen Bedingungen eine Capillare von einem Blutkorperchen in etwa 
1 Sekunde durchstromt wird, so braucht die "peristaltische Welle" manchmal 
15 mal groBeren Zeitraurn, urn fiber ein HaargefaB sich fortzupflanzen (Fleisch). 
Deshalb meint Fleisch, daB die Capillarperistaltik den Blutstrom nicht fordert, 
sondern hemmt. Auch E b be c ke halt sich der Meinung, daB es nicht anzunehmen 
ist, daB solche seltenen und langsamen Bewegungen den Blutstrom in nennens­
werter Weise fordern konnen. Nieckau, dessen Herzen die neue Theorie sehr 



170 Georg Frenckell: 

nahe zu liegen scheint, auBert sich aber derart, daB, wenn die CapillarperistaItik 
auch nicht mit einer groBeren Geschwindigkeit als der normale Blutstrom 
einhergeht, die Bedeutung dieser Bewegungen jedenfalls bei Fallen ver­
langsamter Capillarstromung (z. B. Stauung - vgl. Weitz) in Frage kommt. 

Es bleibt nur noch ubrig, die Capillarrhythmik zu besprechen. Bekanntlich 
ist eine fiir das Auftreten der Capillarpulsation notwendige Bedingung die ge­
nugende Erweiterung der kleinen Arterien (R. T i g e r s te d t ) ; bei der Erweiterungs­
unfahigkeit der Arteriolen kann die Capillarpulsation nicht stattfinden, wobei 
diese Bedingung auch bei aortaler Insuffizienz ihre Geltung behalt (Lewis 
und Wolf). DaB der makroskopische Capillarpuls (im Sinne Quinckes) sehr 
oft mit den Capillaren nichts zu tun hat, ist mehrfach betont worden (Heim­
berger, Kurwiz); der Pseudocapillarpuls Jurgensens stellt eine passive 
Verschieblmg des gesamten Capillarfeldes in der horizontalen Ebene dar und hat 
mit einer aktiven Tatigkeit seiner Wandungen ebenfalls nichts zu tun. Es sei 
bemerkt, daB auch beim echten Capillarpuls sich der GefaBinhalt relativ 
zur stillstehenden GefaBwand bewegt (0. Muller), wo bei die Pul­
sation und die Stromrichtung unter gewissen UmsUinden entgegen­
gesetzt gerichtet sein konnen (Lewis). Aber sogar das Feststellen einer 
Capillarrhythmik wiirde noch ungenugend erscheinen, urn die uns interessierenden 
Fragen zu beantworten; es bleibt immer noch die Frage zu entscheiden ubrig, 
inwiefern dieser Capillarrhythmus abhangig oder mindestens dem Herzrhythmus 
synchron ist, da laut dem im Abschnitt II auseinandergesetzten man nur im 
FaIle der Erfiillung dieser Bedingung von einer Fortsetzung der peristaItischen 
Welle auf die Capillaren sprechen darf. Ich stelle diese Forderung nicht aus rein 
akademischen Uberlegungen auf, auch daher nicht, weil die neue Theorie die 
Herzwelle fur das genetische Moment der GefaBwelle halt, sondern deshalb, 
weil in Hinsicht der Capillaren ahnliche Voraussetzungen sich noch komplizierter 
gestalten als in Hinsicht der Arterien. Es ist wahrhaftig schwer sich vorzustellen, 
daB die Capillaren sich rhythmisch infolge ihres absoluten Automatismus 
kontrahieren, daB die Impulse dazu in ihren eigenen Wandungen entstehen, 
welche doch zu einfach beschaffen sind, um die Funktionen des Keith-Flack­
schen Knotens zu besitzen. Folglich muB der Schrittmacher der rhythmischen 
Capillar-Kontraktionen entweder aus irgendwelchem besser beschaffenen Kreis­
aufgebiet stammen, oder aber sind diese Bewegungen von einer Reihe Prozessen 
abhangig, die extraca pillar bedingt sind. Augenscheinlich fallt die erste 
Moglichkeit ab, da die Herzwelle ohne spezielle Bedingungen (s. 0.) in die 
Capillaren nicht einrollt. Somit ware es schwierig, eine Synchronie des Capillaren­
und Herzrhythmus zu erwarten. Die ausgezeichneten Untersuchungen von 
Cra wford und Rosen berger, welche mit einer ganz ausschlieBlichen, leider 
nicht allen zuganglichen Methodik angestellt wurden, bestatigen vollig meine 
Vorstellungen. Die genannten Autoren haben die menschlichen Capillaren bei 
verschiedensten Bedingungen mikrokinematographiert - in der Norm, bei 
aortaler Insuffizienz, unregelmaBiger Herztatigkeit u. a. m. - mId kommen 
zu solchen SchluBfolgerungen: "There was no evidence that these changes 
were due to a peristaltic wave of contraction, a local rhytmic contractile action 
of the capillary or a pulsatile motion conveyed to the blood stream and so to 
the capillary wall by the heart beat." Auch Thaller und v. Draga fanden bei 
Aorteninsuffizienz, d. h. gerade bei demjenigen Klappenfehler, bei dem ja das 
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"periphere Herz" besonders deutlich arbeiten soll (s. 0.) und wo die besten 
Bedingungen zur Entstehung der Capillarpulsation gegeben sind (vgl. bei 
Jiirgenson und Lewis und Wolf iiber die Rolle des Pulsdruckes), daB der 
"Capillarrhythmus" vier- bis fiinfmal langsamer war, ala der Herzrhythrous 
und mit regellosen Intervallen erfolgte. In dieser Richtung konnen jetzt wohl 
kaum noch irgendwelche Zweifel herrschen. 

Auf einem ganz besonderen und hochst interessanten Wege kam Schorr 
der Frage nach der blutlokomotiven Fiihigkeit der Capillaren entgegen. Er 
ging von den 1Jberlegungen aus, daB die Capillaren ihre blutfordernde Tatigkeit 
nicht sofort nach dem Tode verlieren, weshalb die Arterien der Mehrzahl der 
Leichen leer sind. Es ware, seiner Meinung nach, sehr lehrreich nachzuforschen, 
wie die Blutfiillung der groBen arteriellen GefaBe sich an den Leichen gestaltet, 
wo der Tod voneiner Lahmung des Capillarsystems (Vergiftungen mit Salzen 
schwerer Metalle, Emetin, Arsen usw.) begleitet war. In Wirklichkeit haben die 
Beobachtungen Kylins und G. Magnus' an Capillaren nach Abkoppelung ent­
sprechender peripherer Abschnitte von vis a tergo des Herzens, durch Anlegen 
einer Esmarchbinde, gezeigt, daB die Blutzirkulation ill Capillarnetz nicht 
sofort aufhort und daB die Capillaren sich dabei noch vollig in die Venen zu ent­
leeren vermogen. Krogh machte in dieser Beziehung eine Erwiderung, daB bei 
der Abschniirung des oberen Gelenkes, an welchem ja diese Beobachtungen 
gemacht wurden, die Blutzirkulation durch die HumerusgefaBe fortgesetzt 
wird (zit. nach KlingmiiUer); ich kann diesem Vorwurfe nicht beipflichten, 
da Magnus eine Zeitlang weiter dauernde Zirkulation auch an amputierten 
Portionen (Gallenblasen, Wurmfortsatzen u. m. a.) beobachten konnte. Es 
scheint mir aber, sowie auch Fleisch, als zweifelhaft, daB dies nach Magnus' 
Bericht auch nach 28 Minuten nach der Abkoppelung gewesen sei. 

Allein die Tatsache des agonalen oder postmortalen 1Jberpumpens des Blutes 
aus dem arterialen System ins venose erscheint ala sichergestellt, da die Arterien 
nach dem Tode meistenteils blutleer und die Venen mit Blut gefiillt gefunden 
werden (StraBburger, Goldschmid u. a.), und nur an ihrer Dynamik zu 
streiten ware (vgl. Scha bad); es ist auf jeden Fall schwierig, nach alledem, 
was hier auseinandergelegt war, in der Capillarperistaltik den Hauptgrund 
zu sehen. Vermutlich wird es nicht leicht sein, ein groBeres Menschenmatrial 
zur Losung dieser Frage in der Form, wie sie von Schorr aufgestellt wurde, 
zu sammeln. 

Leider steht es hier auch mit dem Experimente nicht besser: Durch dieMautner-Pick­
sche Lebersperre (s. Abschnitt VII) werden diejenigen Blutverteilungsanderungen, welche 
man auf einem Ausfall der blutlokomotiven Tii.tigkeit der Capillaren zuriickfiihren konnte, 
vollstandig verwirrt. AIle Versuche, eine effektive Ausschaltung dieser Sperre herbei­
zufiihren, sind mir aber bis heute immer millgliickt. Somit wird die von Schorr auf­
gestellte Voraussetzung kaum in der nachsten Zeit erforscht werden konnen. 

Wenn aber in dem Gebiete der groBeren GefaBe mit den Grenzen der Mechanik eigent­
lich auch das Tatsachliche und das Hypothetische erschOpft wird, so gehoren die Capillaren 
denjenigen Einrichtungen des tierischen Korpers an, wo auBer grob mechanischer Erschei­
nungen noch Bedingungen zum Abspieleh viel feinerer physikalischer Prozesse - namlich 
der onkotischen - geschaffen sind. Mit der Entwicklung der Kolloidchemie und besonders 
seitdem Schade zwischen dem physikalisch-chemischen Laboratorium und der Klinik 
eine feste Briicke geschlagen hatte, existiert kaum ein feinerer LebensprozeB - und der 
ProzeB des capillaren Blutkreislaufes gehort eben zu solchen -, wo diese junge, aber sieg­
reiche Wissenschaft umgangen werden konnte. In Wirklichkeit, wenn die Erforschung 
der Capillarkontraktilitat eben erst anfing, wurden auf Grund entsprechender Beobachtungen 
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Riickschliisse gezogen, daB die Lumenveranderungen der Capillaren auf die Verdickung 
der Wand ohne Gesamtquerschnittveranderungen des GefaBes zuriickzufiihren sind 
(Stricker, Biedl, Mares, Kukulka). Versuche, diese Quellungsvorgange fiir alle Falle 
dar Lumenveranderungen der Capillaren zu verallgemeinern, muBten natiirlich scheitern, 
und die Mehrzahl der Autoren sind heutzutage der Meinung, daB die Capillarwand zur 
gewohnlichen Kontraktion auch befahigt ist. 

Au.ch wissen wir heu.tzutage noch nicht ganz sicher, inwiefern die onkotischen Prozesse 
im Capillarsystem blutfordernd wirken konnen, und eine systematische Arbeit in der 
genannten Richtung hat eigentlich noch gar nicht angefangen; nur die erste Frage dieser 
Reihe, namHch die Frage iiber die qu.antitativen Wechselbeziehu.ngen rein mechanischer 
und onkotischer in den Capillaren sich abspielender Krafte ist bereits beantwortet. In 
einer schonenArbeit von Schade, Claussen und Birner, welche au.s der Schittenhelm­
schen Klinik unlangst erschienen ist, wurde mit einer unzweifelbaren Augenscheinlichkeit 
gezeigt, welch eine groBe Bedeu.tung die onkotischen Krafte in bemg am den Fliissig­
keitsaustausch in den Capillaren haben und daB hier der rein mechanische Faktor 
in den Hintergrund treten kann; diese Tatsachen gewinnen um so mehr an Interesse, 
als durch die bahnbrechenden Untersuchungen und Konzeptionen von Bog 0 mol e z neulichst 
gezeigt wurde, wie irrig unsere Vorstellungen iiber das Druckgefalle in den Capillaren sind 
(naheres in Originalen). Gedenkt man, ferner, mit welch geringer Geschwindigkeit der Capillar­
kreislam bei der Eigenschaft der Capillaren, ihre Lichtung aktiv abzuschniiren - was sicher ein 
Hindernis zum RiickflieBen der infolge onkotischer Prozesse in den betreffenden Capillar-· 
abschnitten angesammelten Fliissigkeit (und umgekehrt) darstellt -, vor sich geht, so 
wird es klar, daB bis zur Moglichkeit einer Blutforderung nicht mehr als ein Schritt bleibt. 
Ich wiederhole aber noch einmal: Wir befinden uns vorlaufig im Anfange der Frage,obgleich 
die Moglichkeit hier sicher groB ist; und wenn ich auf den vorliegenden Seiten keine einzige 
Hypothese aufgestellt habe, so mochte ich doch an dieser Stelle eine Vermutung aussprechen, 
daB mit der Zeit diese sonderbare Liicke in den Kreislauffragen ausgefiillt sein wird und 
die Onkodynamik zu einer Komponente der Hamodynamik wird. Diese Auf­
fassungen scheinen durch die Arbeiten von Atzler, Atzler und Lehmann, Breitmann, 
I wai, Stuber und Proe bsting, Bohme, Kirihara u. a. (vgl. auch Eb becke) eine 
weitere Bestatigung zu finden. Ich darf mich aber zum Autor dieser Hypothese nicht 
machen: diese zweifellos richtigen Vermutungen gehoren Hasebroek, der bereits 1911 
sich in dem Sinne auBerte, daB wenn es au.ch vorlaufig nicht klar ist, "ob eine Aufnahme 
und Abgabe von Wasser in die und au.s den Parenchymzellen in rascher Abwechslung eine 
Stromu.ng in den Capillaren veranlassen hnn", so wird doch der Weg der Kolloid- u.nd 
Capillarchemie allein zum Verstandnis der Vorgange des Blu.tdurchtriebes im Gewebe 
fiihren. 

Vollstandigkeithalber mu.B au.ch noch auf die iiber die Rolle des Zellstoffwechsels und 
-fliissigkeitsau.stau.sches fiir die extrakardiale Blutforderung handelnden Arbeiten von 
Haedicke, Mendelsohn, sowie besonders auf die eben erschienene Vbersicht Hase­
broeks hingewiesen werden. Man hnn den in diesen Arbeiten geau.Berten Vermu.tu.ngen 
im allgemeinen nu.r beipflichten; die entsprechenden Prozesse gehoren aber eher zu.m Ge­
biete der Chemie als zum Gebiete der Physik u.nd konnen deswegen in dieser Abhandlung 
nicht naher besprochen werden. Es sei nu.r bemerkt, daB manche ganz u.nbesonnen 
den Begriff des "peripheren Herzens" auch auf diese Prozesse au.sstrecken 1; trage, ohne 
gesetzmaBigen Rhythmu.s sich abspielende Erscheinungen lassen sich mit dem Begriff 
eines "Herzens" nicht assoziieren. DaB man aber hier mit extrakardialer Forderung des 
Blu.tstromes zu. tun hat, wird natiirlich niemand bestreiten wollen. tJber die fiir unser 
Thema nicht u.nbedeu.tende Frage der .Auderung der Permeabilitat mit dem Dehnungsgrade 
vgl. bei Liesegang. 

Vorlaufig muB also zusammenfassend gesagt werden, daB, 
wenn wir noch nicht aIle die Krafte, mittels deren das Blut in 
den CapiIlaren bewegt wird, absolut genau kennen, wir doch 

1 Zu welch anekdotenhaften Terminologie eine ungeziigelte Verallgemeinerungslust 
des Begriffes des "peripheren Herzens" fiihren kann, zeigt die unlangst erschienene Mono­
graphie von Kryloff, in welcher die Endovaskulitis "periphere Endokarditis" genannt 
wurde. 
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absolut genau wissen, daB dies nicht durch aktive peristal­
tische, mit demHerzrhythmus koordinierte Bewegungen derselben 
geschieht. 

V. Die Rolle der Venen. 
Der Rolle der Venen haben in der uns interessierenden Richtung ziemlich wenig sowohl 

die Anhanger, als auch die Gegner des "peripheren Herzens" Aufmerksamkeit gewidmet. 
So finden wir bei Fleisch in seiner ausfiihrlichen Ubersicht nur einige Zeilen dariiber. 
Wohl scheinen auch die Anhanger der neuen Theorie ziemlich wenig Gewicht auf die Rolle 
der Venen zu legen und nur Ka u tzky kommt in seiner Abhandlung dieser Frage eingehender 
entgegen; doch liegt ein mehr oder minder bearbeitetes Tatsachenmaterial zur Zeit noch 
nicht vor: die alteren Arbeiten von Natus, Knoll u. a. erscheinen ziernlich abgesondert; 
es fehlt ihnen noch eine ganze Reihe einzelner Glieder, so daB mit deren Anwendung fiir 
das Klaren der Frage vom "peripheren Herzen" man vorlaufig noch abzuwarten hat. Auch 
Schorr, einer der eifrigsten Verteidiger des "peripheren Herzens", betrachtet die Moglich. 
keit einer Blutforderung durch die Venen als unentschieden. 

In der uns hier unmittelbar interessierenden Hinsicht - in den klinischen 
Beobachtungen - liegen meines Erachtens nur die Publikationen von Le dder­
hose und G. Magnus vor. Ledderhose hatte eigentlich nicht die Absicht ge­
habt, seine Beobachtungen weder zugunsten der alten, noch der neuen Kreislauf­
theorie auszunutzen. Dieses machte mit seinem Material Hasebroek: Ledder­
hose hat namlich eine hochst bemerkenswerte bereits von F. Trendelenburg 
beobachtete Tatsache erklart, welche mit den sich tief eingebiirgerten Vorstel­
lungen iiber die pathogenetische Rolle der hydrostatischen Faktoren in bezug 
auf den varikosen Symptomokomplex nicht zu verkniipfen war, namlich, daB bei 
Varizen "der groBte Durchmesser der Erweiterung nicht oberhalb der Klappe, 
sondern vielmehr unterhalb derselben (peripher) liegt". Hasebroek versuchte 
diese Tatsache dadurch zu erklaren, daB die "Triebkraft" der Venenwand be­
sonders haufig in der Klappengegend verloren geht und daB die angestrengte 
Muskeltatigkeit, welche einen verstarkten ZufluB zu den geschwachten Stellen 
von der Peripherie ausiibt, entsprechende Erweiterungen zur Folge hat. Kom­
plizierte Erklarungen konnen aber nur da von Nutzen sein, wo iiberhaupt keine 
Erklarungen zu finden sind (und so war es auch eine Zeitlang mit den sphygmo­
manometrischen Versuchen J anowskys); da aber, wo eine einfachere Erklarung 
vorhanden ist, wird es wohl besser sein, diese anzunehmen; und Ledderhose 
hat vollstandig geniigend erklart, worin der Grund der paradoxen Lage der 
Varizen verborgen sein mag: Bei der Erweiterung der Venen "wird der Durch­
messer der ringformigen Ansatzstelle der Klappen wegen seines festeren 
Gefiiges keine entsprechende VergroBerung erfahren, sondern enger bleiben 
miissen als die benachbarten Partien", was distal von der Klappe eine 
Druckerhohung zur Folge haben muB. Die Voraussetzung ist dabei eine geringe 
Rolle der hydrostatischen Momente bei der Pathogenese der Varizen, was von 
Ledderhose erschopfend begriindet wurde (naheres im Original). 

Was aber die Publikation des Chirurgen Magnus betrifft, so gibt diese 
zur Losung gestellter Fragen sehr wenig; mit Hille des Volkmannschen Hamo­
dromometers hatte Ma gn us in 9 Fallen von Varzien die Blutstromrichtung in 
den erweiterten Venen untersucht und dabei in einem einzigen FaIle gefunden, 
daB der Blutstrom in aufrechter Haltung des Patient en seine Richtung andern 
kann, indem er bald herzwarts, bald zur Peripherie flieBt; in allen anderen Fallen 
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dagegen wurde entweder gar kein Strom beobachtet, oder aber hatte dieser eine 
zentrifugale Richtung. Auf Grund dieses einzigen Falles hat Magnus den Mut 
zu schlieBen, daB der Venenwand eine eigene Motilitat zukommt. Es scheint 
mir doch, daB solche Schlusse ziemlich unvorsichtig sind; abgesehen davon, 
daB zu irgendwelchen Bestatigungen solch ein % von positiven Resultaten 
ganz unzulassig ist, ist das Objekt selbst auch wenig annehmbar: Die Hamo­
dynamik der Varizen ist so kompliziert verunstaltet (ich mochte nur an das 
Trendelenburgsche SYIQ.ptom erinnern), daB es kaum je auf solchen Fallen 
gelingen wird, unbestrittene Schlusse zu erzielen, so daB die Ergebnisse von 
Magnus ebensowenig die alte Theorie widerlegen, wie das Hackenbruchsche 
Phanomen, welches nach Nobl auch an normalen Venen zu beobachten ist, 
die neue Theorie im Klopfversuche Hase broeks zu widerlegen vermag (Naheres 
in Originalabhandlungen, auch bei Ka uf mann). Alles das sind zu vereinzelte 
Beweise, welche weder "pro", noch "contra" etwas besagen konnen: das Perth e s­
sche Phanomen, welchem dabei die entscheidende Bedeutung zukommt, wird 
im VII. Abschnitte besprochen werden. 

Somit erschien der Venenblutkreislauf, der an sich undynamisch ist, und 
in diinnen, schon durch ihren Bau fur eine Propulsion als passiv vorauszu­
setzende Rohren vor sich geht (vgl. Fuchs), und der schlieBlich von groBter 
Abhangigkeit von extravasalen Faktoren (s. u.) steht - dieser Venenblutkreis­
lauf schien ein zu ungenugendes Material auch fur Phantasien und Irrtumer 
zu sein . 

.Aber nach dem Gesetze des Paradoxon sind es gerade Venen gewesen, in denen die 
Tatsache festgestellt wurde, welche einerseits als .Ausnahme gilt, andererseits aber als 
sicheres Beispiel einer aktiven Forderung des Blutstromes durch die GefaBe anzusehen ist; 
die Ehre dieser Entdeckung gehort Wharton Jones. Wie erwahnt, konnte dieser Forscher 
eine deutliche rhythmische Pulsation der Flughautvenen bei Fledermausen feststellen. 
Seine Beobachtungen wurden mehrfach zur Begriindung der neuen Theorie verwendet 
(Griitzner, Janowsky, Schwarz) und fanden spater seitens Schiff und Luchsinger 
eine weitere Bestatigung, wobei die .Angaben des letzteren folgendermaBen lauteten: Die 
kraftige Pulsation der genannten Venen geschieht 8-10mal in einer Minute, wird - im. 
Gegensatz zu dem, was Schiff an Kaninchen beobachten konnte (s. unten) - auch nach 
voIliger Denervation entsprechender .Abschnitte beibehalten und kann selbst noch 
20 Minuten nach dem Tode in Durchstromungsversuchen immer wieder beobachtet werden . 
.Auf Grund seiner weiteren Untersuchungen kommt Luchsinger zu der .Auffassung, daB 
die Venenkontraktionen eine periphere (lokale) Ursache haben und durch mechanische 
Dehnung der kontraktiven Wand ausgelost werden. Demgegeniiber halt Karfunkel 
auch die Erweiterung fiir einen aktiven Vorgang. 1m Zusammenhang mit den im II . .Ab­
schnitte angefiihrten Tatsachen ist eine solche Vermutung Luchsingers fiir die Venen 
der Fledermaus bei so langsamem Kontraktionsrhythmus derselben naturgemaB viel an­
nehmbarer als eine ahnliche Meinung BayliB', J anowskys, Rase broeks u. a. in bezug 
auf die .Arterien; doch miissen hier auch die Gegenauffassungen Roncatos beriicksichtigt 
werden. Die Frage, ob diese Pulsationen bei der Fledermaus blutfordernd wirken, wurde 
von ReB studiert, dem es gelang, den Vorgang kinematographisch aufzunehmen; dabei 
erwies es sich, daB die Pulsation dieser Venen rhythmisch und peristaltisch verlauft, wobei 
die peristaltischen Einschniirungen des GefaBes die fUr die Blutforderung notige Tiefe 
besitzen, und daB einige Kontraktionen sogar zum vollstandigen .AbschluB des GefaB­
lumens fiihren konnen. Um die Gegeniiberstellung dieser Tatsache mit der von J anowsky 
u. a. oben erwahnten .Aut oren reklamierten Form der neuen Theorie zu ermiiglichen, erschien 
von ausschlaggebender Wichtigkeit die Frage zu sein, die mich nur auf der J onesenschen 
Entdeckung langer zu verweilen zwang, namlich die Frage, inwiefern diese Pulsation 
den Rerzkontraktionen bei der Fledermaus synchron sind. Ryrtl hat seiner­
zeit die von Jones entdeckte Pulsation durch die Anwesenheit eines direkten Uberganges 
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der Arterien in die Venen durch weitere GefaBe aIs gewohnliche Capillare, welche er in den 
FIughauten der FIedermause nachwies, erkl.ii.ren wollen. Dar .Ansicht Hyrtls trat indes 
Miiller entgegen; er fand namlich, daB die Jonessche Pulsation keineswegs isochro­
nisch oder auch nur iibereinstimmend mit dem Arterienpulse des betreffenden Tieras 
ist. Damit decken sich auch die Beobachtungen Karfunkels, welcher die normale Zahl 
der Herzschlage bei den FIedermausen aIs weit iiber 100 in der Minute schatzt. Auch die 
Schlagfolge zeigt bei weitem nicht dieselbe RegeImaBigkeit, wie man sie beim Herzen zu 
sehen gewohnt ist (Hess); endlich erfolgen die Kontraktionen von Venen verschiedener 
FIiigel und sogar von verschiedenen Venen eines und desselben FIiigeIs nicht synchronisch 
(Karfunkel), wobei noch der Umstand im Auge zu behalten ist, daB die Pulsation auch 
auf amputiertem FIiigel einige Minuten nach der Amputation fortsetzt (Schiff), d. h. 
dann, wenn von einer die GefaBperistaltik erregender Wirkung der Herzwelle 
(falls die auch iiber die derivatorischen Kanale auf die Venen iibergreifen konnte) keine 
Rede sein kann. Somit hat die Venenpulsation der FIedermause eine groBe Bedeutung 
fUr die Physiologie, indem sie beweist, daB auch bei ziemlich hooh organisierten Tieren 
eine aktive Forderung des Blutstromes durch die QefaBe prinzipiell moglich ist (obwohl 
die Fledermaus eine einzige Ausnahme in dieser Hinsicht darstellt) 1; fiir den Standpunkt 
der Vertreier des "peripheren Herzens" ist sie aber ohne jegliche Bedeutung, da diese 
Pulsation mit der Herzwelle augenscheinlich niohts zu tun hat. 

Einige W orte nur noch iiber die Vena portae. Die starke Muskulatur dieses 
GefaBes (Koeppe) lieB niemals die .Anh.anger der neuen Theorie in Ruhe und 
sie (vgl. Franke, N. Schwarz, Schorr u. a.) warengeneigt, hierin die Reflexion 
der aktiven Propulsivkraft dieses GefaBes zu erblicken, ohne der das Aufrecht­
erhalten des Kreislaufs im doppelten Capillametz des portalen Systems wer 
Meinung nach unmoglich ware. -ober die doppelten Capillarsysteme werden 
wir noch im VII. Abschnitte speziell zu sprechen kommen, was aber die starke 
Muskulatur der V. portae betrifft, so ist hier auch noch eine andere Erklarung 
moglich. DaB die GefaBe eine Fahigkeit besitzen, sich auf verschiedenen Blut­
bedarf entsprechender Gebiete (resp. auf verschiedeneMengen des sie passierenden 
Blutes) einzustellen, ist ja eine langst bekannte Tatsache (vgl. spez. Hess). 
Die V. portae ist dasjenige GefaB, welches in dieser Hinsicht besonders in An­
spruch kommt (Tangl und Zuntz); abgesehen yom Verdauungsakt, der mehr­
mals taglich die durch den Portalkreis flieBende Blutmenge gewaltig andert, 
miissen wir im Auge behalten, daB der fortwahrende Tonusspiel des Splanch­
nicus, der von einer so ungeheuren Rolle im Regulieren der normalen Blut­
druckverhaItnisse ist, vor allem doch auf der Pfortader zu sehen sein wird. Wer 
einmal auf der V. portae operiert hat, der wird es nie vergessen, welch groBe 
Veranderungen der Durchmesser dieses GefaBes auch wahrend relativ kurzer 
Zeit erfahrtl Es ist verstandlich, daB bei einer derartigen fortwahrenden, allen 
anderen Venen uneigenen Arbeit, die V. portae sich von den anderen Venen 
durch ihre Muskulatur auszeichnen muB. Was aber die Annahme betrifft, 

1 Es sei hier betont, daB bis jetzt noch keine ahnlichen Beobachtungen auf anderen 
Tieren vorliegen, sondern daB das J onessche Phanomen nach Schiff nicht auf allen 
Venen dasselben Tieras zum Vorschein kommt. Wahrscheinlich sind diesa Kreislaufs­
besonderheiten bei der Fledermaus durch eine relativ groBe Oberflache der FIiigel im Ver­
haltnis zur GroBe des Tieras bedingt (Karfunkel); damit stimmt auch der besonders­
artige hystologische Bau der Venen bei der FIedermaus iiberein, der uns zwingt, die An­
hanger der neuen Theorie von ihren Verallgemeinerungen dringend zu warnen: HeB betont 
namlich auf Grund J onesscher Untersuchungen, daB "der hystologische Bau der musku­
laren Elemente der pulsierenden Venen sich ebenso sehr von den Muskelelementen 
der Arterien unterscheidet, wie die Herzmuskelfasern von diesen, ohne indassen 
quergestreift zu sein". 
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die Muskelwand der Pfortader soll zum BlutiOrdern dienen, so ist es hier ange­
bracht, sich an alte Versuche Claude-Bernards mit dem Gewinnen von reinem 
Leberblut zu erinnern (vgl. meine Abhandlung im Abderhaldenschen Hand­
buch): Sogleich nach der Totung des Tieres durch einen Genickstich kann die 
einfache Laparotomie einen Riick£luB des Blutes aus der Leber in die 
Pfortader bewirken, was sicher auf den Ausfall einer Reihe im VII. Abschnitte 
beschriebener extravasaler blutfordernder Momente zUrUckzufiihren ist. Die 
Anhanger der neuen Theorie meinen aber, daB die propulsive Tatigkeit der­
jenigen GefaBe, welche an der Blutlokomotion beteiligt sind (V. portae kommt 
also mit), nicht sofort nach dem Tode aufhort (s. 0.). Wir sehen also, daB die 
Sachen nicht gar so schematisch aufgefaBt werden diirfen - ein einziges Zeichen 
darf nicht die· Rolle eines erschopfenden Beweises beanspruchen. 

Zusammenfassend konnte man also sagen, daB es heutzutage 
weder Beweise, noch auch irgendwie begriindete Vermutungen 
iiber die propulsive Tatigkeit derVenen beimMenschen und bei der 
Ubermasse der Saugetiere gibt. Dabei erscheint hier eine sichere 
Ausnahme feststellbar, namlich die Fledermaus, bei der wirklich 
eine aktive Forderung des Blutstromes durch die Venen besteht; 
das morphologische Substrat und die dynamischen Einzelheiten 
dieser Erscheinung weisen aber so groBe Verschiedenheiten mit 
dem, was an allen iibrigen GefaBen aller ii.brigen Tiere beobachtet 
wird, auf, daB "die Auffiihrung dieser Beobachtung als Argument 
fiir die Existenz eines peripheren Herzens abgelehnt werden muB" 
(He B). 

VI. Unzweifelhaftes fiber die Nichtexistenz einer 
Gefa13peristaltik. 

Wenn das angefiihrte Material mir geniigend sichere Tatsachen zu ent­
halten scheint, mit denen die neue Kreislauftheorie, zum mindesten gesagt, 
schwer zu verkniipfen ist, so mochte ich in diesem Abschnitte solche Beispiele 
anfiihren, welche noch sicherer die Existenz einer GefaBperistaltik auszu­
schlieBen vermogen. 

1. Besonders bekannt und maBgebend erscheinen in dieser Hinsicht die fast 
identischen, aber doch unabhangig voneinander ausgefiihrten Arbeiten von 
Hiirthle und Fleisch. Diese Forscher untersuchten gleichzeitig, indem sie 
sich der Spiegelplethysmographie und einer Reihe anderer genauester Registrier­
einrichtungen bedienten, die pulsatorischen Druck- und Durchmesserschwan­
kung en der Arterien; dabei gingen die Autoren von einer ganz richtigen Uber­
legung aus, namlich, daB im FaIle die Arterie eine aktive systolische Eigenschaft 
besitzt, dem Moment ihres kleinsten Durchmessers der hochste Druck innerhalb 
derselben entsprechen miiBte. Die dabei erhaltenen Kurven haben aber mit 
absoluter Sicherheit gezeigt, daB die Druck- und Durchmesserschwankungen 
parallel verlaufen und daB die GefaBe somit bei den pulsatorischen 
Druckschwankungen sich vollstandig passiv verhalten. 

2. Griitzner hat bekanntlich an der Nabelschnur Durchstromungsversuche 
in gerader und inverser Richtung angestellt und konnt.e bei pulsierendem 
Strahl der Durchstromungsfliissigkeit ein starkeres Durchfliessen in der geraden, 



Das sogenannte periphere Herz. 177 

als in der inversen Richtung feststellen, welcher Umstand von diesem Autor 
der aktiven Propulsivtatigkeit der Nabelschnur zugeschrieben wurde. Es muB 
mer sofort die Aufmerksamkeit darauf gelenkt werden, daB Griitzner eine 
ahnliche, wenn auch weniger ausgepragte Sachlage bei ununterbrochenem 
Strahl der Durchstromungsfliissigkeit bekommen hatte, d. h. dort, wo keine 
rhythmischen Uberdehnungen des untersuchten GefaBes vorhanden waren 
und also nach den obenerwahnten Auseinandersetzungen evtl. Impulse zur 
Funktion des "peripheren Herzens" fehlten, die Funktionen selbst 
dagegen vorhanden waren. Leider hat Griitzner seine Arbeit nicht im 
einzelnen veroffentlicht; diese ist nur nach dem kurzen Bericht einer Sitzung 
bekannt, in der die Arbeit von Griitzner vorgetragen wurde, so daB von Be­
sprechung seiner Technik und von genauer Erklarung des Grundes dieser Er­
scheinung Abstand genommen werden muB. Fleisch erscheint es merkwiirdig, 
daB diese Versuche von Griitzner vielfach erwahnt, aber von niemand nach­
gepriift wurden; ich kann Fleisch nicht beipflichten, daB fiir die Entscheidung 
der uns interessierenden Fragen irgendeine Notwendigkeit im Nachpriifen der 
Griitznerschen Ergebnisse bestehe, und zwar deshalb, well die Nabelschnur 
ein embryonales Organ darstellt, so daB es leicht wahrscheinlich ist, daB ihren 
GefaBen bis zu einem gewissen Grade eine propulsive Tatigkeit eigen sein konnte 
- das alles sprache doch nicht von der Arbeit aller anderen GefaBe, da sogar 
die Gestalt der von der Nabelschnur aufgenommenen Aktionsstromkurven 
von denjenigen, welche von gewohnlichen GefaBen stammen, sehr stark abweicht 
(Bl umenfeld); ebenfalls wenig iiberzeugend sind die Schliisse Hase broeks 
in Hinsicht einer extrakardialen Blutforderung, welche sich auf der Schatzung 
und der Deutung gewisser Momente des Embryonalkreislaufes basieren, wo laut 
den Angaben von Preyer kardiopetale Stromungen von der Peripherie wirklich 
auftreten konnen. Man muB in dieser Hinsicht doch endlich zuriickhaltender 
sein: die Leber z. B. ist im Mutterleben ein blutbildendes Organ, es wird aber 
auf Grund dessen niemandem einfalIen, blutbildende Funktionen im normalen 
erwachsenen Organismus ihr zuzuschreiben. Will man die phylo- resp. ontogene­
tische Reihe - woeineganzeAnzahl erganzender baldauch volligverschwindender 
GefaBe zu finden sind - hinaufsteigen, so wird man auf viele ahnliche Beispiele 
stoBen. Daher kannichFleischs Meinung nur eventuellannehmen: Griitzners 
Versuche miiBten wiederholt werden, und zwar nicht auf embryonalen, sondern 
auf gewohnlichen GefaBen; diese Arbeit wurde auch seinerzeit von mir durch­
gefiihrt (s. u.). 

Bei Besprechung der Versuche von Griitzner ist es nicht moglich, die Nachbarfrage 
zu verschweigen, ob namlich eine Umkehr des Blutstromes iiberhaupt moglich ist. Ab­
gesehen von der groilten rein therapeutischen Wichtigkeit dieser Frage (vgl. San Martin 
y Satrustegui, Gottard, Heymann, Carrel und Guthrie, Doberauer, Wieting, 
Coenen und Wiewiorowski, Mond und Vanverts, Oppel) kommt ihr noch eine nicht 
weniger wichtige' prinzipielle Bedeutung zu. 1m FaIle einer streng seine Richtung bei­
behaltenen Gefailperistaltik miiilten aIle auch experimentelle Versuche des Blutstrom­
verkehrs wahrhaftig zum Scheitern fiihren. Es haben jedoch die Versuche Rothmanns 
gezeigt, dail beim Durchlassen der Fliissigkeit durch ein einfaches Capillarnetz in inverser 
Richtung (es wurden dabei die klappenlosen Mesenterialvenen benutzt) die Fliissigkeit 
durch die Arterien herausflieilt, wohl aber in einer geringeren Menge als bei normaler Durch· 
stromungsrichtung; die das Versuchssystem bei inverser Stromrichtung durchstromende 
Fliissigkeitsmenge kann aber bis 50% der in der geraden Richtung durchgehenden Menge 
betragen, wobei der hier am meisten hindernde Umstand das bald auftretende Odem ist. 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 12 
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Auf Grund dessen schreibt Rothmann, daB "klappenlose GefaBgebiete, welche nur eine 
abfiihrende Vene besitzen, eine Umkehrung des Blutstromes gestatten". Somit ist diese 
Arbeit von Hasebroek kaum richtig zitiert worden 1. Was die Griinde des in den Ver­
suchen von Rothmann eingetretenen Odems anlangt, so ist dasselbe vollig erklii.rlich 
und hat natiirlich mit einer Storung der GefaBperistaltik nichts zu tun, um so mehr als 
in Rothmanns Versuchen eine kontinuierliche und nicht eine rhythmische Durchstromung 
angewandt wurde; das Odem hangt nur davon ab, daB die Venen bei diesen Bedingungen 
einem zu groBen ihnen uneigenen Druck ausgesetzt sind; die anfanglichsten Stamen des 
sich entwickelnden Odems vergroBern dank dem Zusammenpressen der Capillaren das 
Hindernis und rufen also einen Circulus vitiosus hervor (vgl. Uskoff, Zondek u. a.); 
auch Rothmann selbst aul3ert sich in diesem Sinne. Gleichfalls unbeweisbar erscheinen 
in dieser Hinsicht die Durchstromungsversuche der Milz (Bresla uer) und der Niere (Coenen 
und Wiewiorowski, Breslauer), dank welchen es £estgestellt wurde, daB eine retrograde 
Durchstromung dieser Organe unmoglich ist; aus denselben "Uberlegungen diirfte es klar 
erscheinen, daB weder das doppelte Capillarnetz der Niere, noch der halbgeschlosserle Kreis­
lau! der Milz ein geeignetes Objekt fiir diese Versuche darstellen. Dort aber, wo ein ordinares 
Capillarnetz vorhanden ist, und wo der Druck wahrend des Versuchs fiir das betre££ende 
GefaBgebiet gewohnlicher ist, namlich in der Leber (beide Durchstromungsrichtungen: 
Porta - Hepatica und Hepatica - Porta laufen von der Vene zur Vene), ist sowohl eine 
normale, als auch eine inverse Durchstromung gleich moglich (Baer und RoBler). Auch 
die Beobachtung Carrels soIl hier erwahnt werden: er exstirpierte die Schilddriise und 
schloB das Organ den HalsgefaBen umgekehrt an. Das Organ bot £ortab ganz normale 
Verhaltnisse dar und sogar der PuIs blieb in der Driise deutlich wahrnehmbar. 

Was ineine Untersuchungen anlangt, so wurden diese von einem dem Griitz­
nerschen ganz analogen Standpunkt ausgefiihrt, mit dem Unterschiede nur, 
daB ich zu meinen Experimenten nicht die Nabelschnur, sondern einfache 
GefaBe verwendete. Bei der pulsierenden Durchstromung solcher GefaBe in 
normaler und inverser Richtung konnte aber kein nennenswerter Unterschied 
in der AusfluBmenge der Durchstromungsfliissigkeit notiert werden, obwohl 
ziemlich lange GefaBstrecken (von der Art. iliaca bis zur Art. poplitea kraftiger 
Hunde) verwendet wurden. Die zum Vorschein kommenden Schwankungen, 
welche zuweilen ziemlich groB sind, erscheinen absolut regellos und konnen in 
keinem FaIle auf ein Hindernis bei der inversen (resp. auf eine 
Forderung bei der normalen) Durchstromung' hinweisen. 

3. Ein der machtigsten, immer eine bedeutende Hypertrophie der Muskulatur 
peristaltierender Organe ausiibender Faktoren stellt ein beliebiges im normalen 
Wege dieser Peristaltik stehendes Hindernis dar. Die alltaglichen Beobach­
tungen am Verdauungstraktus (Stenosen), welche so gern von den Anhangern 
der neuen Theorie in Betracht gezogen werden, dienen als bestes Beispiel hierfiir. 
DaB auch die GefaBmuskulatur sich unter Umstanden ziemlich stark hyper­
trophieren kann, ist in den II. und III. Abschnitten erortert worden. Es lag 
der Gedanke nahe, im Experimente nachzupriifen, ob eine kiinstlich erzeugte 
GefaBstenose eine Mediahypertrophie des hoher gelegenen GefaBabschnittes 
zur Folge haben wird, was im FaIle einer tatsachlich bestehenden GefaB­
peristaltik sicher stattfinden muBte. Entsprechende Untersuchungen, welche 
ich an verschiedenen GefaBen in vivo (Hunde) und mit verschiedenster 
Versuchsdauer ausfiihrte - wobei alles mogliche in bezug auf die Kollateral­
bildung beriicksichtigt wurde -, haben aber gezeigt, daB nach Anlegen einer 

1 "Ferner haben neuere Untersuchungen mit kiinstlicher Durchstromung iiberlebender 
Organe gezeigt, daB dies in umgekehrter Richtung, also von einer klappenlosen Vene aus 
nicht moglich ist" (Hasebroek, Monogr. S. 61). 
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das Gefii.Blumen verengenden Ligatur keine Hypertrophie der 
Media entsprechender Gefii.Babschnitte beobachtet wird. 

Es scheint mir nun, daB dieser Abschnitt bum einer Zusammenfassung 
bedarf. 

VII. Die extrakardiale Forderung des Blutstromes. 
(Die "Hilfsmotore".) 

Wenn die Ergebnisse der modemen Physiologie, der experimentellen Pathologie und 
der klinischen Beobachtungen sich derart falten, daB eine aktive propulsive Tatigkeit den 
GefaBen vorlaufig immer noch abgesprochen werden muB, so solI es gar nicht heiBen, daB 
man damit das Herz als einzigen Motor des Kreislaufes aufzufassen hat; eine solche Voraus­
setzung wiirde der .alten Theorie ebenso fem sein wie der neuen. Es besteht eine groBe 
Anzahl von extrakardialen Vorrichtungen, weiche von enormer Bedeutung fiir die Blut. 
lokomotion ist und weiche von Schorr unter dem Namen der "Hilfsmotore" ver­
einigt wurden. 

A. Vasale Vorrichtungen. 
Elastizitat der Arterienwandungen im engeren Sinne. Die Bedeutung der 

Elastizitat auch toter ROhren (Gummischlii.uchen) fiir die Forderung des pulsierenden 
Innenstromes wurde ausfiihrlich genug von Marey studiert und konnte vielfach bestatigt 
werden. Leider wird dieses Moment von den jiingsten Anhangem der neuen Kreislauf­
theorie recht wenig beriicksichtigt; demgegeniiber Iegte der Schopfer der neuen Kreisiauf­
theorie, Rosen bach, viel Gewicht auf dieses Moment, indem er sich der Meinung hielt, 
daB "der Ausfall dieser wichtigen blutbewegenden Kraft yom schlimmsten Einflusse auf 
die Zirkulation sein muB". Doch sollen diese Fragen hier nicht naher behandelt werden, 
denn der elastische RiickstoB der Arterien ist ein absolut passiver Vorgang; er stellt namlich 
eine Kraftakkumulation dar, wir befassen uns aber in dieser Abhandlung nur mit der Mog­
lichkeit einer Kraftgeneration 1. 

Die Tonusschwankungen. Die Bedeutung des GefaBtonus fiir die Aufrechterhaltung 
des Blutstromes gehort auch zu denjenigen Gebieten der Physiologie, deren Erwahnung 
eigentlich iiberfliissig ist (man vergleiche daruber bei Goltz, Riegel, Asher, Krawkow, 
Waldmann u. v. a.). FUr uns bietet besonders Interesse nicht die Tatsache der Anwesenheit 
yom Ge£aBtonus selbst 2, auch nicht diejenigen Tonusschwankungen, welche den Blutdruck 
und die Blutverteilung in Abhangigkeit von verschiedeusten Bedingungen regulieren, 
sondem vielmehr diejenigen rhythmischen GefaBtonusschwankungen, welche seinerzeit 
von den Anhangem der neuen Theorie zur Bestatigung der Anwesenheit der "gefaBperi­
staltischen Welle" angefiihrt wurden (Grutzner, Hasebroek, Janowsky u. a.). Am 
meisten in dieser Hinsicht sind die von Schiff gemachten Beobachtungen bekannt; dieser 
Autor konnte beim ruhig sitzenden Kaninchen rhythmische Querschnittschwankungen der 
Ohrarterien bemerken. Bei einseitiger Verletzung der Nervenbahnen verschwinden sie auf 
der namlichen Seite (Unterschied von dem Jonesschen Phanomen s. oben), bleiben aber 

1 Vber die sehr interessanten, mit den Elastizitatserscheinungen verbundenen Eigen­
tiimlichkeiten der extrakardialen Blutforderung im Gehirn, welches die Fahigkeit hat, 
nachdem es durch die arterielle Welle dilatiert worden ist, sich zu kontrahieren, wobei 
in diesem ProzeB nicht nur das GefaBsystem, sondern das Nervengewebe selbst 
beteiligt ist, siehe bei Sepp. 

2 Es ist aber doch zu sagen, daB die Anhanger des "peripheren Herzens", welche sich 
recht deutlich die unbestehende peristaltische Welle vorstellen, sich dagegen sehr unklar in 
den Beziehungen derselben zu dem GefaBtonus recht geben. So schreibt z. B. N. Schwarz: 
"Die Kraft der peristaltischen Welle ist eine Verstarkung der gewohnlichen tonischen 
Muskelkontraktion und, im FaIle diese verhaltnismaBig dauerhaft ist, flieBen die auf­
einanderfolgenden Kontraktionen zusammen und die peristaltischen Wellen gehen in 
einen wirklichen Tonus uber." Es heiBt also, daB der Tonus etwas Krampfartiges darstellt 
und daB die GefaBe normalerweise keinen Tonus besitzen! 

12* 
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auf der anderen bestehen. Diese Bewegungen geschehen sehr langsam mit graBen Inter­
vallen (3-5mal in der Minute); sie entsprechen nicht dem arteriellen PuIs und 
sind nicht von den Herzkontraktionen abhangig. Bereits diese Angaben sind 
geniigend iiberzeugend in der Hinsicht, als die von Schiff beschriebenen Tatsachen mit 
dem "peripheren Herzen" nichts .zu tun haben (obwohl Griitzner und Janowsky sich 
auf diese stiitzen) und den GefaBtonusschwankungen gehOren. Besonders wichtig aber 
ist in dieser Hinsicht die Anzeige Schiffs, daB der kontrahierte Zustand normaliter li:i.nger 
dauert als der expandierte - ein fiir die Systole und Diastole wohl ganz verkehrtes Ver­
hi:i.ltniB. BesonderB von Nutzen.fiir die Entkronung der Boobachtungen SchiffB, als Stiitze 
der neuen KreiBlaufthoorie, waren die neueren Untersuchungen von HeB. Sie zeigten 
ni:i.mlich: 1. daB im Schiffschen Phi:i.nomen keine Reihenfolge in den Querschnittsver­
anderungen . vorhanden iBt (resp. keine PeriBtaltik besteht), und 2. daB der sekundliche 
Verkiirzungsef£ekt, welcher beim Herzen 32% und bei den Fledermausvenen (B. 0.) 11 % 
betragt, bei den Kaninchenarterien dagegen nur 3 % erreichen kann. Man mull sich danach 
nur wundern, wie die Boobachtung von Schiff von den Anhangern der neuen Thoorie 
immer noch triumphierend erwahnt wird! 

Dank den Untersuchungen von F. Miiller, O. Miiller, de Bonis und SUBanna, Full 
u. v. a. wurden ahnliche selbstandige rhythmische Tonusschwankungen auch an iiber­
lebenden Gefallen (resp. GefaBstreifen) gefunden. Das Fahnden nach einer Peristalt­
artigkeit dieser Bewegungen ist aber bisher immer miBgliickt; in dieser Hinsicht sind 
die im Abschnitt II angefiihrten Ergebnisse Wachholders bemerkenswert, besonders 
aber die in erschopfender Weise an isolierten GefaBen ausgefiihrten neueren Arbeiten von 
Rothlin. Der letztere Forscher befaBte sich mit dieser Frage speziell von dem uns hier 
interessierenden Standpunkt aus und kam zu der Ansicht, dall "die Bedingungen fiir 
eine aktive Forderleistung des Blutes durch diese rhythmischen Tonusschwankungen der 
Arterienmuskulatur im Sinne peripheren Herzens nicht erfiillt sind" 1. 

Was haben aber alle diese Erscheinungen fiir den Blutstrom zu bedeuten? Diese Frage 
wurde von dem unlii.ngst verstorbenen Akademiker Kra w kow in der ihm eigenen glanzenden 
Weise beantwortet. Er hat ni:i.mlich diese Erscheinungen an einem Ulnfangreichen Material 
(vgl. die Arbeiten seiner Schiiler) isolierter Organe, ja sogar am isolierten Menschenfinger 
(S. Ani t s c h k 0 w) boo bachten konnen. Die Auffassung Kr a w ko ws, dieses ausgezeichneten 
KeDIl.ers der GefaBe, ist derart erschopfend, sie vermag alle die ebenbeschriebenen Er­
scheinungen so gut zu erklaren, daB ich es fiir angebracht halte, diese hier wortlich wieder­
zugeben: "Die selbstandigen GefaBkontraktionen ..•.•..•. sind ihrem Charakter 
nach nicht rhythmisch im eigentlichen Sinne dieses Wortes, sondern periodisch. 
Obgleich wir diesen die Rolle des peripheren Herzens nicht zusprechen konnen, miissen 
wir doch im mannigfachen vollig selbstandigen und von der Herztatigkeit unabhangigen 
Gefalltonusspiel einen wichtigen Umstand ersehen, der die Blutforderung durch kleine 
GefaBe begiinstigt. Diese selbstandigen GefaBkontraktionen konnen bei den Widerstanden, 
welche die kleinen GefaBe und Capillare der Blutforderung leisten, und bei fortwahrender 
Veranderung der Gefalllichtung unter der Wirkung der GefaBnerven sozusagen die Rolle 
einer Massage (von mir ausgezeichnet) haben, dank welcher das Blut gleichmaBig in 
den Geweben verteilt und dank welcher der Kreislauf erleichtert wird. Besonders ist 
dies in solchen GefaBge bieten, wie das Pfortadersystem, von groBer Be­
deutung" (von mir ausgezeichnet). Ahnliche Auffassungen sind noch vor vielen Jahren 
von Riegel aufgestellt worden und haben in den jiingeren Arbeiten der Miillerschen 
'Schwe (z.B. Schickler \rod Mayer-List) auf Grund mannigfaltigerCapiUarbeobachtungen 
eine sichere Stiitze bekommen. 

B. Die extravasalen Vorrichtungen. 
Wenn die vasalen Vorrichtungen sich hauptsachlich auf die Arterien beziehen 2, so 

spielen die extravasalen Faktoren ihre groBe Rolle besonders im Venengebiete. 

lOb der unli:i.ngst veroffentlichten BeobachtungTitajews, welcher bei photographischer 
Aufzeichnung der Spontanbewegungen zweier naheliegenden Arterien in vivo bemerken 
konnte, daB die beiden GefaBe sich gleichzeitig kontrahierten, eine spezielle Be­
deutung fiir unser Thema zukommt, sei vorlaufig dahingestellt. 

2 Natiirlich mit Ausnahme der Venenklappen, deren Rolle allbekannt ist und von 
denen zu sprechen ich daher fiir iiberfliissig halte. 
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lch will hier nicht von der ansaugenden Wirkung des Brustkorbes, von entsprechender 
Bedeutung von Herzsystole und Diastole fiir den Venenkreislaui und von allen den Faktoren 
sprechen, deren Rolle jetzt wohl niemand bezweifelt. lch werde mieh nur bei einigen von 
Klinikern und Physiologen gemachten Beobachtungen aufhalten, welche fiir unser Thema 
eine besondere Bedeutung haben, namlich bei der Rolle der Skeletmuskelbewegungen fiir 
die peripheren Venen und der Bewegungen des hepato-lienalen Blocks und des Darmes 
fiir das Pfortadersystem. 

DaB die Muskelbewegungen eine groBe Rolle fiir die Blutforderung spielen, ist liLngst 
bekannt, und ohne jegliche Ubertreibung halten einige Kliniker die Hamorrhoiden fiir eine 
professionelle Erkrankung; auch Brieftrager leiden nach Al bert viel seltener an Varizen, 
als Schmiede. Perthes meint sogar, daB der BlutriickfluB zum Herzen durch das venOse 
System als seinen Hauptgrund nicht etwa die Reate der vis a tergo oder die Thoraxansaugung, 
sondern hauptsachlich das Spiel der Muskulatur hat. Abgesehen von den aIteren· all­
bekannten Untersuchungen von Kaufmann, Tangl und Zuntz u. a., wurde der extra­
vasale Blutforderungsmechanismus in den neueren hoohst interessanten Arbeiten der 
Kroghschen Schule wiederum verfolgt und seine groBe Bedeutung nochmals betont. 
Krogh nannte sogar die ganze Gesamtheit dieser Faktore "Venenpumpe", wobei hier auch 
die leichtesten Muskelbewegungen von groBer Bedeutung sein konnen (Hooker). Nicht 
unerwahnt sollen auch die von Braune beschriebenen Vorrichtungen gelassen werden -
die "Saugherzen" Braunes sind nahe den Gelenken gelegen und stellen Venenzusammen­
fliisse mit charakteristischem Ramifaktionstypus dar; die Saugwirkung dieser Apparate 
wird beim Gehakt durch Einwirkung der benachbarten, sich dabei abwechselnd spannenden 
un!i erschlaffenden Fascien ausgeiibt. Eine noch interessantere Vorrichtung ist von Lung­
witz im Pferdelmf beschrieben, welche durch Treten in rhythmische TatigMit gebracht 
wird. Wie groB die Bedeutung der Venenpumpe ist, ist bereits aus den einfachen, aber 
hOchst iibersichtlichen Beobachtungen Perthes zu ersehen: Die Wade eines gesunden 
Menschen wird einige Millimeter diinner, sobald er einige Schritte getan hat. Aber die 
Anhanger der neuen Kreislauftheorie sehen in den aufgezahlten Tatsachen keine geniigende 
Kraft, um das Blut langs dem venosen System durchzutreiben, und suchen diese Propulsiv­
kraft in der Venenwand selbst (Hasebroek, Magnus). Sogar .Fleisch, dieser energische 
Gagner des "peripheren Herzens", schreibt, daB "von theoretischen Gesichtspunkten aus­
gehend, zugestanden wera~n muB, daB, wenn im Kreislauf der Saugetiere irgendwo eine 
aktive Forderung notwendig ist, sie bei den Venen am zweckmaBigsten ware". lch mochte 
nicht tiefer in die Analyse der venosen Hamodynamik hineingreifen und mich nur in dem 
Sinne auBern, daB diese Besorgnisse iiber die Schwache der Venen in Hinsicht auf die von 
der Natur selbst auf sie aufgewaIzte Arbeit doch etwas iibertrieben zu sein scheint. Nobl 
meint sogar, daB der ganze Kreislauf ein U-formiges Rohr darstellt, in dem die Last des 
aufgehobenenBlutes durch die Last des hinuntergelassenen ausgeglichen wird; auchSchoen 
v. Wildenegg fiihrt in seiner unIangst erschienenen Monographie, auf Grund interessanter 
Gegeniiberstellungen, den ganzen KreislauisprozeB auf die Gesetze der Gravitation zuriick. 
Wie dem auch sein mag, wie klein bei der Blutforderung die Rolle der Venenwandung selbst 
ist, das vermag folgende fiir uns hOchst wichtige Beobachtung von Perthes und auoh 
von Ledderhose zu zeigen: PreBt man bei einem Kranken mit varikosem Symptomen­
komplex die erweiterte Vene auf dem Beine mit dem Finger kardialwarts vom Orte der 
Erweiterung (d. h. der groBten Schwaohe), womit der ZufluB des neuen Blutes duroh die 
gewohnlioh in solchen Fallen insuffizienten Klappen eingestellt wird, und laBt man darauf 
diesen Patienten ein wenig gehen, so kann trotz der hier augensoheinlich nach der 
neuen Theorie bestehenden "lnsuffizienz" der Venenwandmuskulatur der 
Abschnitt der erweiterten Vene durch diese Muskelbewegungen in kurzer 
Zeit nach den benachbarten Venen ganz leergepumpt werden. Augenschein­
lioh ist damit jegliche Bedeutung der propulsiven Tii.tigkeit der Venen­
wandungen zum Soheitern gebracht. 

Wie groB die Bedeutung rein passiver Vorgange fiir die Blut- resp. Saftstromung er­
soheint, ist auoh aus den Angaben Oberndorfer!j zu sehen: die versohiebbaren Arterien 
(Vertebralis, Poplitea u. a.), die duroh entsprechende Korperbewegungen standig "massiert" 
werden, stehen viel langer den sklerotischen Prozessen gegeniiber als die fest fixierten 
GefaBe. 

Die Bedingungen in der Pfortader sind etwas komplizierter. AuBer der von allen 
anerkannten Bedeutung des Atmens und der Arbeit der Bauohpresse (resp. Bauchdruokes) 
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kommt eine hoohst wichtige Rolle in der una interessierenden Frage den Darmbe­
wegungen Z1l; bekanntlich wird der hohe Druck in der V_ portae bei Erstickung auf 
die dabei eintretenden kriiitigen Darmkontraktionen zuruckgefiihrt (Fuchs)_ Beson­
ders demonstrativ sind in dieser Richtung die leider vergessenen Arbeiten Malls: 
Unterbindet man vor der Leber die V_ portae nnd erregt man fortsetzend den Darm mit 
elektrischem Strom, so kann der Druck in der Pfortader sogar uber den arleriellen hoch­
getrieben werden_ 

Was die Rolle des hepato-lienalen Blocks anlangt, so bekam hier in der letzten Zeit 
die Milz eine groBe Bedeutung als akzessorischer Motor des Blutkreislaufes. Durch die 
erschopfenden Arbeiten der Barcroftschen Schule, welche spater von Scheunert, 
Pagniez, Esposito, Binet, v. Skramlik und einer Reihe noch anderer Autoren, 
darunter auch von mir (gemeinsam mit Pinchassik) fortgesetzt wurden, konnten sowohl 
das mechanische Wesen der Contractilitat der Milz, als auch die durch diesen FrozeB sich 
entwickelnden Erscheinungen auf der Peripherie studiert werden; auBerdem wurde fest­
gestellt,daB der Volumunterschied der kontrahierlen und der dilatierlen Milz ziemlich 
groBe Werte erreichen kann, was bei dem Blutreichtum dieses Organes von groBem Einflusse 
auf die Blutbewegung im Portalgebiete sein muB. Es wurde ferner noch gezeigt, daB dieses 
reservoire Organ eine besondere Sperrvorrichtung besitzt, die ihm die Moglichkeit gibt, 
je nach den Umstanden seine Beziehung durch das Ab- resp. Anschalten zum Gesamt­
blutfluB zu andern (Barcroft, Henning u. a.). Alles das gab Schorr ein voIles Recht, 
die Milz Z1l seinen akzessorischen Motoren mitzurechnen. Tiprez, der den Bewegungen 
der Milz sehr groBe Bedeutung fiir den normalen Kreislauf zuzusprechen geneigt ist, 
auBert sich sogar- damber wie £olgt: "les contractions de Ill. rate, enfin; agiasent a. Ill. 
maniere d'un coeur peripherique" etc. Ich mochte doch vorlaufig von solchen Auf­
fassungen mich enthalten, da uns noch genauere Erfahrungen fehlen, inwieweit die 
Milzkontraktionen rhythmischer Natur sind, oder aber in welcher Beziehung sie zum 
Herzrhythmus stehen. Die Mitteilungen von Roy, Schafer und Moore, Strasser und 
Wolf lassen vorIaufig noch keine Antwort auf diese Frage geben. AuBerdem ware es 
noch fur eine endgiiltige Vorstellung iiber die Rolle der Milz in der Blutforderung 
hoohst wiinschenswert die Frage Z1l klaren, inwiefern der Blutdruck in der V. portae 
durch die Milzkontraktionen beeinfluBbar ist; meines Erachtens fehlen uns derartige 
Experimente noch ganzlich. 

Was die Leber betrifft, so wurde die Rolle dieses Organs im Blutkreislaufprozesse, 
abgesehen von seiner langst bekannten Reservoirfunktion, besonders in der letzten Zeit 
in den Vordergrund geruckt, dank den Arbeiten von Mautner und Pick, Arey und 
Simonds, Baer und RoBler u. a., laut welchen die Anwesenheit und die Rolle einer 
besonderen Vorrichtung (augenscheinlich von regulierender Bedeutung) der sog. "Leber­
sperre" festgestellt wurde. Die Rolle der Lebersperre ist vorlaufig nur fiir die Shockzustande 
am griindlichsten er£orscht, was aber ihre normale Rolle in der Blutforderung betrifft, so 
fehlen una hier noch entsprechende Beobachtungen. AuBerdem muB an diejenigen Be­
dingungen gedacht werden, in denen sich die Leber befindet; diese stellt namlich 
ein zu groBen - wenn auch passiven - Volumveranderungen geeignetes Organ 
dar, welches erstens zwischen den sich fortwahrend bewegenden Brustfell, Bauchpresse 
und Darm befindet und zweitens zwischen dem porta.len Netz mit einer Klappenvorrichtung 
und hoherem Blutdruck und den klappenlosen V V. hepaticae und V. cava info mit niedrigerem 
Druck eingeschaltet ist; es ist durchaus verstandlich, daB eine jede wenn auch passive 
Veranderung der LebergroBe das Blut in der Richtung zum Herzen treiben wird. Die Er­
forschung, inwiefern hier die aktiven Kontraktionen der Leber, die Arbeit ihrer 
"Sperre" und schlieBlich die Milzkontraktionen koordiniert sind (vgl. Krogh) ist Sache 
der Zukunft 1. 

1 Ich hielt es fiir angebracht, an dieser Stelle die uber die Blutriickwallung in der Leber 
handelnde Arbeit Stolnikows speziell zu besprechen; ich hielt es daher fur notwendig, 
weil diese fehlerhafte Arbeit beinahe' 50 Jahre fortwahrend zitiert wird, jedoch ohne 
genugend aufmerksame Analyse der von Stolnikow aufgestellten Grundlagen, hauptsach­
lich aber daher, weil sie von Hase broek in seiner lesenswerten Monographie als Materia.l zur 
Begriindung einer ganzen Reihe Vermutungen, welche zugunsten der neuen Kreislauftheorie 
sprechen konnten, verwendet wurde. In dem Kapitel "Die Gewinnung von unvermischtem 
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Zusammenfassend kann also gesagt werden, daB im Prozesse der extra­
kardialen Bl u tforderung so viele (sowohl vasale, als a uch extra vasale) machtige 
Faktore mitwirken, daB die Vorstellungen der Anhanger der neuen Kreis­
lauftheorie fiber die Un moglichkeit fiir das Herz, ohne aktive Propulsivtatig­
keit der GefaBe die ihm auferlegte Arbeit zu erfiillen, absolut hinfallig sind. 

VIII. Znsammenfassnng nndSchln6. 
Die Abwesenheit einer tatsachlich abwesenden Erscheinung zu beweisen, 

ist immer eine sehr schwere Arbeit; jedenfalls ist es viel schwieriger, als wenn 
man die scheinbare Anwesenheit einer abwesenden Erscheinung beweisen 
mochte. Nichts ist mir abel' so fern, als die Behauptung aufstellen zu wollen, 
daB die Gesetze del' Blutbewegung liickenlos erforscht odeI' sogar nur erklart 
sind. Man braucht abel' deswegen gar nicht an solcheTheorien zu greifen, welche 
- wie de Vries Reilingh ganz richtig meint - "den ganzen Kreislauf auf den 
Kopf stellen mochten". 

lch habe versucht in diesel' Abhandlung zu zeigen, was iiber die Rolle del' Ge­
faBe fiir die Blutforderung wirklich als unbestritten. aufgefaBt werden muB, was 
dementgegen als Artefaktum, ja einfach als Fehler zu deuten ist, was endlich 
durch faBbare Tatsachenbis heute noch nicht begriindet wurde, worin abel' sichel' 
ein logischer Kern zu stecken scheint, und was also einer weiteren Forschungs­
arbeit bedarf. Es darf hier abel' wedel' Spekulation noch irgendwelche Hastig­
keit Anwendung finden, einmal kommt schon die richtige Losung von selbst; 
man denke vorlaufig lieber an Goethes Worte: "Das schonste Gliick des 
denkenden Menschen ist, das Erforschliche erforscht zu haben und das Un­
erforschliche ruhig zu verehren." 

Durch nichts ist die alte Kreislauftheorie auch am Krankenbette erschiittert, 
durch nichts ist vorlaufig die neue Kreislauftheorie bewiesen, obwohl von 
den Anhangern des "peripheren Herzens" eine enorme Arbeit geleistet wurde. 
Jede Arbeit muB abel' schon als Arbeit allein geschatzt werden: Ut desint 
vires, tamen est laudanda voluntas! 

Und zum SchluB noch ein kleiner historischer Parallelismus: Galen, del' 
bekanntlich VOl' iiber lOOO Jahren wirkte, schrieb den Arterien eine selbstandige 
blutfordernde Tatigkeit zu; del' Fehler dieses groBen Mannes entstand - wie 
es spateI' klar wurde - infolge seiner mangelhaften Erfahrungen auf dem 
Gebiete del' Physiologie. Del' Grund mancher Tauschungen del' jiingsten, be­
sonders eifrigen Verteidiger des "peripheren Herzens" scheint in demselben 
Umstande verborgen zu sein. 

(Abgeschlossen am 2. Mai 1929.) 

Leberblut" im Abderhaldens Handbuche habe ich versprochen, in vorliegender Abhand­
lung Stolnikows Versuche ausfiihrlich zu besprechen und eingehend zu analysieren. 
Da aber diese Abhandlung auch ohnedem ziemlich breit gewachsen ist und da Stolnikows 
Arbeit kurz nicht besprochen werden kann, so bin ich gezwungen, die Ausfiihrungsfrist 
meines Versprechens zu verlegen und entsprechendes Thema mit Erlauterung durch eben 
abgeschlossene eigene Versuche in den nachsten Banden der Zeitschrift fiir die ge­
samte experimentelle Medizin zu behandeln. 
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Einleitnng. 
Die Entstehungsgeschichte des typischen Magengeschwiirs, dem in den letzten 

Jahrzehnten auch das Duodenalgeschwiir angegliedertwerden muBte, beschaftigt 
als Problem seit einem Jahrhundert die arztliche Welt. Zur Ruhe gekommen ist 
das Geschwiirsproblem aber niemals, oder doch nicht fiir lange Zeit. Immer wieder 
hat das Unbefriedigende der mitgeteilten Forschungen und Meinungen ge­
zwungen, dasselbe von neuem in Angriff zu nehmen. Es blieb sprode und 
unnachgiebig. Spekulation und Hypothese suchte vielfach theoretisch seine 
Losung, da die sparlichen Tatsachen nicht ausreichten, einen festen Grund 
fiir eine giiltige und endgiiltige Auffassung zu geben. Die auf die Morphologie 
gestutzten Hoffnungen enttauschten trotz der vielfachen durch sie gebrachten 
Forderung unserer Kenntnisse. Die Uberzeugung, daB die pathologisch-ana­
tomischen Grundlagen bei der Losung des Ulcusproblems an erster Stelle stehen 
mussen, kam fiir viele ins Wanken. Man verlor mit Unrecht vielfach das Zu­
trauen zur pathologischen Anatomie als heuristischen Methode, und voreilige 
Unzulanglichkeit betrachtete in einseitiger Einstellung den anatomischen 

1 Die hier nicht angefiihrten Schriften sind in den zusammenfassenden Arbeiten von 
Hauser, Konjetzny und von Redwitz und Fuss zu finden. 
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Gedanken in der Medizin schon als antiquiert und nebensachlich. Der Fort­
schritt wurde im Experiment und in der klinischen Beobachtung gesucht. Das 
kam fast zwangsHi.ufig, als die klinische Kenntnis des Geschwiirsleidens in den 
letzten Jahrzehnten einen ungeahnten Aufschwung nahm. Aber es gelang 
nicht, das Geheimnis der Geschwiirsentstehung im Magen und Duodenum 
durch unwiderlegliche Tatsachen zu liiften. Alles blieb flussig und zweifelhaft. 
Man konnte nur ins Reich der Hypothesen und Theorien fUhren, wenn die 
fiir den Kliniker immer dringender werdende Frage nach Ursache und Werde­
gang der praktisch so auBerordentlich wichtigen typischen Geschwiirsbildung 
im Magen und Duodenum gestellt wurde. 

Der kritische Betrachter war nach wie vor unbefriedigt. Er spahte immer 
wieder nach neuen Ausblicken, suchte alten Blickrichtungen durch Anderung 
des Gesichtswinkels eine groBere und klarere Blickweite abzugewinnen. Und 
so wirbelt auch gegenwartig wieder das Ulcusproblem auf einer erregten Wellen­
hohe, die der frische Wind neuerer Untersuchungen aufgebracht hat. 

Diese Untersuchungen haben sich im Laufe der letzten Jahre in einer 
bestimmten Richtung bewegt und ein schon heute beachtenswertes Schrifttum 
erzeugt. Ubersicht und Zusammenfassung ist daher dringend besonders fur 
den Arzt, fur den aIle atiologische und pathogenetische Forschung immer nur 
Sinn hat, wenn sich aus ihren kritisch ausgewerteten Ergebnissenirgendein 
Fortschritt fiir die Behandlung ableiten laBt. Auf diesen Fortschritt hofft 
auch beim Geschwiirsleiden des Magens und des Duodenum seit langem der 
Interne, vor aIlem aber der Chirurg; denn in den widerspruchsvollen chirurgisch­
therapeutischen Erorterungen wiederspiegelt sich am eindruckvoIlsten, wie 
wenig uns die bisherigen Ulcustheorien in therapeutischer Hinsicht befruchtet 
und vor allem weitergebracht haben. 

Das gestellte Thema begrenzt zweckmaBig die Aufgabe. Sie zielt auf die 
Darstellung der Untersuchungsergebnisse, welche die entzundliche Grund­
lage des typischen Geschwursleidens des Magens und Duodenums 
beweisen. DaB hier vielfach Gegensatzlichkeit zu anderen V orsteIlungen uber 
die Entstehungsgeschichte des Magen-Duodenalgeschwiirs zutage tritt, kann nicht 
verleiten, auch diese ausfiihrlich zu schildern. Das ist erst in jungster Zeit in um­
fassender Weise von Hauser und v. Redwitz und FuB unternommen worden, 
so daB auf diese Autoren verwiesen werden kann. Es m uB auf sie verwiesen 
werden, weil es nicht nur uberflussig ware, das ungeheure Schrifttum uber 
das Magen-Duodenalgeschwiir nochmals literarisch zu verarbeiten, sondern 
auch, weil ein solches Unterfangen einen hier nicht gebotenen Raum verlangen 
wiirde. Nur soweit unbedingt notwendig fur eine Ganzlteitsbetrachtung soll 
das Wichtigste aus dem Ringen mit dem Ulcusproblem in wesentlichen Strichen 
entworfen werden. 

Bei der Erorterung des Ulcusproblems hat sich die grundsatzliche Trennung 
der Frage nach der Entstehung der ersten geschwiirigen GewebszerstOrung 
und der Frage nach der Weiterentwicklung dieser zu einem typischen chronischen 
Geschwiir als unbedingt notwendig herausgestellt, da hier sehr verschiedenartige 
Ursachen zur Geltung kommen. Diese von Cohnheim bereits aufgestellte, 
von Aschoff immer wieder betonte Forderung ist als Selbstverstandlichkeit 
heute aIlgemein anerkannt und hat sich als sehr fruchtbringend erwiesen. Aller­
dings muB hervorgehoben werden, daB dies in erster Linie der Frage der 

13* 
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Chronizitat des Ulcus zugute gekommen ist. Hier sind bedeutungsvolle Auf­
klarungen gewonnen worden. Anders stand es lange mit der Frage der 
ersten Ulcusentstehung, die in zahlreichen Arbeiten klinischer, experimenteller 
und pathologisch-anatomischer Art immer wieder aufgeworfen worden ist. 
Bis vor noch nicht allzu langer Zeit lagen aber nur wenige systematische histo­
logische Untersuchungen der ersten Erscheinungen des Ulcusleidens vor (H urwi tz 
und Beneke). Erst die letzten Jahre haben gerade in diesem Punkt wesent­
liche Fortschritte gebracht, durch Untersuchungen, iiber welche in dieser Ab­
handlung ein Uherblick gegeben werden soll. 

Es ist gleich ein Streitpunkt vorwegzunehmen, der sich darauf bezieht, 
ob die drei Formen der geschwiirigen Bildung im Magen und Duodenum 
(Erosion, akutes und chronisches Ulcus) ineinander iibergehen oder ob das 
typische Ulcus von vornherein in seiner Form vorausbestimmt ist, wie es vor 
allem Hauser annimmt. Dieser Streitpunkt kann heute als geklart betrachtet 
werden: das typische Ulcus des Magens und des Duodenum ent­
steht aus einer Erosion, der erste Vorgang der Geschwiirsbildung 
spielt sich also in der Schleimhaut abo 

Damit riickt die Frage: Wie entsteht die Erosion? in den Mittelpunkt 
der ursachlichen und entwicklungsgeschichtlichen Betrachtung des typischen 
Geschwiirsleidens. Diese Frage hat eine verschiedene Beantwortung erfahren. 

Th.eorien der Geschwiirsbildung. 
I. Chemische Theorie. 

In der iiblichen Bezeichnung "Ulcus pepticum" (Quincke) fiir das typische 
Magen-Duodenalulcus kommt die Ansicht zum Ausdruck, daB bei der Ent­
stehung des typischen Magen-Duodenalulcus die peptische Einwirkung des 
Magensaftes ein zum mindesten notwendiger Faktor ist. Giinz burg hat 1852 
das Magengeschwiir iiberhaupt aus der Einwirkung eines besonders wirksamen 
Magensaftes auf die Magenschleimhaut ableiten wollen. Die zur Geschwiirs: 
bildung fiihrende GewebsauflOsung beruht nach seiner Ansicht "auf einer quanti­
tativen Anomalie der Absonderung freier Saure, bedingt durch Alienation in 
der Energie der N. vagi". Die Ablehnung dieser Vorstellung durch Virchow 
(1853) ist bekannt. Fiir Virchow ist Voraussetzung der Andauung der Magen­
schleimhaut eine Storung oder Unterbrechung der Zirkulation an einer solchen 
Stelle, wodurch die Moglichkeit zu einer regelmaBigen Neutralisierung der 
eindringenden Saure durch die Alkalien des Blutes genommen werde und eine 
Anatzung zustande komme. Auch Pavy hat sich dem angeschlossen mit der 
Meinung, daB das zirkulierende Blut mit seiner alkalischen Reaktion die pep­
tische Wirkung des sauren Magensaftes aufhebe. 

Um diese Vorstellungen gruppiert sich eine Reihe von Ulcustheorien, die 
wir daher zusammenfassend und am besten als chemische Ulcustheorie 
(Saure-Pepsintheorie) bezeichnen konnen. 

Katzenstein baut auf den Ideen von Frentzel und Weinland auf 
und sieht das Wesen der Geschwiirsbildung im Magen in einer Storung des 
Pepsin-Antipepsingleichgewichts. Gegen die Experimente Katzensteins hat 
Hotz triftige Einwande erhoben (vgl. auch Gallagher S. 32). Wenn auch im 
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Magensaft die Pepsinverdauung hemmende Stoffe vorkommen (Aminosauren), 
so ist doch die Vorstellung, daB es ein spezifisches Antiferment des Pepsins 
gibt, abzulehnen (Stolz, Lorber, Langenskjold, Jarno, Schmutziger, 
Orator). Auch nach Hilarowicz und Mozolowski ist im Blut ein spezifisches 
Antipepsin nicht vorhanden. Ein Mangel an diesem kann also auch nicht 
zur Erklarung der Pathogtmese des Magenulcus herangezogen werden. 

Balin t konstruiert ein konstitutionelles Moment bei der Geschwiirskrank­
heit, das er in chemisch-physikalischen Faktoren im Organismus der Ulcus­
kranken zu fassen sucht. Er sieht dieses in einer Storung des Saurebasen­
gleichgewichts im Gewebe und kommt zu dem Ergebnis, daB der Ulcuskranke 
auf eine saure Reaktionslage eingestellt sei, daB vor allem auch die Gewebe 
des Ulcuskranken saurer seien ala die des normalen Menschen. Infolgedessen 
halte der Ulcuskranke zugefiihrtes Alkali mehr zUrUck, als der Gesunde. Das 
letztere sucht Balint vor allem durch den Vergleich der Ausscheidung der 
alkalischen Valenzen durch den Urin nach Zufuhr von Alkali bei Gesunden 
und Ulcuskranken zubeweisen. Er fand, daB die Reaktion des Urins der Ulcus­
kranken durch Alkalizufuhr weniger nach der alkalischen Seite verschoben 
wird, ala die des gesunden Menschen. Aus der angenommenen StOrung des 
Saurebasengleichgewichtes ergebe sich die verminderte Widerstandsfahigkeit 
der-Magenwand gegen die verdauende Wirkung des Magensaftes und die mangel­
hafte Heilungsneigung einmal entstandener Gewebslficken. 

Die Ansicht Balin ts ist von Popper, Foldes und seinen Mitarbeitern und 
Stuberabgelehntworden. Auch Beck und Lauber haben nachgewiesen, daB 
schon rein methodisch nicht unwesentliche Bedenken gegen die Balin tschen Be: 
funde zu erheben sind. Und zwar bestehen diese Bedenken gegen die Art der 
Gewinnung der Urinproben wie gegen die Bestimmung der aktuellen Reaktion. 
Die N achpriifung an einem allerdings noch nicht so groBen Material, wie Balint 
zur Verffigung stand, konnte nicht die von Balint angegebene GesetzmaBigkeit 
zeigen. Das gleiche ist nach den Untersuchungen von Beck fiber die von Balint 
festgestellten Unterschiede der Blutreaktion des Gesunden und Ulcuskranken 
zu sagen. Der Methode von Hollo und WeiB kommt nicht die absolute Ge­
nauigkeit zu, die Voraussetzung ffir die pathognomonische Bedeutung der 
gefundenen geringen Unterschiede ware. Beck lehnt damit nicht prinzipiell 
die Moglichkeit eines Unterschiedes in der Ionenzusammensetzung des Blutes 
und der Gewebe beim Ulcuskranken und Gesunden ab, doch laBt, wie gesagt, 
die Balintsche Beweisfiihrung schon rein methodisch soviele Einwande zu, 
daB sie nicht ausreichend erscheint, die notwendige Unterlage fiir die Stfitzung 
der von Balint aufgestellten Hypothese abzugeben. Auch Treguboff konnte 
sie bei experimentellen Untersuchungen nicht bestatigen. Auf Grund klinischer 
Untersuchungen kommen GlaeBner und Wittgenstein und ebenso StrauB 
zu dem SchIuB, daB ihre Feststellungen nicht erlauben, die Balintsche Hypo­
these von der Blut- und Gewebsdisposition Ulcuskranker durch ihr Verhalten 
bei der Alkalisierung zu stfitzen. Ebenso lehnt Westra auf Grund .eingehender 
Untersuchungen die Balintsche Hypothese abo 

Rassers sucht auf anderem Wege zu erklaren, wie der Schutz der Magen­
schleimhaut gegen eine "Selbstverdauung" verloren gehen kann. Er geht von 
der Frage aus, wie die Sekretion der HCl erfolgt, und ist der Ansicht, daB bei 
der "hydrolytischen Trennung des Kochsalzes" NaOH von dem Protoplasm a 
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der Driisenzellen adsorbiert wird und daB dadurch ein Schutz gegen die gebildete 
HOI und gegen das Pepsin, das ja nur in Gegenwart der HOI seine Wirkung 
entfalten kann, erzielt wird. Diese Hypothese hat Rassers durch Tierexperi­
mente zu stiitzen versucht. Vier gesunde starke Hunde wurden mit in destil­
liertem Wasser gekochtem Reis gefiittert (destilliertes Wasser zum Trinken). 
In dem verfiitterten Reis waren nur Spuren von Chloriden vorhanden. Der 
Chloridgehalt des Harns sank bei dieser Ernahrung bald auf Null ab,oder des 
Blutes hielt sich beinahe konstant auf 0,6%. Nach 14 Tagen wurde im Magen­
saft keine HOI mehr festgestellt. Jetzt wurde den Hunden 100 ccm stark wirk­
same saure Pepsin10sung in den niichternen Magen mittels Magensonde ein­
gebracht mit folgender Absicht: "Wenn unter dem EinfluB der salzlosen Diat 
die Salzsaureabscheidung im Magen aufgehOrt hat, ist in den fiir diese Sekretion 
bestimmten Driisenzellen auch kein NaOH als "Schutz" mehr zurUckgeblieben 
und die verabreichte saure Pepsin10sung wird dort, ohne einem Widerstand 
zu begegnen, we peptische Wirkung entfalten konnen." Die Hunde wurden 
nach 12-24maliger Pepsingabe getotet. Sie zeigten ausnahmslos deutliche 
Veranderungen im Magen. Bei zweien waren zahlreiche stark hamorrhagische 
Erosionen iiber die gauze Magenschleimhaut verbreitet, bei zwei anderen zeigten 
sich zahllose kleine Ulcera im Antrum pylori und einige groBere und tiefere 
im Duodenum. Kontrolltiere ohne Pepsingabe zeigten normale Schleimhaut. 
Avitaminotische StOrungen konnten durch Kontrollversuche ausgeschlossen 
werden. Die leider nicht ausreichende histologische Untersuchung ergab eine 
Gastritis und daB die Geschwiirsbildung eine ausgesprochen ent­
ziindliche war. Es liegt nahe, das erzeugte Krankheitsbild unter den Begriff 
der Gastritis bzw. Duodenitis ulcerosa einzureihen. Das ist fiir mich sicher, 
da ich durch die Freundlichkeit des Autors Gelegenheit hatte, die zu den 
gegebenen Befunden gehorenden Originalpraparate zu beurteilen. Nach meiner 
Ansicht ist mit diesen Untersuchungen ein wichtiger Beitrag zur Pathogenese 
der Gastritis und Duodenitis gegeben. Die histologische Auswertung der Magen­
praparate durch Rassers laBt aber zu wiinschen iibrig. Dber das Zustande­
kommen der beschriebenen Veranderungen lassen sich mlr Vermutungen aus" 
sprechen. DaB sie auf die Magensaftwirkung zu beziehen sind, ist eine keines­
wegs irgendwie bewiesene Annahme. 

Wenn wir von der Frage, die uns noch ausfUhrlich beschaftigen wird (siehe 
S. 310ff.), absehen, ob lebende Schleimhaut iiberhaupt vom Magensaft angegriffen 
werden kann, ist den genannten Theorien entgegeuzuhalten, daB sie die Ent­
stehung umschriebener Geschwiirsbildung in der Schleimhaut nicht erklaren 
konnen. Sie befassen sich daher auch gar nicht niit der formalen Seite der 
Geschwiirsentwicklung. 

Schon Virchow hat gegeniiber der Giinzburgschen Annahme von der 
ausschlaggebenden Bedeutung des Magensaftes bei der' Geschwiirsentstehung 
betont: "Fande eine solche Einwirkilllg auf die unversehrte lebende Magen­
schleimhaut statt, so konnte es gewiB nicht in Form eines meist sehr umgrenzten 
und beschrankten Geschwiirs stattfinden, sondern miiBte gerade die so oft 
in dieser Weise erklarte Magenerweichung hervorbringen." Aus gleichem 
Grunde hat Nikolaysen und Aschoff (1925) die Vorstellung von Katzen­
stein abgelehnt. Und sinngemaB gilt dies auch fiir die Hypothesen von Balint 
und Rassers. In neuester Zeit sind aber Biichner und Aschoff wieder auf 
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die Giinzburgsche Vorstellung zurUckgekommen, aber ohne iiber das Hypo­
thetische dieser hinaus zu kommen. 

II.Infarkttheorie. 
Die aus den Vorstellungen von Rokitansky und besonders von Virchow 

hervorgegangene Infarkttheorie des Magen-Duodenalgeschwiirs sieht 
das Wesentliche der Geschwiirsbildung in einer durch organische oder funk­
tionelle GefaBsperre entstandenen hamorrhagischen oder anamischen Nekrose 
mit nachtraglicher Verdauung des abgetoteten Gewebsbezirkes (Hauser, 
v. Bergmann). 

Hamorrhagischer Infarkt, anamische Nekrose, einfach peptisch-korrosives 
Geschwiir sind Schlagworte geworden, mit denen vielfach das Ulcusproblem als 
gelost betrachtet worden ist. 

Wenn auch aus dem beigebrachten Tatsachenmaterial geschlossen werden 
kann, daB Geschwiire durch organisch bedingte Kreislaufstorungen entstehen 
konnen, so ist doch eines sicher, daB es sich hier urn ein zum min­
desten sehr seltenes Vorkommnis handelt. Das geht schon daraus 
hervor, daB nicht zuletzt die Vertreter der pathologischen Anatomie, bei An­
erkennung der Bedeutung sekundarer GefaBveranderungen fiir die Chronizitat 
des Ulcus, fiir die erste Ulcusentstehung nach anderen Erklarungsmoglich­
keiten gesucht haben. 

Diese glaubte man in nervosen Reflexvorgangen gefunden zu haben. Ein 
gedanklicher MiBgriff ist hierbei aber unterlaufen, insofern, als von dem doch 
zum mindesten sehr seltenen Vorkommen von Infarktgeschwiiren auf der 
Grundlage organischer GefaBveranderungen (das beim Menschen iiber­
haupt nicht klar bewiesen ist) ohne weiteres geschlossen worden ist, daB 
auch funktionelle Storungen der GefaBe ahnliche umschriebene Ernahrungs­
storungen del' Schleimhaut im Sinne anamischer oder hamorrhagischer Infarkte 
mit nachtraglicher Verdauung und damit eine Geschwiirsbildung verursachen 
konnen. 

Dafiir liegen direkte Beweise beim Menschen a ber llicht vor. 
Uber die Entstehung der hier postulierten abnormen nervosen 
Zustande gibt es nur Hypothesen, keine bewiesenen Tatsachen. 
Weder die RoBlesche noch die von Bergmannsche Lehre kann befriedigen. 

Als indirekte Beweise fiir diese Art der Ulcusentstehung bleiben nur 
die positiven Ergebnisse der Tierexperimente, in denen es gelungen ist, 
durch Eingriffe am zentralen und visceralen Nervensystem Erosionen und 
Ulcera im Magen zu erzeugen. Aber erstens sind diese Experimente kritisch 
nicht so ausgewertet, wie es moglich gewesen ware, zweitens widersprechen sich 
die Ergebnisse dieser Experimente vielfach und drittens bleibt immer del' 
Einwand, daB die Art der angestellten Versuche nicht ohne weiteres gestattet, 
sie auf menschliche Verhaltnisse zu l'tbertragen. 

Wie weit man sich hier zudem auf das diinne Eis der Hypothese vorge­
wagt hat, geht schon daraus hervor, daB iiber die Entstehung der abnormen 
reflektorischen Reize sehr verschiedene Ansichten geauBert sind. Sogar kon­
stitutionelle Momente hat man hineingezogen und dabei den Fehler begangen, 
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Konstitution ohne weiteres mit Krankheit gleichzusetzen. Ich erinnere an 
das Schlagwort: "Ulcuskrankheit ohne Ulcus" (Morawitz), das voril ent­
stehungsgeschichtlichen Standpunkt aus gewisse' konstitutionelle Faktoren, 
die bei der Ulcusentstehung eine Rolle spielen konnen, zusammenfaBt zu 
einer hypothetischen Ulcusdiathese im Sinne ursachlich wirkender konstitu­
tioneller Innervations- und ZirkulationsstOrungen. 

1m Gegensatz zu den sehr verschiedenen Ansichten iiber die hypothetische 
Reizentstehung wird die Art ihrer Auswirkung ziemlich einheitlich aufgefaBt 
im Sinne einer GefaBsperre, entweder durch krankhafte Kontraktion der GefaBe 
oder der Muskulatur der Magenwand, woraus sich hamorrhagische oder anamische 
]fekrosen ergeben sollen. 

]fimmt man eine konstitutionelle Innervations- und ZirkulationsstOrung 
an, so ergeben sich, wie wir (Konj etzny und Puhl) hervorgehoben haben, 
ohne weiteres zwei Schwierigkeiten. Warum macht sich die durch sie bedingte 
GefaBsperre nur am Magen bemerkbar und nicht auch an den anderen Organen 1 
Selbst wenn man annehmen wollte, daB abnorme ]fervenreize nur in bestimmten 
]fervengebieten sich auswirken (was man mit dem bequemen Wort der Organ­
disposition umschrieben ha.t), so miiBten sich diese doch wohl an allen GefaBen, 
bzw. an der Gesamtmuskulatur des Magens abspielen. Es miiBten also im 
Anfang der Geschwiirsbildung massenhafte ischamische HeJ:de bestehen. Das 
wird zwar auch angenommen; ein Beweis hierfiir findet, sich aber nir­
gends. DaB immer nur ein einzelnes oder mehrere benachbarte Gefa:6e 
krampfen, wie Hauser meint, scheint sowohl bei Annahme einer allgemeinen 
als auch einer Organdisposition zum mindesten gezwungen zu sein; es laBt 
sich damit das Auftreten einer umschriebenen Ernahrungsstorung nicht er­
klaren. 

Vom Standpunkte der sog. neurogenen Theorie macht ferner die Er­
kliirung der typischen Lokalisation des Ulcus die groBten Schwierigkeiten. 
Man hat aus diesen herauszufinden gesucht, unter Bezugnahme auf die be­
kannten anatomischen Arbeiten iiber die angeblich schlechtere Blutversorgung 
der MagenstraBe, des Pylorus und des Bulbus duodeni, an welchen Stellen 
infolge mangelhafter Anastomosenbildung der engen marginalen Arterien 
Reflexischamien eher zustande kommen sollen. Diese Bezirke miiBten dann 
aber mit ischamischen Herden geradezu iibersat sein, was jedoch bisher 
niemand gesehen hat. Es ist hier zu betonen, daB besonders durch die Unter­
suchung von Dj0rup, Usadel u. a. erwiesen ist, daB das Verhalten der 
Gefa:6e an der groBen und kleinen Kurvatur nicht unterschiedlich 
ist, daB groBere funktionelle Endarterien im Magen nicht vorhanden 
sind. Strohmeyer und neuerdings Biichner haben im Aschoffschen 
Institut ferner gezeigt, daB Beziehungen zwischen GefaBverteilung und 
Geschwiir, insbesondere Geschwiirsform nicht bestehen, ja, Biichner betont 
ebenso wie Puhl ausdriicklich die vollige morphologische Unabhangigkeit der 
Geschwiirsform von der GefaBverteilung. Auch die zahlreichen chirurgischen 
Erfahrungen bei ausgedehnten Unterbindungen von MagengefaBen ohne nach­
folgende Ernahrungsstorung sind hier heranzuziehen. Aus allem bleibt fUr 
den kritischen Betrachter nur ein SchluB: der Beweis fiir die Richtigkeit 
der sog. neurogenen Theorie ist bisher zum mindesten beim 
Menschen nicht ge£iihrt worden. 
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Die Infarkttheorie, die lange Zeit in Deutschland herrschend 
war, hat vollkommen an Boden verloren. Sie ist in den letzten Jahren 
besonders von mir und Puhl, Buchner und Aschoff bekampft worden. lch 
und Puhl haben ihr auf Grund umfassender Untersuchungen an einem sehr 
groBen, lebenswarm fixierten Material jede Anerkennung versagen mussen. 
Auch Buchner kommt zu einer Ablehnung der Auffassung von Hauser und 
v. Bergmann. Und Aschoff, der noch 1925 in funktionellen und organischen 
GefaBsperren mit nachfolgender Schleimhautnekrose die wichtigste Quelle fur 
die Erosionen der MagenstraBe und fUr die Funduserosionen in venoser 
Riickstauung sah, hat neuerdings (1928) klar ausgesprochen: "lch lehne daher 
die Infarkttheorie ausdrucklich abo Wenn uberhaupt, so trifft sie nur fUr Aus­
nahmefalle zu." 

III. Traumatische Theorie. 
Naheliegend war es, traumatische Schadigungen (mechanische, 

thermische, chemische) der Magenschleimhaut als Grundlage der 
typischen Geschwursbildung auzusehen. Es ist aber aus den zahlreichen 
experimentellen Versuchen in dieser Richtung und sonstigen Erfahrungen 
be!>:.annt, daB aus traumatisch gesetzten Defekten oder Schadigungen der 
Schleimhaut im sonst gesunden Magen nie ein chronisches Geschwur sich ent­
wickelt. 1m Gegenteil gelangen diese oft in uberraschend kurzer Zeit zur 
Heilung. Die gauze Magenchirurgie baut auf dieser Tatsache. Ohne ihre 
Giiltigkeit waren Operationen am Magen ein Unding. 1m iibrigen hat eKe 
traumatische Theorie der Ulcusgenese ja auch niemals eine wesentliche Rolle 
gespielt. 

IV. Entziindungstheorie. 
Bleibt die Entzundungstheorie: Die Idee, daB das Magengeschwur 

eine entzundliche Grundlage hat, ist alt, ja sie stellt die alteste ursachliche 
und entwicklungsgeschichtliche Erklarung dar und ist zuerst von Broussais, 
Abercrombie und Cruveilhier ausgesprochen worden. 

A. Bakterielle Ursache der GeschwiirsbiJdung. 
Sie ist zunachst in den Fallen durchaus gesichert, in welchen auf dem Blut­

weg zustande gekommene Bakterien- oder Pilzansiedlungen in der Magenwand 
zu Entzundungsherden mit nachtraglichem geschwiirigem Zerfall gefiihrt 
haben 1. Es liegen zahlreiche einwandfrei beschriebene Beobachtungen VOl", aus 
denen hervorgeht, daB im Verlaufe verschiedener Infektionskrankheiten (Pyamie, 
Puerperalfieber, Pneumonie, Scharlach, Endocarditis ulcerosa u. a.) geschwurige 
Defekte der Magenschleimhaut auf embolisch-mykotischem Wege nach Ab­
stoBung bzw. AuflOsung der durch Bakterienwirkung entstandenen Gewebs­
nekrose zustande kommen konnen (Letulle, Quiroga, Nauwerck, Dieu­
lafoy, Fraenkel, Foulerton, Askanazy, Schmilinsky, SoItmann, 
Glaus und Fritzsche, Rosenow, Smirnowa-Zam.kowa u. a.). 

1 1m einzelnen muB ich hier verweisen auf meine Abhandlung: Die Entziindungen des 
Magens. In Henke- Lu barschs Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie 
und Histologie. Bd. 4, 2. Teil. 1928. 
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DaB auch durch unspezifische Bakterienansiedlung in der Magenschleimhaut 
von der Magenhohle aus unter bestimmten Bedingungen eine schwere herd­
formige, hamorrhagisch nekrotisierende Gastritis (pseudomembranacea) ent­
stehen kann, habe ich 1 klar beschrieben. Dieser Fall ist wichtig, weil er geeignet 
ist, eine fiir die makroskopische Diagnose am Leichenmagen beachtenswerte 
Bemerkung zu machen. Ware in dem von mir beschriebenen FaIle die Formalin· 
fiillung des Magens nicht unmittelbar post mortem erfolgt, so hatte die Autopsie 
unter Beriicksichtigung der gewohnlichen kadaverosen AuflOsungsvorgange, 
sicher nur umschriebene hamorrhagische Herde ergeben, die den Eindruck 
sog. hamorrhagischer Infarkte hatte machen konnen. Vielleicht sind manche 
Mitteilungen von sog. hamorrhagischen Infarkten der Magenwand hier unter­
zubringen. Ich denke clabei vor allem an einige Abbildungen, die Hauser 
gegeben hat 2• 

Spezifische Infektionskrankheiten konnen auch in der Magenschleimhaut 
zu spezifischen Auswirkungen im Sinne der Entwicklung spezifischer Geschwiire 
fiihren (Typhus und Paratyphus, Diphtherie, Milzbrand, Rotz, Pest, Tuber­
kulose, Syphilis). Ferner sind hier die Soor- und Schimmelpilzgeschwiire des 
Magens, auch parasitare Erkrankungen der Magenschleimhaut zu nennen, 
die ich in meiner oben erwahnten Arbeit ausfiihrlich besprochen habe. 

'Aber das sind Erkrankungen des Magens besonderer Art, die eine Sonder­
stellung verlangen, schon deswegen, weil sie im ganzen selten, zum Teil sogar 
sehr selten sind. Wir wollen hier nicht in dl:m weit verbreiteten Fehler verfallen, 
Einzelerscheinungen und Ausnahmefallen zu groBes Gewicht beizulegen. Die 
Fragestellung heiBt nicht, welche geschwiirige Bildungen kommen 
iiberhaupt im Magen und Duodenum vor, sondern welches sind 
die typischen pathologisch-anatomischen Grundlagen des dem 
Kliniker bekannten auBerordentlich haufigen typischen Geschwiirs· 
leidens des Magens und Duodenum. Wird diese Frage gestellt, so sinken, 
wie schon gesagt, die oben genannten Beobachtungen zu Ausnahmefallen herab, 
die im Rahmen eines groBen klinischen Materials als solche deutlich fiihlbar 
werden. 

Trotzdem hat der sichere Nachweis infektioser Geschwiirsbildungen im 
Magen zahlreiche Autoren veranlaBt, der bei den sonstigen unbefriedigenden 
Erklarungsversuchen naheliegenden Verlockung zu unterliegen und fiir das 
typische Geschwiirsleiden mehr oder weniger allgemein bakterielle Ursa chen 
anzunehmen. Es sind das Stromungen, denen wir besonders in Frankreich 
und in Amerika begegnen und die bis in die letzte Zeit hinein immer wieder 
durch neue Veroffentlichung Nahrung erhalten haben. In Frankreich, wo die 
Autoritat eru veilhiers noch wirkt, der geneigt war, der Lues als Ursache 
typischer Magengeschwiire eine groBe Bedeutung beizumessen, ist iiberhaupt 
die Rolle bakterieller Infektion bei der Geschwiirsentwicklung anerkannt 
(Moutier und Gatellier, Duval und Moutier, Duval, Roux, Gatellier, 
Girault und Moutier, Brelet, Girault, Delore und Jouve u. a.). Das 
findet auch in therapeutischen Arbeiten seinen Niederschlag, in welchen die 

1 Henke.Lubarschs Handbuch del" speziellen pathologischen Anatomie und Histo· 
logic. Bd. 4, 2. Teil, S. 950ff. 1928. Abb. 140-143. 

2 Henke. Lubarschs Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histo· 
logie. Bd. 4, 1. Teil, 
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Vaooinetherapie beirn. Ulous behandelt wird (Duval, Sole, Desplas u. a.). 
In Amerika ist besonders Rosenow duroh seine bekannten experimentellen 
Untersuohungen ffir die infektiOse Natur des Magen-Duodenalgesohwiirs ein­
getreten und hat zahlreiohe Anhanger gefunden (Bang, Judd, Carter u. a.). 
Auoh die Arbeiten von Budarin, Goyena und Thenon u. a. sind hier zu 
erwahnen. 

Es kann aber keinem Zweifel unterliegen, daB infektiose Prozesse bei der 
Entstehung der ersten Sohleimhautsohadigung, von weloher die typisohe Ge­
sohwiirsbildung ihren Ausgang nimmt, eine allgemeingiiltige Bedeutung nioht 
haben (Konj etzny, Puhl), so sioher diese Mogliohkeit in Ausnahmefallen 
zugegeben werden muB, und so sehr sie fUr die Erklarung des Fortsohreitens 
ohronisoher Gesohwiire' beaohtenswert ist. 

B. Nichtbakterielle Entziindung als Ursache der Geschwiirsbildung. 

1. Altere Ansichten. 
Aber auoh ohne Betonung oder Beriioksiohtigung von infektiOsen Ursaohen 

ist die entziindliohe Grundlage der Gesohwiirsbildung im Magen und Duodenum 
viel erortert worden. Sohon Broussais (1808) und Aberorombie (1824) 
haben die Gesohwiirsbildung im Magen als entziindliohen Vorgang aufgefaBt. 
Auoh Cruveilhier vertritt diese Ansioht, freilioh nooh ganz im allgemeinen 
und stark sohematisierend, indem er auf Hunters gesohwiirige Entziindung 
zurUokgreift un'd fUr die Gesohwiirsbildung und die Gastritis die gleiohe Ursaohe 
annimmt. 

Forster teilt in seinem Lehrbuoh der pathologisohen Anatomie (1852) 
die Gesohwiire des Magens in 4 Gruppen ein: 1. Einfaohe und entziind­
liohe Gesohwiire, meist seioht und klein, die selten das submukose Zellgewebe 
erreiohen, in einzelnen selteneren Fallen sioh aber ausbreiten, in die Tiefe gehen 
und a usgedehnte Zerstorungen bewirken. Sie sind Folge der Steigerung 
einer ohronisohen oder akuten katarrhalisohen Entziindung an umsohriebenen 
Stellen. 2. Die hamorrhagisohen Erosionen (Cru veilhier), die als einfaohe, 
flaohe Gesohwiire mit hyperamisohem und blutendem Grund, nioht selten in 
groBer Menge, meist bei ohronisohem und akutem Magenkatarrh sioh finden. 
3. Follikulargesohwiire, als welohe gewohnlioh aIle kleinen runden, triohter­
formigen Gesohwiire der Magensohleimhaut bezeiohnet werden, ohne daB eine 
feinere anatomisohe Untersuohung ihren Ursprung aus versohwarenden Follikeln 
wirklioh naohgewiesen hat. In seinem Handbuoh der pathologisohen Anatomie 
(1864) bezeiohnet Forster sie als aus Entziindung und Uloeration der Lentioular­
drusen des Magens hervorgegangen. 4. Das perforierende Magengesohwiir 
(Rokitansky), das einfaohe ohronisohe Magengesohwiir (Cruveilhier), meist 
im Pylorusteil der hinteren Wand, nahe der kleinen Kurvatur gelegen, dooh 
auoh an allen anderen Stellen des Magens und im oberen Teil des Duodenum 
vorkommend. Als Ursaohe dieser Gesohwiire sieht Forster eine Stookung 
der Zirkulation mit naohfolgender hamorrhagisoher Infiltration und Korrosion 
an. Die Zirkulationsstorung kann duroh versohiedene GefaBveranderungen 
(Thrombose, Embolie, Entartung der GefaBe) bedingt sein, aber es kann sioh 
auoh bei katarrhalisohen Entziindungen an einzelnen Stellen die Hyperamie 
bis zur Stase und Blutungen steigern. Welohe der aufgefiihrten Veranderungen 
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am haufigsten die Ursache des einfachen chronischen Geschwiirs abgeben, 
laBt Forster unentschieden. Es ist ihm aber nicht unwahrscheinlich, daB 
zuweilen die Korrosion auf der Basis eines katarrhalischen Geschwiirs eintreten 
und dieses sich so in ein Korrosionsgeschwiir umwandeln kann. Auch da, wo 
sich diphtherische Schorfe gebildet haben, konnen Korrosionen eintreten. 

Virchow (1853) sagt: "Akute und chronische Katarrhe, namentlich solche, 
welche mit starken Brechaktionen oder mit starken krampfhaften Zusammen­
schnurungen des Magens verbunden sind, konnen auch ohne Pfortaderstockung, 
auch ohne Ruckstauung des Blutes, Hyperamie der Schleimhaut, hamorrhagische 
Erosionen und blutende Geschwiire mit sich bringen." 

Auch Langerhans (1891) nimmt etwa denselben Standpunkt ein. Nach 
seiner Ansicht entstehen hamorrhagische Erosionen bei krampfartigen Kon­
traktionen und gleichzeitigen entziindlichen Prozessen. 

Cannstadt (1865) schreibt: "Follikulare Magengeschwiire durch oberflach­
liche Verschwarung der Schleimhautkrypten ~ntstanden, findet man zuweilen 
als Residuum mehr oder minder heftiger Gastritis mucosa; ein groBer Teil der 
inneren Magenflache ist mit kleinen Geschwiiren von verschiedener Ausbildung 
(die zum Teil schon vernarbt sind) iibersat." 

Nach Rokitansky (1861) pradisponiert die Gastritis ("die Blennorrhoe 
der Magenschleimhaut " , wie er sagt) zur Entstehung der hamorrhagischen 
Erosionen, die er als ein sehr haufiges Vorkommnis ansieht. Wahrend sonst 
eine ziemlich diffuse Ausbreitung derselben erwahnt ist, weist Rokitansky 
darauf hin, daB ihr Vorkommen auf den Pylorusteil des Magens beschrankt ist. 

Le udet (1863) und Gai nard (1876) sprechen der Gastritis eine groBe Be­
deutung als Grundlage der Geschwiirsbildung zu, ebenso Colombo (1877). Auf 
Grund von Tierversuchen, bei denen er durch subcutane Kantharideninjektion 
eine Gastritis und Geschwiire erzeugte, ist A ufrech t (1882) der Ansicht, 
daB das Magengeschwiir aus einer primaren "Gastroadenitis" sich entwickele. 
Nach Wiktorowski (1883) ist das Magengeschwiir ein gewohnliches entziind­
liches Geschwiir, welches sich im wesentlichen in nichts von Geschwiiren 
anderer Korperstellen unterscheidet. Es muB im Zusammenhang mit der 
chronischen Entzundung der Magenschleimhaut betrachtet und als eine ihrer 
Folgeerscheinungen aufgefaBt werden. Anfang der 90er Jahre haben Hayem 
und Mathieu in bestimmterer Form SteHung zu der Frage genommen, insofern, 
als sie darauf hingewiesen haben, daB bei der chronischen Gastritis sich entweder 
einfache follikulare Erosionen oder sogar Geschwiire entwickeln, die sich mit 
dem runden Magengeschwur vergleichen und von diesen nicht unterscheiden 
lassen. Korczynski und Jaworski kommen auf Grund ihrer klinischen 
Beobachtungen und anatomischen Untersuchungen zu dem SchluB, daB der 
saure Magenkatarrh eine Ursache fur die Entstehung des Magengeschwiirs 
abgeben konne. Die anatomische Beweisfiihrung der ursachlichen Bedeutung 
der Gastritis fiir die Geschwiirsbild1lllg ist aber nicht uberzeugend. Sie haben, 
wie Nauwerck schon bemerkt, nur das Nebeneinander von Ulcus und Gastritis 
festgestellt, nicht aber, daB das Geschwiir ein Folgezustand der Gastritis ist. 
Ziegler fiihrt die Erosionen zum Teil auf zellige Infiltrationen beim Magen­
katarrh, zum Teil auf Blutungen in die Schleimhaut zurUck. 

Die oben angefuhrten Arbeiten bringen ebenso wie die von Tuffier, StrauG 
und Myer, Sokolow, Cohnheim u. a. nur Allsichten und Meinungen. Die 
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genannten Autoren bleiben in Vermutungen stecken. Eine wirkliche Beweis­
fuhrung fur ihre Ansicht sind sie schuldig geblieben. 

2. Neuere und neueste Untersuchungen. 

Von grundsatzlicher Bedeutung ist daher die Arbeit von Nauwerck aus 
dem Jahre 1897. Nauwerck hat in dieser als erster die ursachliche Beziehung 
der Gastritis zur Geschwiirsbildung in zwei gleichartigen Fallen bewiesen. Von 
ihm ist das Krankheitsbild der "Gastritis chronica ulcerosa" gepragt 
und in ausfiihrlicher Darstellung begriindet worden. Diese prinzipiell wichtige 
Arbeit Nauwercks ist wenig oder gar nicht beachtet worden, wohl hauptsach­
lich, weil Nauwerck selbst das von ihm beschriebene Krankheitsbild von dem 
gewohnlichen Magengeschwur gesondert hat, bei dem nach seiner Erfahrung 
die chronische Gastritis fehlt oder jedenfalls nicht als dessen Ursache angesehen 
werden darf. 

Den Ausgang fur seine Darlegungen bot der Magen einer 60jahrigen an 
Perforationsperitonitis gestorbenen Frau. Der durch ein vernarbendes Ulcus 
der Vorderwand sanduhrformig eingezogene Magen wies eine weit ausgebreitete 
chronische Gastritis mit massenhaft Ulcera rotunda auf, von denen zwei per­
foriert waren. Nauwerck konnte den Nachweis erbringen, daB zwischen 
diesen sich schon bei der makroskopischen Betrachtung aufdrangenden Ge­
schwiiren und gleichfalls in groBer Menge vorhandenen Erosionen verschiedenster 
Entwicklung und Ausdehnung flieBende Ubergange vorhanden waren. Zwischen 
kleinen und groBen, oberfIachlichen und tiefen, ja perforierenden Geschwiiren 
war ein wesentlich durchgreifender Unterschied mikroskopisch nicht nach­
zuweisen. Als Vorlaufer der Ulceration sieht Nauwerck in seinen Fallen von 
Gastritis chronica ulcerosa Nekrosen, als deren Ursache weder pathologische 
Veranderungen an den GefaBen noch bakteritische Schadigungen festzustellen 
waren. Fur ihre Entstehung ist vielmehr eine Anatzung der durch die chronische 
Entzundung in ihrer Ernahrung gestOrten Schleimhaut verantwortlich zu 
machen. 

Hier muB gleich einem Einwand von Hauser begegnet werden. Hauser 
halt es fur sehr unwahrscheinlich, daB in den von Nauwerck beschriebenen 
Fallen "die frischen hamorrhagischen Erosionen und typischen Geschwiire" 
sowie vollends das vernarbende fUr die Sanduhrform des Magens verantwortlich 
zu machende chronische Geschwur in der von N a u we r c k angegebenen Weise 
entstanden und als Folgezustand einer Gastritis zu betrachten ist. Vielmehr 
durfte es sich nach seiner Ansicht um eine einfache Verbindung von Ulcus 
und chronischer Gastritis gehandelt haben, wobei eher letztere sich sekundar 
an das alte Geschwiir, welches zum Sanduhrmagen gefuhrt hatte, angeschlosseri 
haben mag. 

Diese Bedenken konnten fUr das vernarbende Geschwiir Berechtigung haben, 
nicht aber fur die Erosionen und akuten Geschwiire, deren Entwicklung auf 
gastritischer Grundlage Nauwerck klar beschrieben hat. Hauser aber meint, 
"es konnen, wenn auch selten, sehr zahlreiche Geschwiire und Erosionen be­
obachtet werden, ohne daB gleichzeitig eine starkere Gastritis oder uberhaupt 
eine solche vorhanden ware". Das ist eine Behauptung ohne Beweis. Sie wider­
spricht zudem durchaus unseren Feststellungen. Der Hinweis auf den Fall von 
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Berthold mit 34 tieferen Geschwiiren und den Fall von Affleck mit 25 ver­
schleden groBen Geschwiiren hat gar nichts im Sinne Hausers zu bedeuten, 
da die unvollstandige Beschreibung dieser beiden Faile nicht mit· der Sorgsam­
keit verglichen werden kann, mit der Nauwerck seine Befunde erhoben und 
beschrieben hat. Und wenn Ha user ferner noch einen eigenen Fall gegen die 
SchluBfolgerung Nauwercks ins Feld fiihrt, in welchem sich ,,16 linsengroBe 
bis fast 1 cm messende hamorrhagische Erosionen und kleinere Geschwiire ohne 
weitere makroskopische ( ! d. Verf.) Veranderungen der Magenschleimhaut" fanden, 
so iibersieht Ha user, daB auf die makroskopische Diagnose allein, besonders am 
Leichenmagen, kein unbedingter VerlaB ist, wenn die Frage zur Beantwortung 
gestellt wird, ob eine Gastritis ulcerosa vorliegt oder nicht. 

Und noch eines: Hauser spricht bei den Befunden N auwercks schlechthin 
von hamorrhagischen Erosionen. Bei der Beschreibung der zahlreichen Nekrosen, 
aus welchen er die Erosionen und Geschwiire ableitet, sagt Nauwerck aus­
driicklich: "Anamische Nekrosen sind es sicher nicht. Vergeblich habe ich 
mir Miihe gegeben, an den betreffenden BlutgefaBen Verengerungen oder Ver­
schluB nachzuweisen: nichts von Endarteriitis oder Sklerose, nichts von Embolie 
oder Thrombose; im Gegenteil, es erscheinen im allgemeinen die GefaBe eher 
weit, mit Blut gefiillt. Ebensowenig handelt es sich um blutige In­
farzierung mit Nekrose, nicht einmal hamorrhagische HMe um 
das abgestorbene Gewebe haben sich gebildet." Von den Geschwiiren 
hatte sich allerdings ein Teil zu "hamorrhagischen Erosionen" dadurch um­
gewandelt, daB eine Blutung in den Rand und Grund erfolgt war. Nauwerck 
sieht aber darin einen Folgezustand, wie er fun auch bei bakteritisch-nekrotischen 
Geschwiiren beschrieben hat. 

Das Fehlen geschwiiriger Prozesse bei "schwerster chronischer Gastritis, 
welche auch mit Superaciditat vorhanden sein kann" (Hauser), kann ferner 
keinesfalls gegen die Deutung, die N a u werc k seinen Fallen gibt, angefiihrt 
werden. Ich komme auf Ha users Einwande noch bei der Kritik unserer eigenen 
Untersuchungen zuriick, mochte aber schon hier hervorheben, daB Ha users 
autoritatives Urteil iiber Nauwercks Darlegungen, das er dahin zusammen­
faBt, daB die Gastritis ulcerosa als besondere Form der chronischen Gastritis 
iiberhaupt zweifelhaft erscheint und daB ihr keine Bedeutung fiir die Atiologie 
der typischen "peptischen" Schadigungen beigemessen werden kann, heute 
nicht mehr haltbar ist. 

Nauwerck selbst nahm an, daB es sich bei dem von fum beschriebenen 
Krankheitsbild der "Gastritis chronica ulcerosa" um eine seltene Krankheits­
form handele (er rechnete die Faile von Langton-Parker, Affleck, Lange 
hlerher) und hat es auch daher, wie wir schon oben bemerkt haben, nicht fiir 
geeignet gehalten, im allgemeinen die Entstehung des typischen Magengeschwiirs 
zu erklaren. Es schien dies auch zutreffend, denn bis zum Erscheinen unserer 
Arbeiten ist in der Literatur so gut wie nichts mehr iiber die Gastritis ulcerosa 
Nauwerck mitgeteilt worden. Nur Borgbjarg beschreibt zwei klinisch und 
anatomisch untersuchte FaIle von Gastritis chronica ulcerosa und in den 
Arbeiten von G. B. Gruber und v. Red witz findet sich je ein Fall angefiihrt, 
die aber von beiden Autoren selbst nicht zu dem genannten Krankheitsbild 
gerechnet werden. Gruber hat in seinem Faile eine subakute Gastritis fest­
stellen konnen. K. Nicolaysen fiihrt einen Fall an, in dem so zahlreiche 
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Geschwiire vorhanden waren, daB "man hier wohl den Namen ,Gastritis 
ulcerosa.' an wenden konnte". Moullin erwahnt in einer Arbeit iiber die Atiologie 
des Magen- und Duodenalulcus die Moglichkeit der Entwicklung eines Ulcus 
aus infolge Entziindung geplatzten Follikeln und beschreibt ganz kurz follikulare 
Geschwiire, die er in der Umgebung von typischen Magengeschwiiren gefunden 
hat. Heyrovsky mochte die Frage, ob die follikularen Erosionen eine Rolle 
in der Pathogenese des Ulcus ventriculi spielen, nicht entscheiden, halt es aber 
doch nach seinen Befunden fiir moglich. v. Redwitz haIt die Gastritis beim 
Ulcus stets fiir eine sekundare Erscheinung. Die von Nauwerck beschriebene 
ulcerose Gastritis hat er niemals in Begleitung eines Ulcus gesehen; er halt 
aber nach seinen histologischen Erfahrungen (die nicht naher mitgeteilt werden) 
dafiir, daB der Entstehungsweise des Magengeschwiirs aus follikularen Erosionen 
(vgl. S. 232f.) groBere Bedeutung zuzUkommen scheint. 

Eine fruchtbare Auswirkung auf die ganze Vorstellung von der Ulcusgenese 
hat also die Nauwercksche Arbeit zunachst nicht gehabt. Nauwercks 
Feststellungen muBten natiirlich beachtet werden und sie haben von erfahrenen 
Klinikern auch ihren Platz bei der Erorterung iiber die Entstehungsgeschichte 
des Ulcus erhalten. Fa b e r, der im allgemeinen die beim Ulcus ventriculi 
vorkommende Gastritis als sekundar ansieht, gibt zu, daB sich einzelne FaIle 
nur im Sinne der von N au werck beschriebenen ulcerosen Gastritis erklaren 
lassen. Boas bemerkt auf Grund seiner klinischen Erfahrungen, daB Magen­
geschwiire sich bisweilen auf der Basis chronisch entziindlicher Prozesse der 
Magenschleimhaut entwickeln konnen. Auch Mathieu und Moutier glauben, 
daB die Gastritis eine ziemlich bedeutende Rolle fiir die Entstehung eines Ulcus 
spielt, betonen aber selbst die Schwierigkeiten der Entscheidung, ob die Gastritis 
primar oder sekundar sei. Sie halten es jedoch fur wahrscheinlich, daB dem Ulcus 
haufig eine "hyperpeptische Gastritis" vorangeht. Stuber meint auf Grund 
der Ergebnisse experimenteller Untersuchungen, die er zum Beweis seiner 
tryptischen Ulcustheorie unternommen hat, daB manche Formen von Gastritis 
durch den RiickfluB von Pankreassekret in den Magen erklarbar scheinen. 
Er mochte deshalb die primare Bedeutung der Gastritis fiir das Ulcus ventriculi, 
wenigstens fiir manche FaIle, nicht ablehnen. 

Eine Belebung erfUhr die Frage erst wieder in neuerer Zeit durch die an 
Resektionsmaterial vorgenommenen Untersuchungen von Stoerk und Moszko­
wicz und mir und meinen Mitarbeitern Kalima und Puhl. Stoerk, Moszko­
wicz und wir haben etwa zu gleicher Zeit unabhangig voneinander die 
Arbeit, die sich hier dem Einsichtigen aufdrangte, in Angriff genommen. 

Stoer khat sich zwar nicht im besonderen mit den Beziehungen der Gastritis 
zur Geschwiirsbildung befaBt, aber seine :A!rbeiten sind deswegen bedeutungsvoll, 
weil sie die Lehre von der Gastritis wesentlich bereichert haben. Was uns hier 
vor allem angeht, ist der Hinweis auf die schon von aIteren Pathologen erwahnten 
Erosionen der entziindlichen Magenschleimhaut. Stoer k sieht die Neigung 
zur Bildung kleiner Schleimhautdefekte als eine Besonderheit der chronischen 
Gastritis an 1. Die Beziehungen zwischen Gastritis und typischer Geschwiirs­
bildung streift er aber nur mit wenigen Worten. Zwei Arten solcher Beziehungen 

1 Nach unseren Feststellungen handelt es sich hierbei nicht um die chronische Gastritis 
schlechthin, sondern um eine akute Gastritis bzw. den akut entziindlichen Schuh in einer 
schon mehr oder weniger chronisch entzundlichen Schleimhaut (vgl. S. 237 u. 250). 
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kamen nach seiner Ansicht in Betracht. "Einerseits gibt es eine Gastritis, die 
sich an das Ulcus peptic urn im zeitlichen und im ursachlichen Sinne anschlieBt. 
In reinster Form zeigt sie sich als Gastritis bei Ulcus duodeni; es gibt ferner 
eine Gastritis, die sich als ringformige Zone rund urn ein Ulcus pepticum des 
Magens entwickelt - ein sehr haufiger Befund. Andererseits aber scheint auch 
die Moglichkeit praexistenter Gastritis gegeben zu sein: mit sekundarer Ent­
wicklung eines Ulcus pepticum im gastritischen Bereiche (vermutlich wohl aus 
kleinen Ulcerationen der friiher erwahnten Art, und zwar an den bekannten 
Pradilektionsstellen der Ulcuslokalisa tion) . " 

In einer bemerkenswerten Arbeit befaBt sich Moszkowicz mit der "Histo­
logie des ulcusbereiten Magens". Er beschreibt und bildet verschiedene Befunde 
ab, welche als zur Gastritis gehorig bekannt sind und als gastritische daher 
gedeutet werden miissen, vermeidet aber, sie als Ausdruck eines entziindlichen 
Prozesses zu bezeichnen: "Besonders die V eranderungen, die am Ulcusmagen 
gefunden werden, haben manche Autoren als entziindlich erklart und sogar die 
Entziindung als Vorbedingung fiir die Entstehung der Ulcera angesehen (Haye m, 
Mathieu, Heyrovsky). Dochist es sehrfraglich, ob mit einer solchenAnnahme 
der Kern der Sache getroffen ist." M 0 s z k 0 wi c z wendet sich gegen den Gebrauch 
des Begriffes "Gastritis" im Sinne entziindlicher Schleimhautveranderungen 
und will an Stelle des "begrifflich unklaren Ausdruckes ,Gastritis'" die Aus­
driicke "Umbau und Abbau" gesetzt haben. Andererseits betont er aber wieder 
in einer zweiten Arbeit unter Berufung auf Aschoff, Borst, Herxheimer, 
daB Entziindung und Regeneration beim Menschen untrennbar miteinander 
verbunden sind. 

lch konnte hier Moszkowicz nicht folgen, denn Abbau und Umbau und 
Neubau sind bei den hier in Betracht kommenden Gewebsvorgangen doch 
nichts Selbstandiges, sondern ein Teil des entziindlichen Gewebsvorganges, sie 
sind iiberhaupt der Sinn der Entziindung (RoBle). Es ist ein Spiel mit 
Worten, wenn Moszkowicz den Gastritisbegriff mit den zudem noch den 
Entziindungsbegriff einschlieBenden Umschreibungen umgehen will. lch 
glaube, daB es nicht mehr notwendig ist, dep. Gastritisbegriff zu ver­
teidigen. Es ist Kalima beizupflichten, wenn er eine Festlegung bei Mosz­
kowicz vermiBt, was in pathologisch-anatomischer Beziehung unter dem 
Schlagwort "ulcusbereiter Magen" zu verstehen ist, mit anderen Worten, 
durch welchen pathologischen Zustand die "Ulcusbereitschaft" bedingt wird. 
Das andert aber nichts an der Bedeutung der von Moszkowicz erhobenen 
Befunde. GraBen Wert scheint er darauf zu legen, daB er in einem auffallend 
groBen Prozentsatz seiner FaIle Belegzellen an atypischer Stelle (Duodenum 
und Pars pylorica) gefunden hat. lch mochte dies als etwas Untergeordnetes 
ansehen und kann hierin keine Eigentiimlichkeit des Ulcusmagens sehen (vgl. 
meine Abhandlung iiber die Entziindungen des Magens im Handbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie Bd. 4, 2). Von groBter 
Wichtigkeit sind aber die auch von Moszkowicz oft beobachteten Erosionen, 
die nach der Beschreibung und den beigegebenen Abbildungen ganz zweifellos 
als entziindlich zu bezeichnen sind, wenn auch Moszkowicz an dieser Tatsache 
merkwiirdigerweise vorbeigeht. Sie stimmen mit unseren hundertfaltig erhobenen 
Befunden durchaus iiberein. Dasselbe gilt von den Folgezustanden des akuten 
Prozesses. In eine klare Beziehung zur Ulcusentstehung bringt 
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Moszkowicz die von ihm erhobenen Befimde nicht. Er sieht als Ursache 
der Geschwiirsbildung embolische, thrombotische Prozesse, toxische Schii,­
digungen und Zerstorung durch Blutung und hebt ausdIiicklich hervor, "daB, 
was an sog. entziindlicher Reaktion, kleinzelliger Infiltration und Lymph­
knotenbildung zu sehen ist, in keiner gesetzmaBigen Beziehung zu den ulcerosen 
Stellen zu stehen scheint. Wir finden nicht ausnahmslos in der nachsten Nach­
barschaft des callosen Geschwiirs oder der Erosionen oder der sog. Darminseln 
entziindliche Veranderungen. 1m Gegenteil, es ist auffallend, daB die chronischen 
Geschwiire nur von einem ganz schmalen Wall von Leukocyten begrenzt sind, 
dariiber hinaus sehen wir nur Odeme. Die Abwehrreaktion der Gewebe scheint 
eine viel geringere zu sein, als wir sie an anderen Schleimhauten bei so tief­
gehenden Ulcerationen zu sehen gewohnt sind." Das Odem der Schleimhaut 
konnte nach Ansicht von Moszkowicz die Folge einer einfachen physiko­
chemischen Wirkung des Magensaftes sein. 

3. Untersuchungen der Kieler KUnik. 

Auf breiter Grundlage habe ich und meine Mitarbeiter Kalima und Puhl 
lange vor Stoerks und Moszkowiczs Veroffentlichungen und daher unab­
hangig von diesen das in der Luft liegende Problem in Angriff genommen. 

- Die Anfange meiner eigenen Untersuchungen liegen weit zuriick. Sie hangen 
innig zusammen mit meinen Studien iiber die Schleimhautveranderungen beim 
Magencarcinom und sind durch den Krieg unterbrochen worden. Sie waren 
auch nicht recht fruchtbar in einer Zeit, in welcher bei der Behandlung des 
Magen-Duodenalulcus die Gastroenterostomie bevorzugt und hochstens die 
Querresektion ausgefiihrt wurde. Als aber bald nach dem Kriege eine aus­
gesprochen radikale Einstellung bei der chirurgischen Behandlung des Magen­
Duodenalgeschwiirs mit erweiterter Operationsanzeige und Bevorzugung der Re­
sektion nach einer der Bil1rothmethoden durchdrang, wurde Material in Rulle 
und Fiille gewonnen, das fur unseren Zweck nutzbar gemacht werden konnte. 
Und das war fiir den pathologisch-anatomisch interessierten Chirurgen, dem 
die Liicken in der Kenntnis der pathologisch-anatomischen Grundlagen des 
Ulcusleidens fiihlbar waren, eine selbstverstandliche Pflicht. Lebenswarm 
fixierte Objekte, die bei ausgedehnter Magen-Duodenumresektion gewonnen 
worden waren, gaben willkommene Moglichkeit, noch fehlende anatomische 
Untersuchungen nachzuholen und bereits angestellte zu erganzen. Das vom 
Chirurgen bei radikalen Eingriffen gewonnene Material erwies sich 
bald als Fundgru be, wie unsere Feststellungen zeigen. 

Eine kritische Betrachtung konnte an der Tatsache nicht voriibergehen, 
daB die meisten Theorien wenig oder gar kein vom Menschen ge­
wonnenes Beweismaterial beigebracht haben. Und doch kommt es 
gerade auf dieses an; denn es gilt zu ergriinden, was als Grundlage der dem 
Kliniker gelaufigen, so auBerordentlich haufigen und daher praktisch wichtigen 
Ulcuskrankheit festzustellen ist. . 

Bei unseren Bemiihungen um die Klarung des Ulcusproblems drangten sich 
vor aHem zwei Fragen als bisher ungeniigend oder gar nicht beantwortet auf: 

l.Entwickelt sich das Magen-Duodenalgeschwiir invorher 
unveranderter oder in bereits erkrankter Magen- bzw. Duodenal­
schleimhaut 1 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 14 
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2. Handelt es sich beim Magen-Duodenalgeschwur wirklich um 
einen einfach peptisch korrosi ven De f e k tim Sin n e Virchows, 
Hausers und v. Bergmanns, oder liegt eine entzundliche Geschwurs­
bildung vor, die in Zusammenhang mit einer vorangehenden 
Schleimhautentzundung zu bring en ist1 

a) Verhalten der Magen- Duodenalschleimhaut beim 
Gesch wursleiden. 

Mein Augenmerk war zunachst auf die Beantwortung der ersten Frage 
gerichtet. Hier lag es nahe, zu untersuchen, ob eine Gastritis und Duodenitis 
auch vom Geschwur entfernter Schleimhautgebiete uberhaupt regelmaBig beim 
Magen- bzw. Duodenalulcus zu beobachten ist und in welcher Ausdehnung 
und Anordnung sie sich findet. 

DaB die Schleimhaut in der unmittelbaren Nahe eines Magengeschwurs 
entzundliche Veranderungen zeigt, ist seit langem bekannt. Eine aus­
fiihrliche Beschreibung dieses Zustandes hat schon Hauser (1883) in seiner 
Darstellung uber den anatomischen Bau des chronischen Magengeschwurs ge­
geben. 

TIber das Verhalten der ulcusfernen Schleimhaut waren dagegen bis zu 
unseren Untersuchungen nur sparliche und widersprechende Angaben in der 
Literatur vorhanden. Eine groBe Zahl alterer und neuerer Forscher leugnen 
uberhaupt das Vorkommen einer Gastritis beim chronischen Magengeschwiir. 
Nach Fleiner z. B. sind gastritische Schleimhautveranderungen nur in den 
Randpartien calloser Geschwiire zu finden, beim Ulcus simplex sind sogar die 
Rander normal, gar nicht zu sprechen von den entfernteren Schleimhautgebieten. 
Demgegenuber ist zu betonen, daB Angaben uber das Nebeneinander von Ulcus 
und Gastritis schon bei alteren Autoren (Abercrombie, Oruveilhier, Roki­
tansky, Forster, Krukenberg, Sachs) sich finden und in neuerer Zeit 
haufiger gemacht worden sind (Hauser, Ewald, Hayem, Boas, Mathieu, 
Moullin, Korczynski und Jaworski, Nauwerck, StrauB und Myer; 
Boekelmann, Matti u. a.). Diese Untersuchungen stutzen sich im allgemeinen 
auf vereinzelte FaIle, die zum Teil noch nicht einmal einwandfreies Untersuchungs­
material darstellen. Aus ihnen wurde gefolgert, daB ein chronisches Magenulcus 
gelegentlich von einer Gastritis begleitet sein kann und daB diese Gastritis als 
eine rein sekundare Erscheinung aufzufassen ist (Rokitansky, Hauser, 
Orth, Lebert, v. Leube, Faber u. a.). Amgewohnlichen Obduktionsmaterial 
war diese Frage aus bekannten Grunden uberhaupt schwer oder gar nicht 
zu entscheiden, sie ist auBerdem lange alB durchaus nebensachlich betrachtet 
worden. Aber auch die Untersuchung kleiner mit dem Magenschlauch gewonnener 
oder bei der Gastroenterostomie herausgeschnittener Magenschleimhautstuekchen 
(Oraemer, Heyrovsky, Boekelmann, Korczynski und Jaworski) 
konnten nur ein sehr ungenaues Bild von dem Zustand der Magenschleim­
haut beim Magengeschwur geben. 

Trotzdem zeigten diese Untersuchungen, daB die Gastritis vom Geschwiir 
entfernter Schleimhautbezirke beim Magengeschwiir keine Seltenheit ist. 
Heyrovsky schatzt die Haufigkeit einer ausgesprochenen Gastritis beim 
Magengeschwiir auf 51,5% (beim Ulcus duodeni auf 42,9%). Lange fand 
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unter 25 Fallen von Ulcus mit normaler und erhohter Sekretion in 13 Fallen 
eine ganz normale Schleimhaut, in 12 Fallen (48%) hingegen leichtere 
und starkere Schleimhautentzundungen, die namentlich bei alten Geschwiiren, 
die zu Stenose und Stauung gefiihrt hatten, stark ausgepragt war. Busch 
teilt aus dem Erlanger Institut mit, daB von 132 Geschwiirsfallen 38 
(28,8%) eine Gastritis makroskopisch (!) boten. Er meint, daB auch die 
mikroskopische Feststellung die Zahlen wohl nicht anders gestaltet haben 
wurde (!). 

Ein sicherer Weg zur Entscheidung uber Vorkommen und Haufigkeit gastri­
tischer Veranderungen der ulcusfernen Schleimhaut war in der anatomischen 
Untersuchung lebenswarm fixierter Magenresektionspraparate gegeben. Diesen 
Weg sind wir (Konjetzny, Kalima) mit der erwahnten Fragestellung zuerst 
gegangen. Es wurden gauze Serien von Resektionspraparaten nach der bei 
Kalima beschriebenen Methode einer sorgfaltigen mikroskopischen Unter­
suchung unterzogen. Hierbei zeigte sich, daB die bisherige Auffassung von 
Vorkommen und Haufigkeit der Gastritis beim chronischen Ulcus irrig war, 
denn wir fanden eine mehr oder weniger ausgesprochene Gastritis (vor­
wiegend des Antrumteiles) in 100% der Falle. Diese Beobachtung ist bisher 
von Schmincke, Duschl, Orator, J. C. Lehmann, Puhl, Bohmansson, 
Buchner, J. Nicolaysen bestatigt worden. Bei unseren Untersuchungen 
an dem groBen Material der Kieler Klinik haben wir keine Aus­
nahme feststellen konnen; auch beim Ulcus duodeni ist neben einer 
Duodenitis eine Gastritis in 100% der FaIle gefunden worden (Konj etzny, 
Kalima, Puhl). Beim Ulcus ventriculi ist neben der stets vorhandenen 
Gastritis auch eine Duodenitis sehr haufig (Puhl). 

Die Unstimmigkeit der zahlenmaBigen Angaben von Heyrovsky und 
Lange einerseits und uns andererseits uber die Haufigkeit der Gastritis des 
Ulcusmagens beruht wohl darauf, daB den erstgenannten Autoren zur Unter­
suchung von ulcusfernen Schleimhautstellen vielfach Fundusschleimhaut vor­
gelegen hat. DaB hierbei normale Schleimhaut angetroffen werden kann, 
uberrascht nicht; denn erstens ist die Gastritis sehr haufig herdformig und 
zweitens haben wir die Gastritis des Ulcusmagens immer am ausgesprochensten 
im Antrumteil, genauer gesagt, im Bereich der Pylorusdrusen- und meist auch 
in der angrenzenden Fundusdrusenregion gefunden, wahrend im ubrigen Fundus­
drusenabschnitt wenig oder sehr oft sogar gar nichts von gastritischen Ver­
anderungen festzustellen war 1. 

Diese eigentumliche Lokalisation der banalen Gastritis (Abb. 1), die schon 
den alteren Pathologen (Schlapfer, Forster, Klebs, Birch-Hirschfeld, 
Wiktorowsky) bekannt war und neuerdingsauch vonStoerk, uns und Orator 
betont worden ist, muB mit allem Nachdruck hervorgehoben werden, da sie 

1 Die "Ulcusgastritis" ist also in der Regel eine Antrumgastritis. 1ch habe aber hervor­
gehoben, daB ich in allerdings ganz seltenen Fallen auch eine schwere nicht wiederher­
stellungsfahige Allgemeingastritis mit mehr oder weniger vollstandigem Schwund auch 
der Fundusdriisen gefunden habe. Das ist fiir die Prognose von Wichtigkeit. In solchen 
Fallen handelt es sich, was im Hinblick auf den Begriff des "chirurgisch unheilbaren Ulcus" 
groBe Bedeutung hat, unter Beriicksichtigung unserer Ansicht iiber die Ulcusgenese bzw. 
die Ulcuskrankheit tatsachlich urn ein chirurgisch unheilbares Ulcusleiden. 

14* 
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auch heute noch nicht allgemein bekannt ist, trotzdem dies praktisch von 
groBter Wichtigkeit is!; 1. 

Die Feststellung, daB die Gastritis eine regelmaBige Erscheinung beim 
Magen-Duodenalulcus ist, verdient groBte Beachtung. Die wichtigste Frage 
dabei ist die nach der primaren oder sekundaren Natur der Gastritis 

a 

i 
I 

I 
b' , 

" 

Abb. 1. Typische Antrumgastritis mit zahlreichen Erosionen; ak-utes Ulcus duodeni. Duodenitis 
mit einigen Erosionen. Das an del' grof.len KUI'vatur aufgeschnittene Resektionspraparat zeigt die 
typische Allsbreitllng del' Gastritis (Dl'eiecksform), die entsprechend dero Verlauf del' pylorus­
driisen-Fllndusdriisengrenze an del' kleinen Kurvatur wciter kal'diawij,rts reicht als an del' gl'of.len 
Kllrvatur. Iro Gegensatz zu dero llnregelmaf.ligen Oberflachenrelief del' gastritischcn pylorus-

dl'iisenregion zeigt die Fundusdriisenregion l'cgelmaf.lige Felderung und histologisch /normale 
VerhaItnisse. a Pylorus. b Duodenum. (Nach Konjetzny.) 

und Duodenitis. Man hat schon fruher die Annahme, daB die Gastritis 
eine Rolle bei der Entstehung eines Magenulcus spielen konne, durch den Hinweis 
als irrig zu erweisen versucht, daB die gelegentlich beim Magenulcus festgestellte 

1 Nicht weniger wichtig ist dabei die fast regelmaBig vorhandene Hypertrophie der 
Wandmuskulatur im Bereich des Antrum: Sie nimmt pyloruswarts 7.U und ist am Pylorus 
am deutlichsten. Diese Muskelbeteiligung bei der chronischen Gastritis ist, wie ich an anderer 
Stelle auseinandergesetzt habe, fUr · die anatomische Diagnose bedeutungsvoll. Sie ist aber 
auch klinisch sehr beachtenswert, da sie geeignet ist, gewisse motorische Abweichungen 
und StOrungen des Magens bei bestehender Gastritis zu erklaren. Uber spastische Zustande 
(Dauerspasmus) im Bereich des Pylorus und Isthmus vgl. S. 256. 
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Gastritis eine sekundare Erscheinung oder ein zufalliger Befund sei. Dieser 
Einwand ist auch heute noch billig. Er ist natiirlich in den Fallen naheliegend, 
in welchen ein calloses oder iiberhaupt ein chronisches Ulcus vorhanden ist. 
In solchen Fallen ist es, wie ich selbst betont habe, allerdings schwer, die Frage 
bestimmt zu beantworten. Aber es spricht auch in diesen Fallen, wenn man 
sie unvoreingenommen betrachtet, zum mindesten ebensoviel fiir die primare 
wie fiir die sekundare Natur der Gastritis. Das laBt sich schon daraus ableiten, 
daB wir fast regelmaBig in akut bzw. subakut gastritischer Schleimhaut entziind­
liche, oberflachliche Defekte (Erosionen) antreffen, welche unbestritten als 
Folge der Schleimhautentziindung aufzufassen sind. DaB aus dies en entziind­
lichen Erosionen mit Sicherheit wieder akute und chronische Ulcera im eigent­
lichen Sinne hervorgehen konnen, dafiir haben wir (Konj etzny und Puhl) 
reichlich einer Kritik zugangliches Material beigebracht, an welchem sich leicht 
aIle Entwicklungsstadien des typischen Magenulcus von der beginnenden Erosion 
bis zu den ersten Stadien des chronischen Ulcus zeigen lassen. Unbedingt 
beweisend aber sind die von uns beschriebenen Falle von Gastritis und 
Duodenitis ulcerosa, in welchen ein chronisches Ulcus fehlte und flieBende 
Ubergange zwischen zahlreichen entziindlichen Erosionen und akuten Ge­
schwiiren vorhanden waren. 

b) Gastritis ulcerosa. 

Ich habe im vorangehenden, bereits das Folgende vorwegnehmend, von 
entziindlichen Schleimhautdefekten bzw. Erosionen gesprochen. Der Beweis, 
daB es sich tatsachlich um entziindliche Defektbildung der Schleimhauthandelt, 
ist bei der histologischen Untersuchung leicht zu fiihren. Diese Schleimhaut­
defekte (die wir auch Erosionen nennen konnen, worunter wir, mit Hauser, 
oberflachliche Schleimhautdefekte bzw. Geschwiire verstehen, welche die 
Muscularis mucosae noch nicht durchbrochen haben), bieten auch bei der 
mikroskopischen Untersuchung, wie schon makroskopisch festzustellen ist, aIle 
Entwicklungsstadien. Die makroskopischen nnd histologischen Be­
funde sind so typisch, daB sie an Dutzenden von Resektionsprapa­
raten in der gleichen Form und in allen Entwicklungsphasen von 
uns demonstriert werden konnten. 

Gerade durch unsere Untersuchungen ist das Krankheitsbild 
der Gastritis und Duodenitis ulcerosa als ein durchaus typisches 
und sehr haufiges dargetan worden. Sie kommt in unserem Material, 
zumal wenn wir die Ausheilungsstadien hinzunehmen, noch haufiger vor, als wir 
in unseren ersten Arbeiten erwahnt haben (Kalima, Puhl). Puhl hat zur ge­
naueren Errechnung eine liickenlose Serie von iiber 100 Resektionspraparaten 
statistisch verfolgt, in der jeder Fall sofort nach der Fixation eingehend be­
schrieben und genau protokolliert worden ist. Das Ergebnis dieser Erhebung 
ist, daB in 45% der Falle (die von Puhl in seiner ersten Arbeit angegebene 
Zahl von 27% ist demnach zu niedrig) bereits bei makroskopischer Be­
trachtung eine ausgesprochen ulcerose Gastritis und Duodenitis 
festzustellen war, daB aber vereinzelte Erosionen sogar in 80 0/ 0 der FaIle 
gefunden wurden. Nehmen wir die nur bei der mikroskopischen Unter­
suchung festzustellenden kleinsten oberflachlichen Erosionen hinzu, so kann 
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man wohl sagen, daB Un Ulcusmagen und -duodenum Erosionen nie fehlen, 
wenn nicht ausnahmsweise durch langdauerndesachgemaBe Vorbehandlung die 
akute und subakute Schleimhautentziindung vollkommen zum Schwinden ge­
bracht worden ist. Wir haben die Erosionen in einzelnen Fallen ganz auBer­
ordentlich zahlreich (bis 100 und mehr) gefunden (Abb. 4). Entsprechend 

x 

.A.bb. 2. Typische ausgesprochene ulcerose Gastritis und Duodenitis. lIn Duodenum zwei frische, 
mit Fibrinfetzen bedeckte Ulcera (x), Antrum iibersll,t mit oberflll.chlichen Schleimhautgeschwiiren 
(Erosionen). Unter anderem an der Grenze zwischen Pylorus- und Fundusdriisen auf der Magen­
hinterwand eine ganze Roihe mit Fibrinmembranen bedeckter oberflll,chlicher Schleimhautgeschwiire 
(Erosionen). Der Fundusdriisenteil zeigt regelmll,13ige Felderung. (Diese und die folgenden makro­
skopischen .A.bbildungen zeigen Prll,parate, die an der gro13en Kurvatur aufgeschnitten sind.) 

(Nach Konjetzny.) 

der erwahnten Lokalisation der Gf!,stritis Un Antrumteil des Magens waren sie 
Un wesentlichen auf das Gebiet der Pylorusdriisenschleimhaut beschrankt, aber 
auch in der benachbarten Fundusdriisenschleimhaut und im Bulbus duodeni 
vorhanden. 

a) Makroskopisches VerhaIten der Erosionen. 
Die Erosionen stellen sich dar als kleine punkt- und trichterformige oder 

in Form und GroBe verschiedene rundliche, langliche, streifenformige, auch 
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unregelmaBig flachenhafte Substanzverluste der Schleimhaut. Es sind von uns 
aIle Zwischenformen von eben sichtbaren bis zu einer groBen landkartenartigen 
Schleimhautzerstorung beschrieben worden (Abb. 2-5). Fast regelmaBig bildet 
die solche Defekte umgebende Schleimhaut einen deutlich erhabenen, ge­
schwollenen und geroteten Rand, der allseitig geschlossen sein kann, aber auch 
an der einen oder anderen Stelle verschiedene Abflachungen erkennen laBt 
(Abb. 2, 3, 4). Die Unterschiede in der Randbildung sind oft auffallend, insofern 

Abb. 3. Ulcerose Gastritis und Duodenitis mit kleinem chronischen Ulcus duodeni der Vorder· 
und"Hinterwand. Zahlreiche Erosionen verschiedener Entwicklung und mehrere subakute Geschwiire 

- der MagenstraJ3e. 

sie, was schon in einer Abbildung meiner ersten Arbeit zu sehen ist, bereits An­
klange an die uberhangende Randbildung beim chronischen Ulcus erkennen 
lassen. Dabei liegt, wie Puhl weiter festgestellt hat, der uberragende bzw. ab­
geflachte Rand in dicht nebeneinander gelegenen Erosionen oft nach ganz 
verschiedenen Richtungen. Man konnte aus dies en Befundell' fur die groBe 
Verschiedenheit der Rand- und Trichterbildung chronischer Geschwiire, die 
heute noch in bezug auf ihre Entstehung umstritten ist, eine befriedigende 
Erklarung geben. Der Grund der Erosionen ist meist mit grauweiBlichen (fibri­
nosen) Beschlagen bedeckt (Abb. 2,3,5). Geringfiigige fibrinoseAusschwitzungen 
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in Form erner diinnen, oft schleierartigen Schicht, welche mit Schleim ver­
mischt, auch die benachbarte Schleimhaut in mehr oder weniger groBer Aus­
dehnung bedeckt, sind haufig (Konj etzny, Puhl). Selten waren in unserem 
Material schon makroskopisch durch ihre Dicke sehr auffallende flachenhafte 
Pseudomembranbildungen zu beobachten (Abb. 6). 

Abb. 4. Frisches Ulcus duodeni der Hinterwand. Schwere gastritische Veranderung des Antrum mit 
zahlreichen typischen, trichterformigen, streifenformigen und unregelma13ig flachenhaften, mit Fibrin­
membranen belegten Erosionen, vielfach auf der Hohe von Schleimhautfalten. J<'undusdriisenabschnitt 

au13er der Grenzgegend bis auf einzelne Erosionen nahezu unverandert. (Nach Konjetzny.) 

Schon bei der makroskopischen Betrachtung ist besonders auf Durch­
schnitten festzustellen, daB die Erosionen nicht bloB in den obersten Schichten 
der Schleimhaut liegen, sondern daB sie in vielen Fallen alle Schichten der 
Schleimhaut durchsetzen, ja bereits in die Submucosa hineinreichen (also nach 
dem iiblichen Wortgebrauch bereits als akute Geschwiire zu bezeichnen sind). 

Die formale' Entwicklung diesel' Erosionen haben wir mehrfach beschrieben 
und durch zahlreiche Abbildungen erlautert (Konjetzny, Kalima, Puhl). 
VOl' allem ist hier auf die Arbeiten von Puhl zu verweisen, die eine sorg­
faltige Durcharbeitung unseres Materials enthalten und dadurch besonders 
beachtenswert sind. 
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f3) Mikroskopische Befunde bei akuter Gastritis. 

Wir mussen hier in erster Linie von der Veranderung ausgehen, die sich 
bei einem akut entziindlichen Schleimhautzustand im Bereich der Leisten 
und Grubchen (besonders am Deck- und Grubchenepithel) und auch im Drusen­
parenchym finden. DaB diese solange in vielen Punkten unbekannt geblieben 

Abb.5. Typische akute erosive bzw. ulcerose Gastritis, auch des Fundusdriisengebietes, Schleimhaut 
fleckig gerotet. Erosionen mit weiBlichen Membranen (fibrinos -leukocytares Exsudat) bedeckt. 
Teil der Hinterwand des an der groBen Kurvatur aufgeschnittenen Resektionspraparates. Oben 

Resektionsgrenze, links Gegend nach der kleinen Kurvatur zu. 

sind, erklart sich ohne weiteres daraus, daB beim Leichenmaterial aus bekannten 
Grunden von diesen Veranderungen wenig oder gar nichts zu sehen ist, jeden­
falls nicht viel, was eine einwandfreie Deutung gestattet. Abgesehen von den 
tierexperimentellen Untersuchungen, auf die man lange Zeit angewiesen war, 
wenn man sich iiberhaupt eine Vorstellung von den morphologischen Verande­
rungen der akuten Gastritis machen wollte, haben beim Menschen erst syste­
matische Untersuchungen operativ gewonnener lebenswarm fixierter Magen­
praparate befriedigende und ubersichtliche Ergebnisse gezeitigt (Kali ma, 
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Konjetzny, Moszkowicz, Lehmann, Puhl, Orator, Stoerk). In den 
allermeisten bei der operativen Behandlung des Magen-Duodenalulcus ge­
wonnenen Resektionspriiparaten sind neb en ausgesprochen chronischen Schleim­
hautveranderungen auch als akut und subakut entzundlich zu bezeichnende zu 
finden.Es ist also bei der Untersuchung solcher Praparate auch eine klare 

Abb.6. Gastritis ulcerosa pseudomembranacea (fibrinosa). 47ji1hriger Mann. ZaWreiche entziind· 
liche Erosionen und zwei akute bis in die Submucosa reichende Ulcera im Antrum. Kleienforrrilge 
Auflagerungen und groJle zusammenhangende fetzige, leicht ablosbare Membran, bestehend aus 
Fibrin, Leukocyten, wenigen abgestoJlenen Epithelien, zahlreichen Bakterien. (Nach Konjetzny.) 

Vorstellung der akut entzundlichen Erscheinungen, wie sie sich gewohnlich 
a bspielen, zu gewinnen. 

I. Verdnderungen des Stutzgewebes und Parenchyms. 

1m akut entzundlichen Zustand der Schleimhaut sind charakteri­
stische entzundliche Erscheinungen im Zwischengewebe, an den Drusen, am 
Epithel der Leisten und Grubchen, meist weniger ausgesprochen und nicht 
immer vorhanden auch in der Submucosa und Muscularis propria, selbst bis in 
die Subserosa hinein festzustellen. Der makroskopisch bemerkbaren fleckigen 
Rotung, besonders in der Umgebung von Erosionen, entspricht bei der mikro­
skopischen Untersuchung eine entzundliche Hyperamie. Die Capillaren, besonders 
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des Randschlingennetzes, sind erheblich erweitert, stark gefullt und vielfacL ab­
weichend geschlangelt. Auch groBe Unterschiede bezuglich der Weite ein und 
derselben Oapillarenschlinge sind festzustellen (Puhl). Solche geschlangelten 
unregelmaBigen Oapillaren finden sich immer bei der akuten Gastritis. Wir 
konnten daher Duschl, der gleichfalls solche Oapillarformen beschreibt, nicht 
beistimmen, wenn er darin den teilweisen Ausdruck eines "spastisch-atonischen 
Symptomenkomplexes" (0. Muller) sieht und diesen Zustand als typisch fur 
den Ulcusmagen auffaBt im Sinne einer lokalen, morphologisch faBbaren Krank­
heitsbereitschaft, die der allgemeinen Stigmatisierung (Vasoneurose O. Mullers) 
ulcuskranker Menschen entsprechen solI (vgl. S.278f.). Solch geschlangelte 

Abb.7. Glandulare Erosion. (Nach Puh!, aus Virchows Arch. 260.) 

GefaBe hat schon Popoff bei experimentell erzeugter Gastritis beschrieben, 
ebenso neuerdings Fr. Ka uff mann (S. 282f.) . 

DaB es sich hier um eine zum EntzundungsprozeB gehorige Erschei­
nung handelt, hat an menschlichen Praparaten Puhl ausfiihrlich und 
uberzeugend dargetan. Hier sind von besonderer Wichtigkeit Leukocyten­
ansammlungen in den GefaBen und um diese herum. Zu den Zeichen akuter 
Entzundung gehoren entzundliche Exsudatmassen in der Umgebung der GefaBe 
im interglandularen Gewebe, in den Leistenspitzen (Konj etzny, Puhl). Die 
entziindliche Infiltration im Stutzgewebe der Mucosa und in der Muscularis 
mucosae ist in der Regel sehr bedeutend. An der zelligen Durchsetzung sind, 
wie Puhl in Oxydasepraparaten gezeigt hat, in erster Stelle Leukocyten be­
teiligt. Ofter ist eine ausgesprochene Lymphangitis festzustellen (Haye m, 
Konjetzny, Puhl, Buchner). 

Auf die Veranderungen am Drusenparenchym kann ich hier nicht 
naher eingehen. Ich habe sie in meiner Abhandlung uber "die Entzundungen 
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des Magens" ausfiihrlich geschildert. Auch Puhl hat bemerkenswerte Beitrage 
zu diesem Punkte gebracht. Die von ihm beschriebenen Befunde spielen bei 
der entzundlichen Zerstorung des Drtisenparenchyms eine groBe Rolle. Neben 

degenerativen Vorgangen am Drusen· 
epithel ist die Durchwanderung von 
Leukocyten durch das Drusenepithel und 
die Einwanderung derselben in die Drti· 
senlichtungen hervorzuheben. Die Dru· 
senlichtungen konnen dann gauze Leuko· 
cytenpfropfe aufweisen [" cat a r r h e 
pur u Ie n t des tub e s" (Haye m)] 
und auBerdem mit fibrinosem Exsudat 
angefullt sein (Abb. 11). In ausge· 
weiteten Drusenschlauchen kann es zu 
teilweisem oder volligem Verlust der 
epithelialen Wandauskleidung kommen 
["gland uHire Ero sion" (Konj etzny)] 
(Abb. 7). 

I I. Veranderungen des Deck· und 
Grubchenepithels. 

Die fur unsere Frage wichtig. 
sten Veranderungen spielen sich 
am Deck· und Grubchenepithel abo 
Die leukocytare Durchsetzung ist beim 
akuten gastritischen Zustand im Stutz· 
gewebe der Magenleisten in der Regel 
am intensivsten. Besonders im subepi. 
thelialen Lager sind polynucleare Leuko· 
cyten in groBer Menge vorhanden. Von 
hier aus erfolgt eine Einwanderung und 
Durchwanderung derselben durch das 
Epithel 1 , die in verschiedenen Stadien 

1 Es wird ofters erwahnt, daB schon 
normalerweise eine Leukocytenauswanderung 
durch die Magenschleimhaut vorkommt. Die 
Angaben in der Literatur widersprechen sich 
abervielfach. In neuesterZeit hat sichLoeper 
und Marchal in einer groBen Anzahl von 
Arbeiten mit der "Leukopedese" in der Magen. 
schleimhaut befaBt und diese Frage im we· 
sentlichen klinisch studiert, indem sie durch 
Leukocytenzahlung im Magensaft den EinfluB 
verschiedener Mittel auf die Leukopedese prill· 
ten. N ach der Meinung der genannten Autoren 
ist die Leukopedese, also die Leukocyten. 
wanderung durch die Schleimhaut in das 
Magenlumen eine gewohnliche Erscheinung, 
womit allerdings nicht gesagt ist, daB es 
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zu verfolgen ist. Das ist schon bei experimentellen Untersuchungen (Ebstein, 
Sachs, Popoff) immer sehr deutlich gewesen, beim Menschen schon von 
Hayem und Lubarsch beschrieben worden. Vielfach sind die Leukocyten 

Abb.9. 

Abb.10. 

Abb. 9 und 10. Akute Gastritis. Fibrinos-leukocytares Exsudat lin Leistenstiitzgewebe. Leuko­
cyteneinwanderung und -durchwanderung durch das EpitheJ. Mit Leukocyten gefiillte Vakuolen 
in Epithelzellen, rechts so dicht, daB die Epithelschicht gitterartig erscheint. Hier unscharfe basale 
Begrenzung des zwar gequollenen und verfetteten, aber nirgends nekrotischen Deckepithels. Abb. 10 
x Leukocytenstraf3e im Grunde eines Griibchens. (Nach Kon jetzny aus Virchows Archiv 275.) 

sich urn gesunde Mii,gen gehandelt hat. DaB auch im normalen Magen auf der Hohe 
der Verdauung eine Durchwanderung von Leukocyten stattfindet, ist aus Tierunter­
suchungen bekannt. DaB sie aber so erheblich ist, wie vielfach behauptet wird, muB ich 
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intraepithelialgelegen, bildendanngroBereundkleinere Vakuolen (Abb. 8,9,10), 
die an GroBe ofter die normalen Epithelien iibertreffen. fIn solchen Vakuolen 
konnen bis zu sechs und mehr Leukocyten liegen, oft laBt sich in ihnen eine 
bei der H.-E.-Farbung rotgefarbte Fliissigkeit nachweisen, die in allem mit dem 
noch zu beschreibenden subepithelialen Exsudat iibereinstimmt. Puhl fiihrt 
die Vakuolenbildung auf die Wirkung des p'roteolytischen Leukocytenfermentes 
zuriick. Liegen die Vakuolen dicht nebeneinander, so kann die Epithelschicht 
dadurch ein schaumartiges Aussehen gewinnen (Abb. 9 u. 10). Auch eine Durch­
wanderung von Leukocyten zwischen den Epithelzellen ist vielfach zu sehen. 
Manchmal sind direkte LeukocytenstraBen vorhanden, die zwischen Epithelien 
hindurchfiihren (Abb. 9 und 10). Gleiohzeitig folgt den durchwandernden 
Leukocyten ein oft erheblicher Exsudatstrom. Die durchgewanderten Leuko­
oyten 1 liegen mit fibrinosem Exsudat· und kleinen Schleimschlieren vermischt 
in mehr oder weniger dickem Rasen auf dem Epithel. Drusen und Griibchen 
sind von diesen oft ganz ausgefiillt ["Catarrhe mucopurulent" (Hayem)] 
(Abb. II und 12). 

1m Bereich dieser Leukocytendurchwanderung zeigt das Epithel regelmaBig 
mehr oder weniger augenfallige Veranderungen. Was schon Loesch und 
Popoff in ihren experimentellen Untersuchungen klar gezeigt haben, daB 
namlich das Deckepithel selbst bei sehr starker akuter Entziindung der Magen­
schleimhaut sehr widerstandsfahig ist, haben wir bei der akuten Gastritis des 
Menschen immer wieder feststellen konnen. Das Deckepithel ist das 
widerstandsfahigste epitheliale Gebilde der Magenschleimhaut. 
Eine das ganze anatomische Bild beherrschende AbstoBung des Epithels, wie 
sie vielfach als zur Gastritis gehorig betrachtet wird, kommt kaum vor. Es ist 
erstaunlich, wie lange das Epithel, wenn es auch Degenerationserscheinungen 
aufweist, im Bezirk leukocytarer Durchdringung gut farbefahig sich halt. Manch­
mal ist der Epithelbelag so durchsetzt von Leukocyten, daB die veranderten 
Epithelien nur noch gitterartige Gebilde darstellen, welche die oft in Haufen 

entschieden bestreiten. Auch wir haben eine groBe Anzahl Magen von Runden im nuch­
ternen Zustand und nach reichlicher Mahlzeit auf der Rohe'der Verdauung, vor allem auch 
mit Rilfe der Oxydasereaktion untersucht und dabei festgestellt, daB sich im allgemeinen, 
wenn uberhaupt, nur vereinzelte, die Schleimhaut durchwandernde Leukocyten finden. 
AuBerdem geht es nicht an, bei den jeweiligen Versuchstieren ohne weiteres anzunehmen, 
daB sie immer einen gesunden Magen haben. Auch Tiere konnen, wie wir (Konj etzny und 
Puhl) gezeigt haben und auch sonst bekannt ist, an einer Gastritis leiden. Die Befunde, 
die Bonnet und Kokubo am Magen eines Ringerichteten erhoben hat, diirften sicher als 
pathologisch zu bezeichnen sein. Bei geringfiigiger Leukocytenwanderung kann es, wenn 
nicht der Befund der Schleimhaut sonst bestimmte Anhaltspunkte bietet, schwer sein, 
zwischen physiologischem und pathologischem Zustand zu entscheiden. Als brauchbares 
Kriterium fiir die pathologische Natur des besprochenen Vorganges gibt Lubarsch, der 
sich ausfiihrlich mit dieser Frage befaBt hat, an: "Das Vorkommen mehrerer Leukocyten 
in einer und derselben Epithelzelle stellt sicher eine pathologische Erscheinung dar; ebenso 
deutet die Einwanderung der acidophilen Leukocyten ins Epithel auf einen pathologischen 
Vorgang." 

1 Diesen in die MagenhOhle gelangten Leukocyten muB auch klinisch groBte Beachtung 
zugewandt werden. Sie klinisch nachzuweisen und diagnostisch zu verwerten, liegt nahe 
(Loeper). Auf die Bedeutung der Leukocytenbefunde im ausgeheberten Mageninhalt 
fiir die klinische Diagnose der akuten Gastritis hat erst kiirzlich von B er g mann im AnschluB 
an die Untersuchungen von Loeper und Marchal hingewiesen. 
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liegenden Leukocyten umrahmen (Abb. 10). Die Epithelien sind vielfach auf­
fallend langgestreckt mit einem sehr langen Oberende. Sie sehen dann viel 
heller aus als die ubrigen Epithelzellen, sie sind oft auch unscharf begrenzt. 

Abb.l1. 

Abb.12. 

Abb. 11 und 12. Akute Gastritis. Dichteste leukocytiire Durchsetzung der ganzen Schleimhaut und 
der Muscularis mucosae (auch die Submucosa lmd die Muscularis propria zeigte akut entziindliche 
Veriinderung mit fibrinos-Ieukocytiirer Exsudatbildung). Leukocytenwanderung durch das ver­
fettete aber nirgends nekrotische Epithel. Epithelschicht nirgends durchbrochen. In Abb. 11 
(etwa :lIiitte) kleine Leistenspitzenerosionen. Miichtiges fibrinos-Ieukocytiires Exsudat (auch ab­
geschwemmte, verfettete Epithelien enthaltend) auf der Schleimhaut. In den Griibchen, hier und 
da auch in den Driisenlichtungcn Leukocytenpfropfe. (Nach Konjetzny aus Virchows Archiv 275.) 
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W 0 eine starkere Leukocytendurchwanderung vorhanden ist, sind meist deut­
liche degenerative Veranderungen im Sinne einer Verfettung nachweisbar, die 

wohl auf eine durch die 

• 

entzundlichen Vorgange be­
dingte Ernahrungsstorung 
zuruckzufiihren ist. Viele 
Epithelien zeigen da bei deut­
liche Mitosen mit regenera­
tiver Wucherung. W 0 diese 
in breiterer Ausdehnung er­
folgt, nahern sich die Epi­
thelzellen mehr rundlichen 
Formen und sehen vielfach 
wie verschmolzen, syncy­
tiumahnlich aus (Moszko­
wicz, Puhl, Konjetzny) 
(Abb. 13). Ihre mitotischen 
Kerne sindgroB, liegennicht 
mehr basal, sondern in der 
Mitte der Zellen; die Kern­
und Protoplasma£arbung ist 
kriiftig. Oft ist das Epithel 
hier mehrschichtig und bil­
det kleine pyramiden- oder 
knospenfOrmige Gruppen 
(Abb. 13). Die Verwaschen­
heit der Epithelgrenzen wird 
in solchen Fallen noch da­
durch vermehrt, daB die 
basale Begrenzung, die bei 
normalem Z ustand immer 
eine scharfe, in einer Linie 
liegende ist, unscharf IDld 
unregelmaJ3ig ist. Eine deut­
liche Basalmembran fehlt 
dann (Abb. 8,10, 13). Ihre 
Zellen haben an der all­
gemein entzundlichen Zell­
reaktion teilgenommen: sie 
ist als solche verschwunden. 
Das Odem des entzund­
lichen Leistenstromas er­
streckt sich oft bis in das 
Deckepithelhinein, wodurch 
sein verschwommenes Aus­

sehen noch verstarkt wird (Puhl). Es ist dann wirklich manchmal schwer, 
festzustellen, wo die Grenze zwischen Epithel und entzundlichem Bindegewebe 
liegt. Ganz ahnliche Vorgange sind auch im Bereiche der Griibchen und 



Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magenund Duodenum. 225 

Drusen zu beobachten. Epithelnekrosen sind uns auch bei ausgesprochener 
Hyperaciditat niemals zu Gesicht gekommen. 

I II. Entziindliche Erosionen. 

Zu den augenfalligsten Veranderungen an den Leistenspitzen und auch 
in den Grubchen gehort das Auftreten entziindlicher Epitheldefekte (Erosionen). 
Diese sind, wenn wir die auch mikroskopisch nachweisbaren berucksichtigen, 
bei der akuten und subakuten Gastritis eine geradezu regeImaBige Erscheinung, 
wie das die Untersuchungen von Kalima, Konjetzny, J. C. Lehmann, 
Moszkowicz, Puhl, Stoerk gezeigt haben. Vor diesen Untersuchungen 

Abb.14. Leistenspitzenerosionen; aus diesem Hervordringen von polynuclearen Leukocyten undfibri· 
nosem Exsudat, das membranartig auf der Oberflache der Schleimhaut lagert. Dichte interstitielle 

Leukocyteninfiltration der ScWeimhaut, geringere auch der Submucosa. 
(Nach Konjetzny.) 

herrschten unklare Vorstellungen iiber diesen Punkt, obwohl schon Nauwerck 
(1897) in seiner bedeutsamen Arbeit als erster die Zusammenhange zwischen 
Gastritis und geschwiirigen Prozessen bewiesen hatte. Auch Heyrovsky hat 
wertvolle Befunde mitgeteiIt. 

Der Werdegang dieser Erosionen ist folgender: Die Einwanderung 
und Durchwanderung von polynuclearen Leukocyten und das Hindurchtreten 
von entziindlichem Exsudat durch das Deck- und Griibchenepithel kann auBer­
ordentlich hochgradig sein. Dadurch kann sich eine so erhebliche Epithel­
schadigung erge be n, die sich morphologisch in Veranderungen am Protoplasm a 
und Zellkernen (Verfettung, Pyknose, Kernwandhyperchromatose, Chromato­
lyse) zeigt, daB das Epithel in seinem Zusammenhang gelockert wird und durch 
Abschwemmung in meist kleineren Bezirken der MagenIeisten bzw. Griibchen 
verschwindet (Abb. 11, 14, 15). Die Epitheldecke kann auch ohne EinbuBe an 
Zellen entsprechend den oben beschriebenen LeukocytenstraBen durch das 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 15 
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herausstromende Exsudat einfach auseinandergedrangt werden (Abb. 9 und 10). 
In beiden Fallen entsteht so eine kleine, vielfach nur mikroskopisch nachweisbare 

Abb. 15. Leistenspitzenerosion. Starkere VergroBerung. Zu Abb. 14. (Nach Konjetzny.) 

Abb. 16. Mehrere typische diiseniormige Leistenspitzenerosionen im Bereich atrophischer Schleim· 
haut mit akut entziindlichem Schub. Odematose Auflockerung der Submucosa. Perivasculare 

Leukocytenansammlungen. Erweiterte LymphgefaBe. 

entzundliche Erosion. Daneben ist aber noch ein anderer Vorgang, der die Art 
der Epithelschadigung noch eindringlicher zeigt, in allen Entwicklungsstufen 
zu verfolgen (Konj etzny, Puhl). Das in den Leistenspitzen subepithelial 
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sich anhaufende fibrinos -leukocytare Exsudat kann die Epithelschicht einer 
Leistenspitze im Zusammenhang abheben und flachenhaft vorbuchten (Abb. 17 

Abb. 17. Entziindliches subepitheliales Leistenspitzenexsudat (fibriniis-leukocytar) bei akuter 
Gastritis. Die abgehobene Epithelschicht ist viillig erhalten, sie zeigt Leukocyteneinwanderung 

und -durchwanderung. 

Abb. 18. Mehrere Leistenspitzenerosionen nebeneinander, aus denen, wie die Rauchschwaden aus 
einer Esse, das fibriniis-Ieukocytare Exsudat hervorquillt. Rechts oben subepithelial angehauftes 
Exsudat in drei Leistenspitzen. Dichte leukocytare Durchsetzung del' Schleimhaut und Muscularis 
mucosae. Verlust del' spezifischen Driisen, cystische Erweiterung del'selben. Verbl'eiterung und 
Aufteilung del' Muscularis mucosae durch entziindliches 6dem. (HierzuAbb.19.) (NachKonjetzllY.) 

und 18). Wir haben das mehrfach beschrieben und abgebildet. DaB dieser 
typische Befund kein Kunstprodukt oder etwa ein wahrend der Opera­
tion entstandener Zustand ist, das geht ganz sicher daraus hervor, daB das 

15* 
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Epithel in solchen Bezirken abgeplattet ist, auch daraus, daB das subepitheliale 
Exsudat mit eigentumlicher albuminoser Degeneration nach Abklingen der 
akuten Entzundung bestehen bleiben kann (vgl. S. 302). DaB sich unter solchen 
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Abb. 19. I,eistenspitzenerosionen. Tu!penformige Aus!egung del' Epitheiritnder. Starkere 
Vergrof3erung zu Abb. 18. (Nach Konjetzny.) 

Abb.20. Akut entziindJiche Furchenerosion; keine Nekrose. 

Bedingungen das Epithel auch im hyperaciden Magen uberhaupt halt, das 
beweist die schon erwahnte Tatsache der groBen Widerstandsfahigkeit des 
Deckepithels in eindrucksvollster Weise. Lange kann allerdings unter solchen 



Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum. 229 

Bedingungen der Zusammenhang der Epitheldecke meist nicht bewahrt bleiben. 
Unter dem EinfluB der Leukocytendurchwanderung und des Exsudatdruckes 
kann leicht eine Sprengung ihres Zusammenhanges eintreten: eine typische 
Leistenspitzenerosion mit einer tulpenformigen Auslegung der Epithelrander 
ist die Folge (Abb. 18 und 19). 

Die beschriebenen V organge spielen sich zunachst an einzelnen Leisten­
spitzen und Griibchen, oft auch in den Sulci ab (Abb. 20 und 21). Aus den 
Leistenspitzenerosionen quillt fibrinos-leukocytares Exsudat, wie die Rauch­
schwaden aus einer Esse und lagert sich in mehr oder weniger umfangreichen 
Rasen auf der Schleimhautoberflache (Abb. 18). Durch ZusammenflieBen dicht 

Abb.21. Oberf!achliche Erosion in einer Furche. Zunehroender Leukocytengehalt gegen diese zu. 
Mehrere Lyrophocytenhauien (Follikel) mit sparlichen po!ynuclearen Leukocyten. Oxydasereaktion. 

(Nach Puhl, aus Virchows Arch. 260.) 

gelegener Leistenspitzenerosionen entwickeln sich mit der weiteren Ausbreitung 
der entziindlichen Zerstorung mehr ausgebreitete Erosionen. Weitere Zer­
storungen treten durch Degeneration und Zerfall 1 des Driisenparenchyms und 
durch erosive Prozesse in DriisenschHiuchen (glandulare Erosionen) ein (Abb. 7). 
So entstehen flachenhafte, verscp.ieden tiefgreifende, oft die gauze Schleim­
hautschicht durchsetzende Schleimhantgeschwiire (Erosionen), die von ent­
ziindlicher mehr oder weniger veranderter Schleimhaut wallartig eingerahmt 
werden (Abb. 26,27 u. a.). Anch diese Erosionenlassen im akuten Stadium eine 
oft machtige, fibrinos leukocytare Exsudatmasse hervortreten, welche die weiB­
lichen Membranen bildet, die wir fast regelmaBig bei der makroskopischen Be­
trachtung eines lebenswarm fixierten M agens im Grunde der Erosionen und 

1 Diesen sieht man am deutlichsten im Fundusdriisengebiet. Den entziindlichen Vor­
gangen fallen zunachst die Hauptzellen zum Opfer. Am widerstandsfahigsten sind die 
Belegzellen, die auch nach volliger Zerstorung der Driisenstruktur noch erhalten sein konnen 
und dann ohne Beziehung zu Driisenschlauchen mitten im entziindlichen Gewebe liegen 
(vgl. Abb. 25 u. 29 und meine Darstellung der Entziindungen des Magens im Handbuch 
von Henke-Lubarsch Bd. lV, 2). 



230 G. E. Konjetzny: 

auf der benachbarten Schleimhaut sehen konnen (Abb. 5). Das Bild der mehr 
flachenhaiten und tiefer reichenden Erosionen weicht in keiner Weise grundsatz­
lich von dem durchaus typischen und geradezu monoton typischen der 
oberflachlichen Erosionen abo Immer finden sich im wesentlichen die gleichen 
Bilder, die in allen Praparaten wiederkehren. Aus unseren Beschreibungen 
(Konj etzny, Puhl) geht hervor, daB die Erosionen in allen GroBen und Formen 
vorhanden sind ,von den oberflachlichstenLeistenspitzenerosionen (Abb. 11, 
14, 16) bis zu solchen, welche die Muscularis mucosae bereits erreicht haben 
(Abb. 22) und durch entzundliche Auflockerung derselben das weitere Vor­
dringen des entzundlichen ZerstOrungsprozesses in die Submucosa, die ebenso 

Abb. 22. Bis an die Muscularis mucosae reichende Erosion mit Ausschiittung von fibriniis-Ieuko­
cytarem Exsudat. Entziinilliche Auflockel'ung del' Muscularis mucosae trod del' Submucosa. Nirgends 

Nekrosen. 

wie die Muscularis propria und sogar die Subserosa: von vornherein cntzund­
liche Veranderungen aufweisen kann, vorbereiten (Abb. 23) - alles in 
flieBenden Ubergangen, wie wir zur Genuge beschrieben und 
de monstriert ha ben. 

Wir konnen hier von einer pseudomembrimosen Entzundung im Sinne der 
fibrinosen Form sprechen. Die erwahnten Membranen enthalten, wie Schleim­
und Fibrinfarbungen dartun, nur sehr wenig oder gar keinen Schleim, im wesent­
lichen bestehen sie aus Fibrin, in welches zahlreiche Zellen eingelagert sind. 
Die Hauptmasse dieser wird von polynuclearen neutrophilen Leukocyten 
gebildet, daneben finden sich in wechselnder Menge fast immer gut farbbare 
lmd gut erhaltene Epithelien und Lymphocyten; Plasmazellen und eosinophile 
Zellen fehlen oder sind nur vereinzelt nachweisbar. Die im Exsudat liegenden 
Zellen sind meist stark verfettet, aber sonst gut farbbar. Rote Blutkorperchen 
sieht man in del' Mehrzahl del' Erosionen fast gar nicht oder sehr sparlich. 

In anderen Fallen erfolgt aus den Erosionen eine oft deutliche capillare 
Blutung. Solche Erosionsblutungen, die in allen Entwicklungsstadien der 
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Erosionen erfolgen konnen, sind in der Regel harmlos, sie konnen aber auch 
schwer, ja sogar todlich sein (Konj etzny, Puhl, Finsterer). AuBerordent­
lich selten und als Ausnahme haben wir bei Erosionen einen durchbluteten 
Grund feststellen konnen. Diese Durchblutung muBte als sekundar im Sinne 
einer hamorrhagischen Entziindung aufgefaBt werden, wie sie als hamor­
rhagische Gastritis (Lu barsch) bekannt ist. An den GefaBen sind krank­
hafte Wandveranderungen niemals nachgewiesen worden. 

Abb. 23. Ubergangsphase zum akuten Ulcus. ilute Erosion mit Durchbrechung der Muscularis 
mucosae, von der nur noch Reste degenerierterMuskelfasern zu sehen sind. N irgen d s N ekrosen. 
Fibrinos-Ieukocytares Exsudat ober- und unterhalb der teilweise schon zerstiirten Muscularis muco­
sae (xl. Die oberste Schicht des aufgelagerten Exsudates besteht fast nur au s Leukocyten. Die 
Submucosa ist verbreitert durch ein machtiges fibrinos-leukocytiires Exsudat. Erweiterte Lymph­
gefaJ3e. Perivasculare Leukocytenanhaufungen. 1m Zwischengewebe der Muscularis propria fibrinos­
leukocytares Exsudat und erweiterte LymphgefiiJ3e. Verfettlmg und degenerative Veranderungen 

der Muskelfasern. 

Neben unseren positiven Erhebungen ist eine negative Feststellung von 
groBter Bedeutung. Wie wir mehrfach ausdrucklich betont haben , 
haben wir niemals anamische Nekrosen oder hamorrhagische In­
farkte gesehen, desgleichen niemals Epithelnekrosen oder ober­
flachliche Verschorfungen. Fur eine Mitwirkung des Magensaftes 
beim Zustandekommen der Erosionen haben wir niemals in den 
histologischen Bildern irgendeinen Anhaltspunkt gewinnen konnen. 

Auch die viel erorterten sog. "hamorrhagischen Erosionen", die am 
Leichenmageneine bekannteErscheinung sind, haben wir am lebenswarmfixierten 
Resektionspraparat nie mals zu Gesicht bekommen. Wir sind daher zu dem 
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SehluB gekommen, daB bei der Entstehung und Weiterentwieklung der Erosionen 
die Wirkung des Magensaftes zuri:t mindesten eine wesentIiehe Rolle nieht 
spielt und haben den Vorsehlag gemaeht, die Bezeiehnung "Weus peptieurn" als 
in atiologiseher und vor allem praktiseh-therapeutiseher Hinsieht irrefiihrend 
uberhaupt fallen zu lassen. 

Wenn ieh damit eine Einwirkung des Magensaftes auf die lebende Magen­
sehleimhaut und uberhaupt auf lebendes Gewebe im Sinne einer Anatzung 
oder gar Andauung ablehnen muB (vgl. hierzu aueh S. 3l0ff.), so wird dabei die, 
freilieh noeh keineswegs geklarte, Frage nieht beriihrt, ob der Magensaft 
(wenn erst einmal die Epitheldeeke der Sehleimhaut dureh eine primare Ent­
zundung zerstort und dadureh eine Beriihrung des Stutzgewebes mit dem 
Magensaft ermogIieht ist) im weiteren Verlauf der Gesehwiirsentwieklung 
nieht doeh als entziindungserregender oder entziindungsunterhaltender Sehad­
ling, allerdings mit physikoehemiseher Wirkung - also nieht im Sinne 
einer Anatzung oder Andauung, sondern einer Erzeugung von Quellungs­
zustanden des Stutzgewebes - in Betraeht gezogen werden kann (vgl. S. 311). 
Eine schon vorhandene erosive oder uleerose Entzundung konnte dadurch 
noch gesteigert oder am Abklingen gehindert werden. Freilich spricht sehr 
vieles (vgl. S.3l2) auch gegen diese Annahme (denn urn mehr kann es sich 
nach Lage der Dinge nicht handeln), die an und fiir sich einen Ausgleich 
zwischen meinem Standpunkt und der fast allgemein vertretenen und ein­
gesessenen Ansicht geben konnte - wenn sie bewiesen wurde. Aber dieser 
Punkt ist, wie schon gesagt, noch keineswegs geklart. Er wird durch weitere, 
vorlaufig noch ausstehende exakte Untersuchungen klarzustellen sein, so weit 
das uberhaupt mogIich ist. 

Noch eine kurze Bemerkung uber die sogenannten "follikularen Ero­
sionen". Ganz selten fanden wir follikulare Erosionen 1 im eigentIichen Sinne, 
d. h. Schleimhautdefekte uber oder im Bereich follikularer Lymphocyten­
anhaufungen. Wilson Fox, Gerhardt, Muller, Heyrovsky, Kalima, 
v. Redwitz u. a. messen den FolIikeln an und fur sich eine Bedeutung fUr die 
Entstehung der Erosionen zu. Auch ich habe in meiner ersten Arbeit follikulare 
Erosionen abgebildet und habe sie zunachst auch als besondere Form der 
Erosion aufgefaBt. Unsere weiteren Erfahrungen haben keine Berechtigung hier­
fiir erbracht. Schon N auwerck und spater Moszkowicz haben den Follikeln 
nur eine zufallige Rolle beim Zustandekommen von Erosionen beigemessen. 
Puhl hat sorgfaltige Untersuchungen mit Hilfe der Oxydasereaktion angestellt 
und dabei niemals eine Verschwarung oder Vereiterung der Follikel festgestellt, 
wie sie altere (Wunderlich, Madan, Forster, Dieulafoy u. a.) und auch 
neuere Autoren (Steinmann, Moullin, Miller, v. Redwitz) als Ursache 
von Erosionen oder Gesehwiiren angenommen haben. Es hat sich im Gegenteil 
gezeigt, daB in den Follikeln niemals eine nennenswerte leukocytare Durch­
setzung festgestellt werden konnte. Auch in Follikeln, die in nachster Nachbar­
schaft von akuten Erosionen sich fanden, konnten in den Oxydasepraparaten 
nur vereinzelte blaue Punkte festgestellt werden oder sie fehlten uberhaupt ganz 
(Abb. 21). Ausdiesen Feststellungengehthervor, daBderBegriff derfollikularen 

1 Ausfiihrliche Literatur iiber die follikularen Erosionen findet sich bei Hauser und 
v. Redwitz und Full. 
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Erosionen uberhaupt fallen zu lassen ist, da die Lymphknotchen an dem akut 
entzundlichen ProzeB eben nicht teilnehmen. Die Lymphknotchen spielen 
also beim Zustandekommen der Erosionen nur eine untergeordnete, zufallige 
Rolle. Auch die sog. follikularen Erosionen sind den oben beschriebenen ohne 
wei teres gleichzusetzen. Es handelt sich um dieselben akut entzundlichen 

Abb. 24. Typische, akut entziinilliche oberflachIiche Erosionen mit Ausstromen eines fibrinos· 
Ieukocytii,ren Exsudates als Erscheinung eines akutan gastritischen Schubes bei schon bestchender 
Gastritis atrophicans folIicuIaris. Keine Spur vOn Nekrosen. Dichte Ieukocytare Durchsetzung del' 
SchIeimhaut (ohne BeteiIigung der Follikel) und der entziinillich aufgelockerten Muscularis mucosae. 
Fibrinos-Jeukocytare Exsudatbildung in der Submucosa mit perivascuIarer Leukocytenanhaufung. 

(Diese Abbildung und die Abb. 43 -47 betreffen den gleichen Fall.) 

Vorgange, die sich nur in diesem Falle uber Lymphknotchen abgespielt haben 
(Abb.24), wie sie sehr oft gehauft als Ausdruck bereits vorliegender chronischer 
Veranderungen (Gastritis chronic a follicularis) auftreten. Beim Verschwinden 
der akuten Entziindung konnen dann allerdings Bilder sich ergeben, die es 
falschlich nahelegen, den Follikeln an sich eine Rolle fur das Zustandekommen 
der Erosionen zuzusprechen (Konj etzn y). Puhl nimmt an, daB es sich 
gewohnlich um Abheilungsformen der in Sulci lokalisierten Erosionen handelt. 
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IV. Heilungsvorgange an den Erosionen. 

Das fiihrt uns zu den Heilungsvorgangen an den Erosionen. Es kommt 
unter dem EinfluB einer Schonung der Magenschleimhaut durch therapeutisch­
diatetische MaBnahmen oder durch · die infolge der subjektiven Beschwerden 
verringerte Nahrungsaufnahme fiir gew6hnlich, wahrscheinlich in kurzer Zeit, 
zu einer v6lligen Epithelisierung der durch die akute Entziindung entstandenen 

Abb. 25. ~eginnende pseudopylorische Umwandlung bei abheilender Erosion des E'undusdriisen­
gebietes. UberaII weisen vereinzelt ,lld in S1tulen Iiegende BelegzeIIen auf die geschwundene Struktur 
der E'undusschleimhaut hin. Die regenerierenden lllspezifischen Driisen tretcn deutlich in Erscheinung. 

Leukocytenpfriipfe in Driisenlichtungen. [Nach PuhI, aus Arch. klin. Chir. Hi8 (1930).J 

Erosionen. Der entziindliche Exsudatstrom h6rt allmahlich auf, die starke 
leukocytare Durchsetzung des betroffenen Schleimhautbezirkes wird geringer. 
Es tritt die fUr subakute oder chronisch-entziindliche Prozesse charakteristische 
Zellinfiltration (eosinophile Zellen, Plasmazellen, Lymphocyten) in den Vorder­
grund. Gleichzeitig sind deutliche Epithelisierungsvorgange an den Randern 
der erosiven Schleimhautliicken zu sehen. Bei oberflachlichen Erosionen ist 
dabei eine Bindegewebsneubildung sehr geringfUgig, so daB man kaum von einer 
"Narbe" im eigentlichen Sinne reden kann. Es kommt nur zu charakteristischen 
Abbiegungen der benachbarten Griibchen nach der Stelle der geheilten 
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Erosion. Doch haben wir bei tiefen, die Muscularis mucosae erreichenden ab­
heilenden Erosionen (besonders der MagenstraBe und des Isthmus) auch reich­
lich Bindegewebsneubildung beobachtet, die oft in Form eines Polsters der 
Muscularis mucosae aufsaB. 

x 

~~ .. "'~ ..... ' •. 
. 'q.~ . . / 

Abb. 26. Abgeheilte flachenhafte Erosion (Pylorusdriisenabschnitt), an einer Stelle (x) kleiner 
Defekt mit Ausstriimen von fibrinos-zelligem Exsudat (frisch entziindlicher Schub, rezidivierende 

Erosion). (Nach Konjetzny.) 

Abb. 27. Typische flachenhafte, dellenformige Erosion im Fundusdriisengebiet mit altel'en und akut 
entziindlichen Vel'anderungen (rezidivierende Erosion). Der dellenfOrmige Schleimhautdefekt ist. 
zum groBten Teil epithelisiel't. An mebrel'en Stellen akut entziindliche Epitbelliicken, aus denen 
fibrlnes lellkocytal'es Exsudat hervol'quillt. Schwund der spezifiscben Fundusdriisen im Bereich del' 
Erosion mit Bildung indifferenter Dl'iisenschlauche (pseudopylorische Driisen), die zum Teil 

cystisch erweitel't und mit fibl'inos-Ieukocytal'em Exslldat ausgefiillt sind. Pel'ivasculare 
Leukocytenansa=lung in del' Submucosa. 
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Auch bei oberflachlichsten Erosionen gehoren verschieden aus­
gesprochene Veranderungen des Drusenparenchyms zur Regel: 
Degeneration und Zerfall der spezifischenDrusen, Bildung unspezifischer Drusen, 
Cystenbildung, Vorwuchern der Griibchen, deren Epithel ebenso wie das Deck­
epithel ofter eine Becherzellmetaplasie aufweist. Die bei abklingender und ab­
geklungener Entzundung entstehenden durchaus typischen Schleimhautbilder 
haben wir ausfuhrlich geschildert und durch zahlreiche Abbildungen ver­
anschaulicht (Konj etzny, Puhl). Es kann hier nur das Wichtigste heraus­
gegriffen werden. 

Ich habe in meiner Darstellung der "Entzundungen des Magens" besonders 
hervorgehoben, daB die Gastritis, wie wir sie beim erwachsenen Menschen 

Abb.2 8. Delleniiirmige, in Schiiben entwickelte, ZUlli Teil abgeheilte Erosion des Fundusdriisen· 
gebietes mit akut entziin(Uichen feinen Erosionen (rezidivierende Erosionen), aus denen machtige 

Schwaden von fibriniis -leukocytarem Exsudat herausstromen. 

gewohnlich beobachten, meist eine Verquickung von chronisch und akut entzund­
lichen Veranderungen darstellt. Das entspricht durchaus dem bekannten periodi­
schen klinischen Verlauf der Erkrankung. Jeder akut entzundliche Schub 
hinterlaBt, wenn er einigermaBen erheblich war, nach dem Abklingen gewisse 
Veranderungen der Schleimhautstruktur. [Degeneration und Schwund der Drusen 
oder Ersatz durch indifferente Regenerationsprodukte (Abb. 25)], die wir als 
chronische Gastritis zu bezeichnen gewohnt sind. J ede neue Schadigung kann 
aber in so veranderter Schleimhaut wieder zu akut entzundlichen Erscheinungen 
fiihren. Das gilt besonders auch von den Erosionen. In allen Resektions­
praparaten haben wir in allen Formen und Entwicklungsphasen frisch ent­
zundliche Erosionen, verheilende mit Abklingen der akut entziindlichen Gewebs­
reaktion und reaktions10se Abheilungsstadien derse1ben gefunden (Konj etzny, 
P u hi). Das Bild wird noch verwicke1ter dadurch, daB in abgeheilten 
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Erosionen durch einen neuen akuten Entzundungsschub wieder typische ent­
zundliche Erosionen auftreten konnen 1 (rezidivierende Erosion) (Abb. 26, 27, 
28, 29, 58, 59). 

Welche Bedeutung diesen wechselnden Vorgangen fur den Schleimhaut­
umbau zukommt, haben wir ausfiihrlich erortert. Das verschiedenartige 
Verhalten der Erosionen muB besonders betont werden, da Aschoff (1925) 
gegen unsere Ansicht von der Entstehung der Erosionen den Einwand ge­
macht hat: "Die bekannte Tatsache, daB die Schleimhauterosionen, be­
sonders die multipel auftretenden, einen ganz frischen Charakter zeigen, 

Abb. 29. Starkere Vergriil3erung zu Abb. 28. Umbau del' Fundusdriisenschleimhaut. Bildung 
llnspezifiscber Driisen (pseudopyloriscbe Driisen) mit cystiwher Erweiterung. In den erweiterten 
Driisenlicbtlmgen fibriniis·leukocytares Exsudat, in einem griil3eren cystischen Hohll'aum besonders 
deutlicb. 1m lellkocytar durchsetzten Zwiscbengewebe noch hier und da freiJiegende Belegzellen 
als Reste zugrunde gegangener Fundusdriisen. Die Muscularis mucosae ist entziindlich aufgelockert. 

weist schon darauf hin, daB andere Momente als ein chronischer Katarrh die 
Hauptrolle spielen mussen." Obwohl Aschoff damals unsere Ansicht aus­
drucklich bekampft hat, gibt er aber andererseits zu, daB unter besonderen 
Bedingungen auch entzundliche Veranderungen der Schleimhaut zur Erosions­
bildung und schlieBlich zur Geschwursbildung fuhren konnen (vgl. hierzu 
S.291). 

1 Wenn ich trotzdem vielfach schlechthin von chronischer Gastritis ge­
sprochen habe, so war das, wie ich schon mehrfach betont habe, pathologisch­
anatomisch nicht ganz richtig. Es geschah dies erstens in Anlehnung an die 
Wortpragung Gastritis chronica ulcerosa von Nauwerck, dann aber woIlte 
ich dami t VOl' aIle m auf den de m Kliniker gela ufigen chronisch rezidivierenden 
Verlauf del' Gastritis hinweisen. Es sei nochmals ausdriicklich betont, daB 
es bei del' Erosionsbildung auf den akut entziindlichen Schub und die 
daraus sich ergebenden akut entziindlichen Gewebszustande ankommt. 
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Die Tatsache, daB die Gastritis und Duodenitis ulcerosa eine sehr haufige 
und durchaus typische Erkrankung darstellt, steht heute fest. 1m wesent­
lichen ist, wie schon betont, das Antrumgebiet von dem entzundlichen Schleim­
hautprozeB befallen (Abb. 1). Das lieBe in erster Linie an eine exogene Ent­
stehung der Gastritis denken, wenn selbstverstandlich die Bedeutung auch 
endogener Faktoren von uns nicht vernachlassigt worden ist. Die histologische 
Untersuchung kbnnte naturlich einen sicheren Nachweis fUr die exogene 
Natur der Gastritis nicht erbringen. Es gibt aber genug experimentelle und 
klinische Erfahrungen, die als beweisend angefuhrt werden konnen. 

Nahe lag es, trotz des reichlichen, am Menschen gewonnenen uberzeugenden 
Materials auch experimentell eine weitere Stutze fur unsere Ansicht von der 
entzundlichen Ursache der Erosions- und Geschwiirsbildung zu gewinnen. Wir 
haben diesen Versuch gemacht, ihn aber wieder zuruckgestellt; es war schwierig, 
die notwendigen Reizabstufungen herzustellen, auch sonst waren diese Versuche 
uns nicht sympathisch. Wir brauchten uns aber eigentlich auch gar nicht 
nach dieser Richtung zu bemuhen, denn der von uns beabsichtigte Versuch 
wa,r, wenn man so sagen darf, im groBen Stil, aIlerdings unbeabsichtigt, 
bereits gemacht worden und wird noch gemacht - vom Landwirt. 

c) Gastritis ulcerosa der Absetzkalber. 

In der Tierpathologie ist das Vorkommen oft zahlreicher Geschwure 
im Labmagen der Absetzkalber bekannt. Die Erkrankung stellt sich 
bei den Kalbern zur Zeit der Umstellung (der zu fruhen Umstellung) von der 
::\1:ilch- auf die Rauhfutterernahrung ein, hat also ihre Ursache in einem Nahr­
schaden. Die Kalber zeigen verminderte FreEl st, magern zum Teil sehr stark 
ab, es treten Durchfalle und gelegentlich Blut erbrechen auf. Einige erliegen 
ganz plOtzlich der Erkrankung: sie gehen an den Folgen einer Geschwurs­
perforation zugrunde, wie sie Bloch beschrieben hat. Der Viehzuchter kennt 
diese Krankheit und seine Ursache sehr gut, er kennt auch die Heilmittel: 
Diat, d. h. Ruckkehr zur Milch- und Suppenfutterung und als Vorbeugung, die 
Vermeidung des aus wirtschaftlichen Grunden naheliegenden zu fruhen Ab­
setzens von der Milchernahrung. 

Diese Erkrankung der Absetzkalber hat fur die Erklarung der Ursachen 
auch des menschlichen Magengesch,vurs Bedeutung, auf die zuerst Bloch (1905) 
hingewiesen hat. In umfangreichen Untersuchungen an 1500 Kalbermagen haben 
Bongert und Tan tz (1912) diese Erkrankung der Absetzkalber studiert. Sie 
wird bei Milchkalbern nie beobachtet, dagegen in zunehmender Haufigkeit von 
der 4. W oche an, in der gewohnlich das Absetzen der Kalber erfolgt: im Alter 
von 4-5 Wochen bereits in 78,4% geschwurige Defekte der Labmagenschleim­
haut, im Alter von 12-14 Wochen sogar in 98% der Fane. Bei dieser letzten 
Gruppe lieBen sich neben den Ulcerationen bereits "sternformige Narben" nach­
weisen, die eine vollkommene Ubereinstimmung in ihrem Aussehen und mikro­
skopischen Bau mit den sternformigen Narben des Menschenmagens boten. Beim 
Jungrind im Alter von 1/2-11/2 Jahren wurden dagegen Geschwiire nicht mehr 
beobachtet, sternformige Narben lieBen sich aber in 68,7% der FaIle nach­
weisen. Die Haufigkeit des geschwurigen Magenprozesses bei den abgesetzten 
Kalbern und das Fehlen von Ulcerationen beim Jungrind veranlaBte Tantz, 
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die Ulcusentstehung mit der physiologischen Entwicklung des Gesamtmagens 
der Wiederkauer in Verbindung zu bringen. Infolge der bekannten mangel­
haften Entwicklung der Vormagen bei der Geburt (Schmaltz und Auern­
heimer) ist nach Tantz ein geordnetes Wiederkauen unmoglich. Das spielt 
natiirlich keine Rolle, solange die Kalber mit Milch gefiittert werden. Erfolgt 
aber die Umstellung auf Rauhfutter zu friih, so konnen die noch unvollkommenen 
Vormagen dieses nicht geniigend bewaltigen, dem Labmagen werden unvoll­
kommen gekaute und ungeniigend erweichte Futtermassen zugefiihrt. Der 

a 

Abb. 30. Labmagen eines Absetzkalbes. Zahlreiche trichterformige lmd streifenformige Erosionen 
besonders auf dem SchlieLlwulst . a GroLlere fiachenh afte Erosion. h SchlieLlwulst mit zahlreichen 

kleineren Erosionen. (Na ch Konjetzny lIDd Puhl, au s Virchows Arch. 262.) 

Zusammenhang der Geschwiirsbildung im Labmagen der Absetzkalber mit 
der Umstellung der Milch- auf die Rauhfutterernahrung ist durch die oben 
angefiihrten Untersuchungen von Tan tz erwiesen. An den erkrankten Magen 
lieBen sich stets die Zeichen des akuten Katarrhs nachweisen. Die Bewertung 
dieses augenfalligen Befundes ist aber keine einheitliche. Wahrend Kitt geneigt 
ist, bei solchem Mitbefund von hyperamischen Flecken, punktformigen Blutungen, 
sulzig gequollener Beschaffenheit der Submucosa, Schwellung der Schleimhaut, 
"katarrhalischen Belagen", den ganzen Zustand als "Gastritis ulcerosa" anzu­
sprechen, sieht J oest in dem Katarrh lediglich eine Begleiterscheinung der 
Geschwiirsbildung, keineswegs aber ein ursachliches Moment derselben. 
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Bei der Wichtigkeit dieser Erkrankung war es geboten, durch eigene Unter. 
suchungen einen Einblick in das Wesen der Erkrankung zu gewinnen; das schon 
deswegen, weil die vorliegenden histologischen Untersuchungen uns nicht aus· 
reichend erschienen. Solche Untersuchungen habe ich gemeinsam mit Puhl 
an dem reichlich zur Verfiigung stehenden Material des Kieler Schlachthofes 
ausgefiihrt. Die Magen wurden an Ort und Stelle sofort nach der 
Schlachtung an der groBen Kurvatur aufgeschnitten, aufgespannt 
und lebenswarm in Formalin eingelegt. 

Auch wir fanden bei dem allergroBten Teil der Absetzkalber geschwiirige 
Defekte in der Schleimhaut des Labmagens, die bei den zur Kontrolle unter· 
suchten Milchkalbern stets fehlten. Die schon makroskopisch erkennbaren, 

Abb. 31. Labmagen eines Absetzkalbes. Oberflacblicbe Leistenspitzenerosionen mit ausgestromtem 
fibrinos ·leukocytarem Exsudat. Dichte leukocytare Durcbsetzung der Scbleimhaut und des 

Deck· und Griibcbenepithels. (Na cb Konj e tzny und Publ, aus Virchows Arch. 262.) 

meist zahlreichen Schleimhautdefekte (wir haben bis 15 gezahlt) sind fast 
ausschlieBlich in der prapylorischen Labmagenschleimhaut vorhanden. In 
dieser Zone bevorzugen sie besonders das Gebiet urn die kleine Kurvatur am 
SchlieBwulst, wo sie in einzelnen Fallen ausschlieBlich zu finden sind. Sie 
sind von verschiedener Form und GroBe (Abb.30). Neben rundlichen und 
streifenformigen, ganz oberflachlichen Erosionen liegen runde, ellipsenformige, 
doch auch haufig unregelmaBige viereckige oder sternformige, bis in die Sub· 
mucosa hineinreichende Geschwiire. Daneben sind vielfach kleine Schleimhaut· 
dellen oder .einziehungen vorhanden; die akut entziindlichen und abgeheilten 
Erosionen und Geschwiire liegen in allen Ubergangen inmitten einer mehr 
oder weniger stark geroteten Schleimhaut. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich, daB es sich hier um einen 
t'inheitlichen, entziindlichen ProzeB in der Labmagenschleimhaut handelt: 
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akute, subakute und ehronisehe Gastritis mit entzundliehen De£ekt­
bildungen der Sehleimhaut in allen Stadien nnd mit flie13enden 
i)bergangen derselben. Ieh zitiere hier als Zusammenfassung die 
Befunde unserer Arbeit: 

"In allen Fallen zeigt sieh im mikroskopisehen Bild eine lebhafte Proliferation 
des Deekepithels fast auf der ganzen Sehleimhaut in Form langer bizarrer 
Knospenbildungen. Das Oberende der Deekzellen ist stark versehleimt. Auf 
diese Weise ist die Sehleimhaut mit einer diehten Sehleimsehieht bedeekt, 
die infolge des Festhaltens der Epithelsprossen der Sehleimhaut fest ansitzt. 
Die leukoeytare Infiltration ist fleekformig, teilweise so stark, daB man an kleine 
Absee13bildungen denken konnte. Das konnen unseres Eraehtens keine blo13en 

Abb.32. Akutes Ulcus 1m L abmagen eines Absetzkalbes. (Nach Konjetzny und Puh!, a us 
Virchows Arch. 262.) 

Reaktionsvorgange auf erlittene Traumen sein, die wir aueh an unserem Material 
nieht beobaehten konnten. Nie haben wir an umsehriebenen Stellen der Sehleim­
haut Gewebstrummer mit Blutungen gesehen, die auf ein gro13eres Trauma 
sehlie13en lie13en. Das sagt nun aber nieht, da13 ein solehes nieht vorhanden 
gewesen ist. Es ist sogar naeh den Feststellungen von Bongert und Tantz 
uber den Inhalt der Magen damit zu rechnen, da13 diese mechanischen Lasionen 
vorkommen. J edoch lassen die Mehrzahl unserer Erosionen die Anzeichen fur 
ein stattgehabtes Trauma vermissen. Als wesentlich mussen wir die Beobachtung 
an den beginnenden Erosionen ansehen. An diesen fehlen Nekrosen vollstandig. 
Durchblutung sind eine auBerordentliche Seltenheit, ebenso werden Bakterien 
vermi13t. An den im Bereich der Erosionen gelegenen GefaBen sind keinerlei 
Veranderungen im Sinne der Thrombose, Embolie und Arteriosklerose fest­
zustellen. Wandverdickungen der GefaBe treten erst auf, wenn bereits ein tiefer 
reichendes Geschwiir mit einer Granulationsgewebsschicht entstanden ist. AIle 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 16 
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beobachteten Erosionen, die deutlich eine fortlaufende Reihe von Entwicklungs­
stadien eines Ulcus darstellen, zeigen ebenfalls im Rand und Grund eine akut 
entzundliche Reaktion. Wir mochten daher annehmen, daB Schleimhaut­
entzundungen und Ulcerationen aufs innigste zusammenhangen und den ProzeB 

Abb. 33. Starkere Vergrol3erung zu Abb. 32. Muscularis propria unter dem GeschwUrsgrund. 
Schwere interstitielle Myositis (fibrinos-leukocyt iir). Degenerative Veriinderungen dor Muskelfasern. 

(Nach Konjetzny und Puh!.) 

deshalb als "ulcerose Gastritis" bezeichnen. Da das Ulcusleiden beim Kalb 
nill in dem Lebensabschnitt eintritt, in dem infolge der ungenugenden Ent­
wicklung der Vormagen ein geordnetes Wiederkauen unmoglich ist, da ferner 

Abb. 34. Subakutes Ulcus mit Ubergang zum chronischen Zustand in der Submucosa (aus clem 
Labmagen eines Absetzkalbes ). 

die Krankheitserscheinungen bei den Tieren schneller wieder schwinden, wenn 
statt Rauhfutter wieder Milch geflittert wird, so liegt die exogene Entstehung 
dieser ulcerosen Gastritis wohl auf der Hand. Wahrscheinlich handelt es sich 
um eine vorwiegend mechanische Irritation der Pylorusdrusenschleimhaut durch 
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eine Nahrung, an die dieser Magenabschnitt noch nicht gewohnt ist. Ob tat­
sachlich eine Zuriickstauung der Ingesta am Pylorus dazu notig ist, wie Tantz 
es annimmt, wollen wir nicht weiter diskutieren. Auffallend ist nur, daB wir 
mehrfach Ulcera an dem zum Duodenum abfallenden Schenkel des SchlieB­
wulstes und sogar vereinzelte Erosionen auch im Duodenum fanden. Das Fort­
schreiten der Ulcera ist, wie unsere Untersuchungen zeigen, eine Folge der auf die 
auBeren Wandschichten iibergreifenden akuten Entziindung (Abb. 32,33) . Auf.die 
vollkommene Analogie im Auftreten der Zone der fibrinoiden Degeneration,bei 
dem bis zur Muscularis propria reichenden Ulcus des Kalbes und dem chronis chen 
Ulcus des Menschen machten wir oben schon aufmerksam. Ein chronisches 

Abb. 35. Starkere VergroJ3erung von Abb. 34. aDem Geschwiirsgrund aufgelagertes, bei der 
Einbettung etwas abgehobenes fibrinos-Ieukocytares Exsudat. b Darunter dicht leukocytar durch­
setztes Granulationsgewebe mit Dbergang zu zellreichem, mit neutrophilen und eosinophilen 
Leukocyten durchsetztem Bindegewebe. c Muscularis propria mit geringer interstitieller Entziinduug. 

Ulcus mit seinem charakteristischen Narbengewebe haben wir dagegen nicht 
beobachtet und ist auch nach J oest bei Tieren auBerordentlich selten. Worauf 
das zuriickgefiihrt werden konnte, soll hier nicht naher untersucht werden. " 

Bei weiteren Untersuchungen, welche die schon erhobenen Befunde bestatigt 
haben, habe ich aber doch in einem FaIle mit zahlreichen verschieden groBen 
Erosionen in verschiedenen Entwicklungs- und Heilungsstadien in der Nahe 
des SchlieBwulstes ein groBeres Geschwiir getroffen, das als Ubergang einer 
akuten zur chronischen Geschwiirsbildung bezeichnet werden muB. In diesem 
ist, wie die Abb. 34 und 35 zeigt, eine machtige Bindegewebswucherung in 
der Submucosa vorhanden, welche den Geschwiirsgrund umgibt. Der Geschwiirs­
grund besteht aus jugendlichem Granulationsgewebe, das aIlmahlich in Binde­
gewebe iibergeht. Auf dem Geschwiirsgrund, der jedes Zeichen einer Nekrose 
vermissen laBt, liegt eine machtige fibrinos leukocytare Exsudatschicht [vgl. 

16* 
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hierzu die ganz analogen Bilder vom menschlichen Magen (Abb. 54 u. 55)]. Zu 
erwiUmen ware noch, daB wir auch bei den Absetzkalbern aile moglichen Hei­
lungsstadien der Erosionen feststellen konnten. 

Die von uns erhobenen Befunde am Labmagen der Absetzkalber entsprechen 
also vollkommen unseren FeststeIlungen am menschlichen Magen. A uch hier 
handelt es sich urn einen entziindlichen ProzeB der Magenschleim­
haut mit ausgesprochen entziindlichen, oberflachlichen Schleim­
hautdefekten in allen Entwicklungs- und Heilungsstadien und mit 
flieBenden Ubergangen von akut entziindlichen Erosionen zu akut 
entziindlichen und chronischen Geschwiiren. Anhaltspunkte fiir 
eine nachweis bare Mitwirkung des Magensaftes im Sinne einer 
Anatzung oder Andauung haben wir niemals find en konnen. An­
amische Nekrosen oder hamorrhagische Infarkte mit nachtrag­
licher Andauung, also einfach peptisch-korrosive Liickenbildungen 
der Schleimhaut haben wir nie gesehen. Das Krankheitsbild ist 
also als Gastritis ulcerosa zu bezeichnen. 

Fiir unser Wissen von der Atiologie der Gastritis sind die beschriebenen Be­
funde am Labmagen der Absetzkalber von groBter Wichtigkeit. DaB beim 
Menschen die Uberladung des Magens mit schwerverdaulichen Stoffen zur 
Gastritis fiihren kann, ist von alters her unter den Ursachen des Magenkatarrhs 
gelaufig. Es handelt sich hier aIlerdings urn ein rein klinisches Urteil. Die Unter­
suchungen der Kalbermagen haben fiir dieses eine anatomische Grundlage 
gegeben. Sie tun einwandfrei dar, daB auf der Basis rein exogener Schadigung 
durch ungeeignete Ingesta eine Gastritis mit multiplen Erosionen bzw. Ge­
schwiiren entstehen kann, daB es also eine exogene Gastritis ulcerosa gibt. 
Wir konnen die Befunde am Labmagen der Absetzkalber urn so eher auch in 
der menschlichen Pathologie beriicksichtigen, weil sie zeigen, daB ungeeignete 
aber natiirliche Lebensbedingungen mit ihren besonderen Einfliissen am Kalber­
magen die Veranderungen hervorrufen, die sie ebensooft auch am Menschen 
zur Erscheinung bringen. 

d) Duodenitis ulcerosa. 

Dem Krankheitsbild der Gastritis ulcerosa entspricht im Bulbus 
duodeni ein durchaus analoges: die Duodenitis ulcerosa. Von mir 
sind schon in meiner ersten Arbeit entziindliche Veranderungen der Duodenal­
schlein:thaut im Sinne der Duodenitis ulcerosa beim Ulcusleiden nachgewiesen und 
mit der Ulcusentstehung in Zusammenhang gebracht worden. Judd hat aIler­
dings bereits 1921 in mir erst durch die Arbeit von J. Nikolaysen (1928) be­
kannt gewordenen Untersuchungen die Duodenitis beschrieben. Bei ganz gleichen 
klinischen Erscheinungen und Rontgenbefunden hat er zweierlei pathologisch­
anatomische Befunde am Duodenum erheben konnen: 1. Das chronische 
Duodenalgeschwiir mit den gesamten Erscheinungen und dem histologischen 
Befund des typischen Magengeschwiirs, das sog. wahre Duodenalgeschwiir, 
2. die Duodenitis mit RundzeIlendurchsetzung der Mucosa und Submucosa 
und mit ein oder mehreren punktformigen Geschwiirchen. Bei der zweiten 
Gruppe lieB die auBere Betrachtung und Abtastung zunachst nichts Krank­
haftes erkennen, erst die mikroskopische Untersuchung (Probeexcision) deckte 
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die entziindlichen Veranderungen auf. Die Untersuchung von 64 Fallen der 
letzten Art brachte Judd zu dem SchluB, daB die Duodenitis kein Friih­
stadium des wahren Duodenalulcus ist. Judd stand damals auch auf 
dem Standpunkt, daB das Ulcus ventriculi und duodeni zwei getrennte und voll­
kommen verschiedene Krankheiten seien. Beziiglich der A.tiologie des Duodenal­
geschwiirs miBt er mit Rosenow der Streptokokkeninfektion eine erhebliche 
Bedeutung bei. In einer spateren Arbeit 1 erganzt Judd mit Nagel seine Unter­
suchungen iiber die Duodenitis. Er hebt die leichte Wandverdickung im ent­
ziindlich veranderten Gebiet hervor. Diese ist nicht sehr ausgedehnt und betrifft 
meist die vordere Duodenalfalte nahe dem Pylorus (2-3 cm im Umfange). Die 
Leukocytendurchsetzung kann durch die Muscularis hindurch bis an die Serosa 
reichen. Es kommen aber auch ausgedehntere entziindliche Veranderungen vor, 
gelegentlich mit einer Gastritis vergesellschaftet. Unter Bezugnahme auf unsere 
Untersuchung betonten nun auch Judd und Nagel in dieser Arbeit den eugen 
Zusammenhaug zwischen Duodenitis und chronischem Duodenalulcus. "AIle 
chronischen Geschwiire entstehen wahrscheinlich aus der Duode­
nitis." Gleichfalls aus der Mayo-Klinik hat McCarty iiber 534 FaIle von 
Duodenalerkrankungen berichtet. Neben 425 Ulcera duodeni wurden in 97 Fallen 
ohne nachweisbares Ulcus ein Stiick Duodenum herausgeschnitten, in dem ledig­
lich eine Duodenitis nachzuweisen war. Die akuten Veranderungen scheinen, 
sow-eit es aus der kurzen Beschreibung hervorgeht, von Mc Carty in gleicher 
Weise beobachtet worden zu sein wie von uns. Nach McCarty macht die diffuse 
Duodenitis dem Chirurgen keine Schwierigkeit in der Erkennung, die umschrie­
bene Form bietet dagegen an der Serosa ein Bild, das nicht zu unterscheiden 
ist von demjenigen, das in Verbinduug mit kleinen Geschwiiren gesehen wird. 
Gemeint ist die Hyperamie der Serosa, die auch in den durch Erosionen und 
kleine Geschwiire ausgezeichneten Fallen vorhanden ist. Mit seiner kurzeu 
Darstellung, die auf einem groBen Material fuBt, in dem Friihfalle des Ulcus­
leidens auBerordentlich haufig sind - ein Teil der abgebildeten Ulcera mochte 
Puhl uoch als Erosionen ansehen -, will Mc Carty die Aufmerksamkeit auf 
die ersten Schadigungen im Duodenum lenken, weil er glaubt, daB uur dadurch 
ein Eindringen in die wahren ursachlichen Einfliisse der Geschwiirsbildung 
moglich ist. Nagel hat erst letzthin im Uberblick die Duodenitis geschildert. 
Sie stellt ein in sich geschlossenes selbstandiges Krankheitsbild dar, das haufig 
mit einem Duodenalgeschwiir vergesellschattet ist. Die klinischen Symptome 
der Duodenitis sind dieselben wie die des typischen Duodenalgeschwiirs. Die 
Periodizitat der klinischen Erscheinungen kann viel besser durch die Duodenitis 
als durch das chronische Geschwiir erklart werden. DaB die Entziindung eine 
wichtige Rolle im Ulcusproblem spielt, beweist nach seiner Ansicht die Tatsache, 
daB eine mehr oder weniger ausgedehnte Gastritis, auch ohne Geschwiir bei 
Kranken mit typischer Geschwiirsanamnese vorkommen kann (vgl. hierzu 
S. 250f.). 

Puhl hat in einer sorgfaltigen Arbeit die Schleimhautveranderungen des 
Bulbus duodeni beim Geschwiirsleiden des Duodenum und des Magens einer 
umfassenden systematischen Untersuchung unterzogen. Es gibt diese Arbeit 
erst den eigentlichen wissenschaftlichen Untergrund fiir unsere seit dem Jahre 

1 Judd und Nagel: Duodenitis. Annals of surg. 1927, 85. 
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1923 betonte Bedeutung entzundlicher Schleimhautprozesse auch fur die Ent­
wicklung des Ulcus duodeni. Sie enthalt neue Gesichtspunkte und neue Fest­
stellungen, die fUr die Beurteilung der morphologischen Grundlagen des Ulcus 
duodeni von groBter Wichtigkeit sind. 

Die von Puhl beschriebenen Befunde der Duodenalschleimhaut wurden in 
regelmaBiger Weise sowohl neben einem chronischen Ulcus als auch ohne dieses 
im Sinne der oben schon ausfiihrlich beschriebenen Gastritis ulcerosa erhoben 
(Duodenitis ulcerosa). Puhl konnte zeigen, daB selbst die makroskopisch 
sichtbaren Erosionen zum mindesten ebenso haufig vorkommen wie das chroni­
sche Ulcus duodeni. Das charakteristische Schleimhautbild der Duodenitis 

Abb. 36. Frische Erosion im Bulbus duodeni bei ulceroser Gastritis und Duodenitis. Starker 
Driisenschwund. Erhebliche Infiltration des Zwischengewebes nnd der Zotten mit Leukocyten 

und Rundzellen. Fibrinos-leilkocytares Exsudat. (Nach Puhl, aus Virchows Arch. 265.) 

ist auch sehr haufig beim Ulcus ventriculi beobachtet worden, selbst wenn 
das Ulcus oberhalb des Angulus saB. In jedem Fane von Ulcus duodeni ist, 
wie ich schon oben gesagt habe, eine Antrumgastritis gefunden worden. Es 
ist ein volliger Parallelismus in dem histologischen Bild der 
Duodenitis und Gastritis vorhanden, das nur vereinzelte, im 
anatomischen Bau bedingte Unterscheidungsmerkmale erkennen 
laBt. Die -obereinstimmung bezieht sich sowohl auf die a k u t 
entzundlichen als auch auf die chronischen Veranderungen der 
Schleimhaut. 

Bei der akuten Entzundung: Starke Erweiterung und Fiillung der 
Capillaren vor allem in den subepithelialen Schichten, leukocytare Durch­
setzung und Exsudatbildung im interstitiellen Gewebe, degenerativer Paren­
chymschwund an den Brunnerschen Drusen, entzundliche Infiltration oft 
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auch der Muscularis propria bis zur Serosa. Die Vorgange der Leukocyten­
wanderung in und durch das Epithel vollziehen sich in der gleichen Weise wie 

am Magen. Es treten unter den gleichen Bedingungen ganz gleich gebaute 
kleinere und groBere entziindliche Erosionen auf, wie wir sie im Magen aus­
fiihrlich beschrieben haben (Abb . 36, 37, 38, 39). 
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Chronische Veranderungen: Den am Magen zu beobachtenden grund­
satzlich entsprechende Regenerationserscheinungen am Deckepithel und Ab­
heilungsvorgange an den Erosionen mit charakteristischer Narbenbildung. 
Fortschreitender Schwund des bei der akuten Entzundung geschadigten Drusen­
parenchyms bis zur volligen Atrophie und Umwandlung in darmahnliche Schleim­
haut (Duodenitis atrophicans progressiva). In so veranderter Duodenal­
schleimhaut treten akut entzundliche Schube mit Erosionsbildung in der gleichen 
Weise in Erscheinung wie in der Magenschleimhaut (Abb . 38, 39). Sehr be­
achtenswert ist die Feststellung von Puhl, daB im Duodenum als Folgezustand 
der Entzundung Degenerationsformen der Brunnerschen Drusen auftreten, die 
wegen wer Form "als pseudopylorische Drusen" bezeichnet werden konnen 

Cystisch· 
erweiterte --!I!~~ 

Tubuli 

Heterope Driisenwucherung, daruber alrute Recldiverosion. 

"Pseudo­
pylorische' 

Schleim· 
haut 

Abb. 38. Abgeheilte tiefe Erosion mit Umbau der Duodenalschleimhaut in " pseudopylorische" 
Schleimhaut. Cystische Erweiterung der Drusen. Heterotope Drusen. (Nach PuhL) 

(Abb. 38, 39). Es entspricht dieser Zustand durchaus den pseudopylorischen 
Drusen (Stoer k), wie sie als unspezifische Regenerationsform im Ablauf ent­
zundlicher Vorgange aus den spezifischen Fundusdrusen entstehen. Auch hier 
handelt es sich nicht um angeborene Drusenverlagerungen, sondern um Folge­
zustande einer Entziindung. Darauf muG besonders hingewiesen werden, weil 
Spath im Duodenum ganz gleiche Drusenbildungen beschrieben hat, die er als 
Pylorusdrusendystopien bezeichnet, und v. Haberer diesen als "Saurewecker" 
eine groGe Bedeutung fiir die Entstehung des Ulcus jejuni postoperativum bei­
millt (vgl. S. 328). 

Hamorrhagische Infarkte, anamische Nekrosen sind auch im 
Bulbus duodeni niemals von uns gesehen worden. 

Noch eine Feststellung, die unbedingt gegen die Infarkttheorie der Ge­
schwiirsbildung spricht, ist hervorzuheben. Puhl fand selbst bei ganz oberflach­
lichen Erosionen im Bereich der Zotten und Kryptenschicht, die noch nicht 
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einmal die Propria mucosae durchsetzt zu haben brauchten, vielfach einen 
Schwund der tiefen Brunner-Drusenschicht (Abb. 36). Dadurch erschien die 
Schleimhaut selbst an diesen Steilen eingesunken. Im Bereich der ehemaligen 
Drusenschicht fanden sich nun in einigen Failen die von HolzweiBig be­
schriebenen myomartigen Muskelbundel, die, wie Puhl gezeigt hat, nichts 
anderes sind, als die entspannten und dadurch verdickt erscheinenden Bundel 
der Muscularis mucosae (die im Gegensatz zu der bisherigen Anschauung im 
Bulbus duodeni normalerweise maschenformig angeordnet sind und die Brunner­
Drusengruppen zwischen sich fassen). Woilte man die Defektbildung und den 
Drusenschwund auf ,einen Infarkt zuruckfuhren, so ware gar nicht erklarbar, 

Abb. 39. Chronische Duodenitis mit frischem entziindlichem Schub. Pylorusdriisenahnliche 
Schleimhaut mit frischer Erosion. Einheitliche Muscularis mucosae. (Nach Puh!.) 

warum diese Muskelbundel nicht auch zugrunde gegangen sind, da doch aile 
tiefer liegenden, von ihnen normalerweise umfaBten Drusen zerstort sind. 

e) Ursachliche Betrachtung der Geschwursbildung. 

Aus den bisher geschilderten Befunden, die wir bei der miihevoilen Ver­
arbeitung unseres groBen Resektionsmaterials der letzten zehn Jahre (darunter 
tiber 500 systematisch untersuchte Faile der Kieler Klinik und zahlreiche mir 
von auswartigen Chirurgen zur Untersuchung gesandte Praparate) immer 
wieder in durchaus typischer, ja man kann sagen, fast monoton-typischer Form 
haben erheben konnen, haben wir uns durchaus zu der Auffassung bekennen 
mussen, die ich schon 1923 deutlich ausgesprochen habe, daB die erste Phase 
der Geschwiirsbildung mit einer Infarktbildung nichts zu tun hat, sondern 
daB die Entstehungsgeschichte des Magen-Duodenalgeschwiirs im Rahmen 
entztindlicher Schleimhautveranderungen des Magens und Duodenum betrachtet 
werden muB. 
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Dabei ist klar, daB hier zwei verschiedene Fragen zu beantworten sind: 
Die Frage nach der formalen und die nach der kausalen Genese. Die erste 
kOlmte von uns durch umfassende sorgfaltige und miihevolle histologische 
Untersuchungen eindeutig beantwortet werden: das typische Magen­
Duodenalgeschwiir entwickelt sich niemals in gesunder Magen­
und Duodenalschleimhaut, sondern immer auf der Grundlage einer 
Gastritis undDuodenitis. Es handelt sich bei dieser um einen wohl­
charakterisierten EntziindungsprozeB, der in akuter und chronischer Form 
zu beobachten ist. Fiir die ErkHirung des Werdeganges eines typi­
schen Magen-Duodenalgeschwiirs ist der akute Schub der entziind­
lichen Schleimhautveranderungen das Wesentliche. Wir haben mehr­
fach in klarer Weise in der akut entziindeten Magen-Duodenalschleimhaut 
die Entwicklung oberflachlicher und tiefer entziindlicher Erosionen in allen 
Entwicklungsstadien, mit flieBenden -obergangen zum typischen akuten Ge­
schwiir beschrieben. lch habe daher das typische Magen-Duodenalulcus im 
Gegensatz zur Infarkttheorie als einen von der Schleimhautoberflache in die 
tieferen Wandschichten sich ausbreitenden entziindlichen ZerstorungsprozeB 
definieren miissen. 

Logisch ergibt sich daraus, daB das Magenduodenalgeschwiir eine Verwick­
lung der Gastritis und Duodenitis darstellt und daB die ursachliche Betrachtung 
der ersten zur Geschwiirsbildung fiihrenden Schleimhautzerst6rung mit der der 
Gastritis und Duodenitis iiberhaupt zusammenfallt (vgl. S. 282). Auf die Atiologie 
der Gastritis und Duodenitis, die noch nach vielen Richtungen aufklarungs­
bediirftig ist, bin ich an anderem Ort ausfiihrlich eingegangen. Hier sei 
nur betont, wie ich schon dort hervorgehoben habe, daB dabei 
selbstverstandlich nicht nur die exogen, sondern auch die 
endogen entstandene SchIeimhautentziindung zu beachten ist. 

a) Klinik der Gastritis und Duodenitis. 

Fiir die ganze Frage sind auch klinische Feststellungen von gr6Bter 
Wichtigkeit, die sich auf ein klinisch und pathologisch-anatomisch kritisch aus­
gewertetes Material beziehen und gezeigt haben,. daB die Gastritis und 
Duodenitis als anatomische Grundiage der durchaus typischen 
klinischen Erscheinungen beim Uicusleiden angesehen werden muB. 

Das ist besonders nachdriicklich gegeniiber der Meinung von Hauser zu 
betonen, nach welcher das hier in Betracht kommende klinische Bild wohl 
fast immer einem mindestens bis in die Submucosa reichenden Geschwiir 
entspricht. 

Vom klinischen Standpunkt ist fiir unsere gauze heutige Auffassung von der 
"Ulcuskrankheit" von Bedeutung, daB das Wesentliche der "Ulcusbeschwerden" 
wohl auf die beim Geschwiirsleiden immer vorhandene Gastritis bzw. Duodenitis 
zu beziehen ist. Die Erfahrung, daB die gleichen Magenerscheinungenauch 
ohne Geschwiire vorhanden sein k6nnen (Faber, Konjetzny) hat sich zu dem 
Schlagwort "Ulcuskrankheit ohne Ulcus" (Morawitz) verdichtet. lchhabedarauf 
hingewiesen, daB dieses Schlagwort im iiblichen Gebrauch nur auf eine Begriffs­
liicke hindeutet und daB es, wenn man die klinischen Erscheinungen im Auge 
hat, durch den Begriff "Gastritis" zu ersetzen ist. So hat es wirklich begriffliche 
Substanz, wahrend es immer nur Begriffsliicke bleibt, wenn man mit ihm vom 
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entstehungsgeschichtlichen Standpunkt gew"isse konstitutionelle Faktoren meint, 
die bei der Ulcusgenese eine Rolle spielen konnen, und es gleichsetzt mit einer 
hypothetischen Ulcusdiathese im Sinne konstitutioneller Innervations- und 
Zirkulationsstorungen oder Saurebasengleichgewichtsverschiebung. An Hypo­
thesen ist kein Mangel, aber worauf es ankommt, das sind Tatsachen. Es liegen 
aber Tatsachen nicht vor, welche geeignet waren, die letztgenannte Auffassung 
ihres spekulativen Charakters zu entkleiden, abgesehen davon, daB wir Kon­
stitution nicht ohne weiteres gleichsetzen diirfen mit Krankheit. 

An der Hand einer Anzahl klinisch und pathologisch-anatomisch aus­
gewerteter FaIle habe ich den Nachweis gefiihrt, daB aIle heute noch meist 
als klassisch gufgefaBten "Ulcussymptome" bei einfacher Gastritis 
und Duodenitis vorkommen, oder daB die Gastritis und Duodenitis 
Erscheinungen machen kann, die im allgemeinen fiir ein Magen­
duodenalgeschwiir als charakteristisch galten. Auch von Bergmann 
hat das anerkannt. "FUr den Reizmagen mit oder ohne Ulcus kommt die 
Gastritis wieder zu Ehren" (v. Bergmann). 

In der neueren Literatur gibt es zahlreiche Mitteilungen, die beweisen, wie 
haufig bei typischen Ulcuserscheinungen mit der Diagnose Magen-Duodenal­
geschwiir operiert worden ist, ohne daB bei der Operation sich etwas anderes 
gefunden hatte, als eine Gastritis bzw. Duodenitis (Bohmansson, Bouchut 
und Ravault, Czeyda-Pommersheim, Delore, Jouve und Comte, 
Doberer, Faber, Finsterer, Gregory, v. Haberer, Hohlbaum, Judd, 
Konig, J. C. Lehmann, Mandl, Nagel, Neugebauer, J. Nicolaysen, 
Orator, Paaby, Payr, Puhl, Ramond, Schwarz). 

Wichtig ist ferner, daB die neuesten Untersuchungen von v. Bergmann, 
Hohlweg, Korbsch gezeigt haben, wie sehr die Diagnose Magenneurose 
zugunsten der Diagnose Gastritis einzuschranken ist. v. Bergmann spricht 
von "meist ominosen Magenneurosen". "Sagte ein iilterer Kliniker, daB unter 
10 Magenpatienten 9 eine nervose Dyspepsie haben, so ist heute nicht einmal 
mehr das umgekehrte Verhaltnis richtig, und so mancher, der noch in jiingster 
Zeit iiber Organneurosen, spezieIl die des Magens, komplizierte Zusammenhange 
und Determinationen aufstellte, muB zunachst seine Vorstellungen revidieren 
auf Grund der einfachen Tatsache, daB ein falsches Etikett auf einen Symptomen­
komplex geklebt wurde" (v. Bergmann). Korbsch konnte bei fast allen 
zunachst als rein nervos erscheinenden Magenbeschwerden fast stets bei der 
Gastroskopie katarrhalische Symptome feststellen. Ich habe durch vergleichende 
Auswertung klinischer und anatomischer Befunde gezeigt, wie falsch die Ver­
legenheitsdiagnose "Magenneurose" sein kann. 

Gastroskopische Erfahrungen haben unsere Anschauung als richtig erwiesen. 
Sie bestatigen die Haufigkeit der Gastritis ulcerosa, wie das aus den Mitteilungen 
von Schindler, Korbsch und Hohlweg hervorgeht. Eine Ubereinstimmung 
mit uns besteht auch darin, daB die Gastritis durchaus unter den als typisch zu 
bezeichnenden klinischen Erscheinungen verlauft (Korbsch, Hohlweg). Da­
durch hat unsere aus vergleichend pathologisch-anatomischen und klinischen 
Untersuchungen gefolgerte Ansicht, daB die ulcerose und noch nicht ulcerose 
Gastritis und Duodenitis in der Hauptsache die Ursache der sog. Ulcus­
beschwerden darstellt, bereits eine durch direkte Beobachtung gewonnene Stiitze 
erhalten. Auch fUr un sere Auffassung von der Ulcusgenese auf der Basis einer 
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ulcerosen Gastritis sind Korbsch und Hohlweg auf Grund ihrer gastro­
skopischen Erfahrungen eingetreten. N ach K 0 r b s c h ist die Gastritis eine con­
ditio sine qua non fiir die Geschwiirsentwicklung. "Fur meinen Tatigkeitsbezirk 
dan ich jedenfalls die Behauptung aufsteIlen, daB die Gastritis in ihren ver­
schiedenen Formen, in ihrem allmahlichen Ubergang zum Ulcus und vor 
allem nach der Haufigkeit ihres Vorkommens fUr die alltagliche Praxis dil'l 
wichtigste aller Magenerkrankungen darstellt. Mit Ulcerationen vergeseIl­
schaftet sie sich nach unseren Beobachtungen in etwa 70-80% der FaIle", 
(Hohlweg). 

(3) Exulceratio simplex (Dieulafoy); Einhornsche Krankheit; Gastritis chron. 
exfolians (Pariser); Gastritis chron. ulcerosa anachlorhydrica (Sansoni). 

Die Tatsache, daB die Gastritis und Duodenitis ulcerosa mit 
besonders augenfalligen Symptomen einhergeht, die ganz den sog. 
klassischen Ulcussymptomen entsprechen, fordert groBte Be­
ach tung. In den Schmerzperioden des Leidens haben wir eine besondere 
Haufung der Erosionen gefunden. Auch Moszkowicz hat darauf hingewiesen, 
und Puhl hat diese bisher nicht bekannt gewesene oder besser nicht beachtete 
Tatsache ausdrucklich hervorgehoben. Das hat besondere Bedeutung auch fur 
die Beurteilung eines Krankheitsbildes, das dem Kliniker unter verschiedenen 
Benennungen bekannt ist, die aber im Grunde auf dieselbe Erkrankung hinzielen: 
Exulceratio simplex (Dieulafoy), Einhornsche Krankheit, Gastritis 
chronic a exfolians (Pariser), Gastritis chronica ulcerosa anachlor­
hydrica (Sansoni). 

Aus unser en Untersuchungen ergibt sich diesen Krankheitsbildern gegenuber 
ein klarer Standpunkt, den ich schon frUber zum Ausdruck gebracht habe. 

Als Exulceratio simplex hat Dieulafoy ein klinisch akut einsetzendes, 
vor allem mit schweren tOdlichen Magenblutungen einhergehendes Krankheits­
bild ("On dirait vraiment, que son histoire clinique ne commence qu'a l'hemor­
rhagie") beschrieben, als dessen pathologisch anatomische Grundlage er mehrere 
bis funfmarkstuckgroBe, zirkuHire elliptische oder auch sternenformige Schleim­
hautdefekte mit verschiedenem Sitz fand, die so ober£1achlich waren, daB sie ohne 
besondere Aufmerksamkeit leicht ubersehen werden konnten. Nur bei Schleim­
hautspannung waren sie einigermaBen deutlich. 1m Gebiete dieser ober£1ach­
lichen Ulcerationen, deren Rander weder verdickt noch losgelOst waren, und die 
einen ganz allmahlichen Ubergang zur umgebenden Schleimhaut zeigten, fand 
Dieulafoy kleine Miliarabscesse, die nach seiner Ansicht wahrscheinlich durch 
eine Toxiinfektion entstanden waren. Wenn auch die von Dieulafoy gegebenen 
histologischen Befunde zu einer klaren Beurteilung nicht ausreichen, so kann 
es beim Vergleich mit den von uns festgestellten entziindlichen ober£1achlichen 
Defektbildungen der entzundlichen Magenschleimhaut kaum einem Zweifel 
unterliegen, daB es sich bei der von Dieulafoy beobachteten Krankheit urn 
gleiche Zustande gehandelt hat (vgl. Abb. 4). Es ist also die sog. Exulceratio 
simplex der Gastritis ulcerosa gleichzusetzen. 

Auf ganz schwankendem Boden stehen wir, W81m wir eine Beurteilung 
der pathologisch-anatomischen Grundlagen des als Einhornsche Krankheit 
bezeichneten Krankheitsbildes nach den in der Literatur niedergelegten Angaben 
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versuchen. In der groBen Literatur uber diese klinisch viel besprochene Er· 
krankung finden sichauBer bei Berger und Platter nirgends anatomische Unter· 
suchungen, die ein sicheres Urteil uber die pathologisch.anatomischen Grund· 
lagen gestatten. Das Wesentliche des klinischen Bildes der sog. Einhornschen 
Krankheit ist folgende: Chronische periodische Magenbeschwerden; die Aciditats· 
verhaltnisse des Magensaftes sind weder fUr Entstehung noch fUr Beseitigung 
der Schmerzen von Belang; die Magenschmerzen bilden den Mittelpunkt der 
Beschwerden. Objektiv ist der konstante Befund von Schleimhautstuckchen 
im meist schwach rot gefarbten Spulwasser bei Ausspulung des Magens in 
nuchternem Zustand charakteristisch. Diese Erscheinung schwindet mit der 
Heilung und tritt bei Rezidiven wieder auf. Einhorn glaubt, daB diese Schleim· 
hautstuckchen teilweise schon vor der Spulung abgelOst waren und nicht etwa 
durch den Magenschlauch erst abgerissen worden sind, was aber sicher unrichtig 
ist. Als Grundlage der klinischen Erscheinungen nimmt er hamorrhagische 
Magenerosionen im Sinne einer selbstandigen Krankheit an, fUr deren Ent· 
stehung allerdings ofter eine chronische Gastritis unzweifelhaft von EinfluB sei. 
Den Beweis, daB den klinischen Erscheinungen Erosionen zugrunde liegen, 
hat Einhorn aber nicht erbracht. Daher hat auch Mintz bereits betont, daB 
mit dem Namen "Magenerosionen" das Wesen der Krankheit ungenugend 
definiert ist. DaB bei klinischen Erscheinungen, wie sie Einhorn beschreibt, 
aber tatsachlich Magenerosionen die Grundlage darstellen, hat Berger und 
Platter durch anatornische Untersuchungen gezeigt. Hemmeter erkennt die 
Selbstandigkeit des Krankheitsbildes nicht an und weist auf die sehr leichte 
Verletzbarkeit der Schleimhaut bei Achylia gastrica hin. Pariser teilte zuerst 
den Standpunkt Einhorns, weitere Erfahrungen, die besonders durch die 
inzwischen mitgeteilten Beobachtungen N auwercks uber die Gastritis chronica 
ulcerosa beeinfluBt worden sind, haben ihn zu der Uberzeugung gebracht, daB 
die hamorrhagischen Erosionen, die Einhorn seinem Krankheitsbild zugrunde 
gelegt hat, immer nur eine merkwiirdige Komplikation einer chronischen 
Gastritis (allerdings oft in ihrer Fruhform) oder eine besondereArt del' chronischen 
Gastritis darstellen, die er daher vielleicht "Gastritis chronic a exfolians" nennen 
mochte. Pariser weist auf das schubweise Auftreten der o Erosionsbildung, 
die Haufigkeit der Rezidive, die Langwierigkeit des Verlaufs hin. Das alles 
erklart sich leicht, wenn man die Erosionen als Komplikation einer chronischen 
Gastritis ansieht. 1m ubrigen hat schon Nauwerck die Einhornschen Mit· 
teilungen mit Zweifel bedacht. Aus seiner Besprechung dieser geht hervor, 
daB er bereits geneigt war, die Einhornsche Krankheit del' Gastritis ulcerosa 
unterzuordnen. Platter vertritt auf Grund anatomischer Untersuchungen den 
Standpunkt, daB es sich um traumatische Erosionen bei Gastritis handelt. 
Schon Mintz hat unter Berucksichtigung der Unklarheiten, welche die Frage 
nach den Grundlagen des von Einhorn beschriebenen Krankheitsbildes um· 
geben, betont, daB die Gastritis chronica ulcerosa (Nauwerck) hier aus den 
Schwierigkeiten fUhren konnte, "konnte man wirklich diese Form stets als eine 
Komplikation des chronischen Magenkatarrhs annehmen". 

Ich glaube, daB wir bei unserer heutigen Kenntnis der Gastritis, besonders 
der von uns nachgewiesenen Haufigkeit entzundlicher Schleimhautdefekte bei 
dieser im Sinne einer ulcerosen bzw. erosiven Gastritis auch die Einhornsche 
Krankheit, sowie das von Sansoni beschriebene Krankheitsbild mit del' 
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ulcerosen Gastritis identifizieren konnen. Jedenfalls haben wir (Konj etzny 
und Puhl) .uber zahlreiche FaIle berichtet, die bezuglich der Anamnese und des 
Krankheitsverlaufes den genannten Krankheitsbildern klinisch zuzurechnen 
waren und bei denen wir bei der anatomischen Untersuchung eiue typische, oft 
rezidivierende ulcerose Gastritis gefunden haben. Damit diirfte auch endlich 
Klarheit uber das Wesen der genannten vielumstrittenen Krankheitsbilder ge­
bracht seiu. 

f) Wie entsteht aus der Erosion das akute und chronische Geschwiid 

Die zweite Hauptfrage im Ulcuspro blem - namlich 0 b und 
wie aus einer entziindlichen Erosion ein typisches Geschwur sich 
entwickelt, haben wir mehrfach in unseren Arbeiten dahin beant­
wortet, daB das typische Magen - Duodenalgeschwur einem von 
der Schleimha uto berflache in die Tiefe sich all mahlich a us breiten­
den entziindlichen Zerstorungsvorgang entspricht ohne wesent­
liche Mitwirkung des Magensaftes. 

Wir haben in Vortragen, welche die Moglichkeit der Demonstration groBerer 
Praparatreihen gestatteten (ChirurgenkongreB 1924, PathologenkongreB 1925, 
KongreB fUr Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten 1926, danische chir­
urgische und medizinische Gesellschaft Kopenhagen 1928), diesen Nachweis 
fur unsere Ansicht gefuhrt. Wir brachten schon 1924 geniigend beweiskriiftige 
Befunde: Oberflachliche und tiefe entzundliche Erosionen in allen Entwick­
lungsstadien, solche mit entzundlicher Auflockerung der Muscularis mucosae, 
mit Eiubruch in die Unterschleimhaut, also eigentliche akut entzundliche 
Geschwure, auch bereits solche mit chronisch entzundlichem Grund alles in 
flieBenden Ubergangen. Wir haben auch in unseren ersten Arbeiten auf 
unsere schon erhobenen Befunde, die sich auf die eben angeschnittene Frage 
beziehen, allerdings nur mit kurzen Worten hingewiesen, da wir zunachst mit 
unserer Aufgabe, die Entstehung der Erosion zu klaren, voll und ganz beschaftigt 
waren. Es waren eben nur gewissermaBen vorlaufige Beschreibungen von Fest­
stellungen, deren Mitteilung in aHer Ausfuhrlichkeit. zu erwarten stand. Wir 
siud dabei sorgfaltig zu Werke gegangen und haben unsere Ansicht an noch 
urnfangreicherem Material ausreifen lassen. Puhl hat die schwierige Aufgabe 
systematischer Untersuchungen vor aHem ubernommen und seiue Studien in 
einer urnfassenden grundlichen Arbeit zusammengefaBt, deren VerOffentliehung 
sieh aus auBeren Grunden unerwiinseht verzogert hat. Diese Arbeit ist 
schon deswegen sehr bedeutungsvoll, weil der Beweis, daB aus 
Erosionen tatsaehlieh typische Gesehwiire sieh entwickeln, streng 
genommen bis zu unseren Untersuchungen nicht gefiihrt worden ist. 

Eiuen triftigen Einwand gegen unsere Ansicht von der Gesehwursent­
wicklung glaubt Hauser mit folgender Bemerkung erhoben zu haben: "Wohl 
aber ist es unverstandlich, daB man, wenn das Ulcus aus der katarrhalischen 
Erosion entstehen wurde, nicht mindestens die gauze MagenstraBe und die ganze 
Pars pyloriea fast stets voll von chronisehen Gesehwiiren findet, naehdem doeh 
hier diese katarrhalischen Erosionen sehr oft iu groBter Menge, selbst bis zu 
100 an del' Zahl angetroffen und aIle den gleichen Bedingungen fur ihren 
Ubergang zum chronischen Geschwiir unterworfen sind!" Hauser hat dabei 
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iibersehen, daB ich diesen Punkt schon beachtet hatte und dem erwarteten, doch 
sehr naheliegenden Einwand zuvorgekommen war. 

Unter Beriicksichtigung der Lokalisationsregel der chronischen Geschwiirs­
bildung im Magen und Duodenum und der Tatsache, daB die chronischen Ge­
schwiire meist einzeIn an den bevorzugten Stellen vorkommen, war die in 
Ha users Bemerkung liegende Fragestellung selbstverstandlich und daher 
von vornherein zu beantworten. Ich habe das schon 1924 auf dem Chirurgen­
kongreB und 1925 im Arch. fiir Verdauungskrankheiten getan unter Bezug­
nahme auf Aschoffs Erklarung der chronischen Geschwiirsbildung. Aus 

Abb.40. Tiefe, schlecht heilende Erosionen und oberflachliche Ulcera, angeordnet in einer parabel­
formigen, dem Bereich eines stehenden Spasmus im Bereich des Isthmus entsprechenden Linie. 

Links Pylorus und Duodenum. (Nahere Beschreibung bei Puhl, Arch. klin. Chir. 158 (1930.) 

unseren Befunden hatte ich folgendes abgeleitet: die beschriebenen, oft sehr 
zahlreichen, im allgemeinen leicht abheilenden entziindlichen Erosionen kommen 
an gewissen Stellen (den typischen Fundstellen des chronischen Ulcus) des­
wegen nicht zur Heilung, weil dem Abklingen der die Erosion bedingenden 
entziindlichen V organge eine besondere funktionelle mechanische Einwirkuilg 
im Sinne Aschoffs entgegensteht. Ich habe in diesem Zusammenhange auf 
die bekannte Tatsache hingewiesen, daB durch mechanische und funktionelle 
Beeinflussung auch sonst aus akuten Schleimhautdefekten schlieBlich torpide, 
schlecht oder gar nicht mehr heilende chronische Geschwiire entstehen kannen. 
So kanne sich z. B. aus einer simplen Analfissur unter den besonderen mecha­
nisch-funktionellen Bedingungen des Analringes schlieBlich ein chronisches 
schlecht heilendes Geschwiir entwickeIn. Ich habe auch zwei Magenpraparate 
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kurz beschrieben (das eine ist in Abb. 40 wiedergegeben), die als willkommenes 
Beweismaterial fiir die Aschoffsche Lehre von den Bedingungen gelten konnten, 
unter welchen aus einer Erosion ein chronisches Geschwiir entsteht und habe 
betont, daB ich der Erklarung fiir die Entstehung eines chronischen Geschwiirs 
aus einer Erosion durch n ur mechanisch -funktionelle Faktoren + Magensaft 
nicht beipflichten kann. Nach meiner Ansicht spielt eben die fortschreitende 
durch funktionell mechanische Faktoren unterhaltene Entziindung 1 die Haupt­
rolle. 

a) Verhalten der Erosionen im Bereich der MagenstraBe und der 
physiologischen Engen. 

Puhl hat in seiner letzten groBen Arbeit diese Ansicht durch griindliche 
Untersuchungen ausfiihrlich begriindet. Er betont noch einmal die von uns 
mehrfach hervorgehobene Feststellung, daB an den Erosionen bei Schonung 
bzw. bei sachgemaBer Behandlung recht bald mit Riickgang der akut entziind­
lichen Erscheinungen eine im allgemeinen schnelle Ausheilung durch Regenera­
tionsvorgange am Deck- und Griibchenepithel in Erscheinung tritt. Ab­
weichungen von dieser Regel machen sich aber im Bereich des distalen Ab­
schnittes der MagenstraBe und der sog. physiologischen Engen (Isthmus, Pylorus, 
Bulbus) bemerkbar. Bereits makroskopisch fallt in manchen Fallen von 
ulceroser Gastritis und Duodenitis ein eigenartig rissiges und wie narbig zer­
kliiftetes Aussehen der MagenstraBe auf, mit besonderer Haufung tieferer 
Erosionen im Bereich der Engen (Abb. 41) 2. Auch pathologische Dauerspasmen 
treten hier auf, wie ich beziiglich des Pylorus schon erwahnt habe 3 und Puhl 
in einer sehr interessanten Beobachtung von Kaskaden- oder Treppenmagen aug­
fiihrlich mitteilt. Der Rontgenbefund war in diesem FaIle so ausgesprochen, 
daB zuerst die Diagnose auf "Ulcus der kleinen Kurvatur mit spastischem 
Sanduhrmagen" (vgl. die Abbildungen bei Puhl) gestellt worden ist. 

Mikroskopisch hat Puhl bei diesen Fallen in Schnitten durch die Magen­
straBe Erosionen verschiedenster GroBe, Tiefe und Reaktion gefunden. Sie durch­
setzen hier und da die ganze Schleimhaut, sind zum Teil in die Muscularis 
mucosae und in die Submucosa vorgedrungen. Neben frischen und abgeheilten 
Erosionen fanden sich aber vor allem solche mit chronisch entziindlichen Zu­
standen (vor allem Neigung zur Bindegewebsneubildung) und Fehlen von Regene­
rationsvorgangen am Epithel. Diese Befunde deuten auf einen Mangel an 
Heilungsneigung bzw. eine StOrung des Heilungsvorganges. Neben den Erosionen 
fand Puhl immer wieder oberfliichliche, nur die Submucosa beteiligende akute 
Geschwiire mit aus den histologischen Bildern abzuleitender Neigung zum Fort­
schreiten, besonders an den Stellen, an denen MagenstraBe und physiologische 

1 Ais Ursache der fortschreitenden Entziindung mull aber auch eine sekundare Bakterien­
ansiedlung im Geschwiirsgrund sehr beachtet werden (vgl. S. 315). 

Welche anatomischen Zustande ferner die HeUung eines erst einmal entstandenen 
tiefgreifenden chronischen Geschwiirs erschweren oder verhindern, ist so vieHach er­
ortert worden, dall ich hier darauf nicht einzugehen brauche. 

2 Vgl. auch die von mir im Handbuch von Henke-Lubarsch Bd. IV, 2 ge­
gebene Abb. 5. 

3 Konjetzny, G. E.: Gibt es eine Anzeige zur chirurgischen Behandlung der Gastritis? 
Arch. klin. Chir. 151 (1928). 
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Engen sich tiberschneiden. Auch durch mangelhafte Epithelregeneration aus­
gezeichnete subakute bis subchronische Geschwiire, noch ohne Beteiligung der 
Muscularis propria, sind hier in groBerer Zahl gefunden worden. 

Puhl, der sich noch tiber die Bedeutung der MagenstraBe und der sog. physio­
logischen Engen und die GefaBversorgung der MagenstraBe kritisch auslaBt, kommt 
auf Grund seiner durch genaue Befunde gesttitzten Feststellungen zu dem Er­
gebnis, daB im Bereich der MagenstraBe und der physiologischen Engen eine aus­
gesprochene Verzogerung der Heilungsneigung nicht nur an den Geschwiiren 

_,,_"""-,'- _____ Kleine 
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Abb.41. Zerkliiftetes Aussehen der MagenstraLle durch ulceros·narbige Veranderungen bei subakutem 
Ulcus duodeni der Vorderwand. [Nach Puhl, aus Arch. klin. Chir. 158 (1930).) 

sondern bereits an den Erosionen sich bemerkbar macht. Er sieht darin eine 
Bestatigung der Ergebnisse tierexperimenteller Untersuchungen tiber die schlechte 
Heilungsneigung der Erosionen im Bereich der MagenstraBe (K. H. Bauer, 
Yano). Er stellt weiterhin fest, daB MagenstraBe und physiologische Engen das 
bevorzugte Gebiet auch der akuten Geschwtirsbildung darstellen. Sie be­
anspruchen daher in allen Stadien der Geschwiirsentwicklung eine besondere 
Beachtung. 

fJ) Entwicklung des akuten GeschwUrs aus der Erosion. 
Es kann heute keinem Zweifel mehr unterliegen, daB das typische 

Magen - Duodenalgeschwtir sich aus der Erosion entwickelt, wie 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 17 
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das dem Standpunkt von Beneke, Aschoff, Gruber, RoBle, v. Bergmann, 
Hart u. a. im Gegensatz zu Hauser entspricht. Auch wir haben durch ver­
gleichend klinisch und pathologisch-anatomisch sorgfaltig und kritisch aus­
gewertete Beobachtungen, wie sie in unseren Arbeiten (Konj etzhy, Puhl) 
klar beschrieben sind, zur Entscheidung der Frage wesentlich beigetragen. 
Uhsereh zahlreichen Beobachtungen von reiner Gastritis uhd Duo­
dehitis ulcerosa s. erosiva, mit Beschrankung des erosiven Prozesses 
nur auf die Schleimhaut bei klihisch typischem Ulcusleiden kommt 
hier die groBte Bedeutuhg als Friihfallen der Ulcuskrankheit zu. 

In dieser bestimmten Behauptung liegt die Verpflichtung einer kritisch ein­
wandfreien Beweisfiihrung fiir die schon von uns mehrfach betonten flieBenden 
Ubergange von der oberflachlichen Erosion zur akuten und chronischen Ge­
schwiirsbildung. Diesen in klarer wissenschaftlicher Begriindung noch aus­
stehenden Beweis hat Puhl in seiner letzten Arbeit gebracht. 

Puhl geht zunachst noch einmal von der Frage aus, in welcher Schicht del' 
Magenwand das Geschwiir entsteht, mit anderen Worten, ob die Erosion oder 
das akute Ulcus (im Sinne Hausers) als'anatomische Grundlage des Leidens 
und Ausgangspunkt fiir das chronische Ulcus anzusehen ist. Er beschreibt 
in Erganzung friiherer Mitteilungen eingehend eine Reihe von Fallen, die klinisch 
die Erscheinungen des typischen Ulcusleidens boten. Trotz langerer Dauer 
der Erkrankung waren in diesen Fallen, wie wir das schon friiher in ahnlich 
liegenden beschrieben haben, die pathologisch-anatomischen Veranderungen auf 
die Schleimhaut beschrankt: sie wiesen das Bild del' typischen ulcerosen Gastritis 
und Duodenitis auf. In einer zweiten Reihe gibt Puhl eine ausfiihrliche Be­
schreibung von Fallen, in welchen neben entziindlichen Schleimhauterosionen 
in verschiedener Ausdehnung auch eigentlich akut entziindliche Geschwiire 
vorhanden sind, deren Grund in die Submucosa hineinreicht, in welcher die 
entziindliche Gewebsreaktion sich in der Flache ausbreitet und auch zu einer 
augenfalligen Verbreiterung der Unterschleimhaut gefiihrt hat, ohne daB bereits 
die Muscularis propria in den geschwiirigen ProzeB Binbezogen ist. Di~ von 
Puhl gegebenen histologischen Befunde, die durch anschauliche Abbildungen 
gestiitzt werden, zeigen einwandfrei das Nebeneinander verschiedener Ent­
wicklungsstadien von Erosionen und oberflachlicher eigentlicher Geschwiire 
(Abb. 43), so daB darin mehr als ein zufalliges Zusammentreffen gesehen 
werden muB lmd von flieBenden Ubergangen gesprochen werden kann. Hier 
sind vor allem die genau beschriebenen tiefen Erosionen von Wichtigkeit, in 
welchen eine entziindliche Auflockerung mit teilweiser Zerstorung der Muscularis 
mucosae und der Untergang der untersten Fasern diesel' Schicht mikroskopisch 
festzustellen ist (Abb.23, 45). Es sind das also Erosionen, die nach der allge­
meinen iiblichen Begriffsbestimmung als an der Grenze zum eigentlichen Ge­
schwiir stehend bezeichnet werden miissen. 

In diesem Zusammenhang sind auch Beobachtungen an oberflachlichen 
und tiefen Erosionen von Bedeutung, in deren Bereich das entziindliche 
Exsudat sich in die Submucosa und Muscularis propria bis zur Serosa aus­
gebreitet hat. Bei oberflachlichen Geschwiiren kann sogar die entziindliche 
Exsudation in der Subserosa starker sein als in der Muskulatur, was nach 
Puhl mit der Ausbreitung des Exsudates in den GefaBspalten zusammen­
zuhangen scheint. Klinisch beobachtete. peritoneale Reizerscheinungen bei der 
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akuten Gastritis (Konjetzny) finden auf diese Weise eine befriedigende Er­
klarung. Die im Bereich des entziindlichen Exsudates einsetzende Binde­
gewebsneubildung fiihrt, wie ich das schon bei der einfachen Gastritis be­
schrieben habe, zur Verbreiterung der befallenen Schichten, an der Serosa zur 
Ausbildung von Adhasionen, wodurch die Entstehung der perigastrischen und 
periduodenalen Adhasionen in Fallen ohne Ulcus zur Geniige klargestellt sein 
diirfte. 

Auf Grund unserer friiheren und dieser Feststellungen ist die 
Entstebung des Ulcus aus der E r 0 s ion als erwiesen anzusehen. 

Abb.42. Gastritis u lcerosa. 1m Bereich der MagenstraJ3e, dicht vor dem Pylorus ein etwa flinf· 
marksttickgro/3er, unregeimaJ3ig ulcerierter Bezirk, in dem verschieden groJ3e Schleimhautinseln 
hervortreten. Die ulcerierten Stellen sind mit fibrinosem Exsudat bedeckt. Rechts oben vier etwa 
linsengroJ3e, mit weiJ3licher fibrinoser Membran bedeckte oberflachIiche Geschwiire. (Zu diesem 

Resektionspraparat vergleiche die mikroskopischen Bilder in Abb. 43 -47 und 24.) 

Einwandsfreier als in den von Puhl in seiner letzten Arbeit beschriebenen 
Fallen 6 und 7 kann dieser Nachweis nicht gefiihrt werden. 

Fall 6. 32jahriger Mann. 6jahrige Ulcusanamnese. Magenresektion (Bill­
roth I). 1m Bereich der MagenstraBe in der MagenstraBe und auf der Hinter­
wand dicht vor dem Pylorus ein unregelmaBiger etwa fiinfmarkstiickgroBer 
ulcerierter Bezirk, in dem hier und da verschieden groBe Schleimhautinselnhervor­
treten. Am oralen Rande des Defektes liegen 4 rundliche und viereckige Defekte 
von etwa LinsengroBe, die den Eindruck oberflachlicher Geschwiire machen 
und mit fibrinosen Membranen bedeckt sind. In dem ulcerierten Bezirk sind 
groBere Flachen vollig eben und ebenfalls mit fibrinosem Exsudat bedeckt; 
auf der Vorderwand liegen noch mehrere fibrinbedeckte Erosionen (Abb. 42). 

17* 
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Nirgends Blutungen. Mikroskopisch: Schwerste chronische Gastritis mit akut 
entziindlichen Veranderungen (Gastritis ulcerosa). Der erwahnte fiinfmark­
stiickgro13e geschwiirige Bezirk erweist sich als aus zahlreichen entziindlichen 

Erosionen verschiedenster Tiefe zusammengesetzt. In seinem proximalen 
Abschnitt liegen nahe am Rande drei akute Geschwiire in der Submucosa dicht 
nebeneinander, von stark entziindlich veranderter Schleimhaut getrennt, dicht 
daneben, eine tiefe Erosion mit teilweiser Zerstorung der Muscularis mucosae 
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und entziindlicher Veranderung der Submucosa und andere Erosionen. Die 
ausfiihrliche histologische Beschreibung muB bei Puhl nachgesehen werden. 

:< - - ---

Die Abb. 43 - 47 zeigen anschaulich den hier besonders interessierenden 
Befund. 

Ganz ahnlich verhalt sich der Fall 7. 

Es erscheint bei unserer chirurgischen Einstellung zum Geschwiirsleiden 
selbstverstandlich) daB solche FaIle auch in unserem Material selten sind. 
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Es sind Zufallsbefunde, aber fiir unsere Frage auBerordentlich wichtige Zufalls­
befunde, well sie ebenso wie ein Fall Buch n e r s (s. S. 294) in eindeutigster 
Weise die von uns seit Jahren oft betonten flieBenden Ubergange von akut 

Abb.45. Starkere VergroJ3erungvonAbb. 43 (au. b). Gastritis atrophicans follicularis mit akut entziind· 
lichem Schub (vgl. Abb. 24). Dichte leukocytare Durchsetzung der Schleimhaut. Links oberflachliche 
entziindliche Erosion,rechts daneben tiefgreifende Erosion (beide ohne jede Nekrose) mit ent· 
ziindlicher Auflockerung undAufteilung del' Musc. mucosae. 1m Bereich diesel', fibrinos-Ieukocytares 
Exsudat ausgieJ3enden, Erosionen fibrinos·leukocytares Exsudat in der odematos aufgelockerten und 
verbreiterten Submucosa. Perivasculare Leukocytenansammlungen. Int.erstitielJe Entziindung der 
Muscularis propria mit auffalJender Erweiterung del' LymphgefaJ3e und degenerativen Veranderungen 

del' Muskelfasern. Entziindliche Veranderungen in del' Subserosa. 

entziindlichen Erosionen verschiedenster Ausbildung und Tiefe zu akut ent­
zundlichen Geschwiiren beweisen und daher den Schlussel zur richtigen Be­
urtellung zahIreicher von uns mitgeteiIter und noch zahIreicher beobachteter 
FaIle geben, in denen die Dinge nicht so von vornherein uberzeugend liegen. 
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y) Histologie des akuten Geschwiirs. 

Die ausfiihrliche Zergliederung und Beschreibung der von uns zum Tell 
schon vor Jahren erhobenen histologischen Befunde akuter Geschwiire, 
die Puhl gibt, ist von groBter Bedeutung, da einwandfreie Untersuchungen 
iiber das akute Geschwiir bis auf die in letzter Zeit von Biichner (s. S. 292) 
mitgetellten kaum vorliegen. Hervorzuheben ist, daB unsere Unter­
suchungen ausschlieBlich an lebenswarm fixiertem Material vor­
genommen worden sind. 

Hier kann nur dasWesentlichste der vonPuhl beschriebenenBefunde erortert 
werden. Ein sorgfaltiges Studium der grundlegenden Puhlschen Arbeit ist 
fUr jeden unerlaBlich, der sich mit dieser Frage befaBt. 

Das typische akute Ulcus findet sich im Friihstadium in der Submucosa, 
spater kann es auch in die oberste Schicht der Muscularis propria vordringen. 
Selbst wenn es nur in der obersten Schicht der Submucosa liegt, zeigt es 
makroskopisch schon das Blld des typischen Ulcus, wobei yom klinischen 
Standpunkt (rontgenologischer Nachweis) die entziindliche Schwellung der 
Schleimhautrander besonders beachtenswert ist, well dadurch selbst wenig in 
die Tiefe vorgedrungene Geschwiire schon das Nischensymptom bieten konnen, 
das bei entsprechender Behandlung auch leicht wieder verschwinden kann. 

Mit Puhl sind vier Stadien der typischen GeschwUrsbildung zu unter­
scheiden. 

1. Das eben nach Durchbrechung der Muscularis mucosae entstandene 
eigentliche akut entziindliche Geschwiir mit Vorherrschen einer fibrinos 
leukocytaren Exsudatbildung. 

2. Das subakute Geschwiir (Schwinden der exsudativen Erscheinungen, 
Ersatz des vorwiegend neutrophilen durch vorwiegend eosinophile Zellan­
sammlung, Auftreten von Fibroblasten und GefaBsprossen, Beginn der GefaB­
veranderungen). 

3. Das abheilende Geschwiir (BindegewebsbilQ.ung im Bereich des vor­
handen gewesenen entziindlichen Exsudates, ausgesprochene GefaBverande­
rungen, beginnende Epithelisierung und endgiiltige Heilung (sternformige 
Narben) und das eigentliche chronische Geschwiir. 

4. Das Rezidi vulc us (Auftreten neuer akut entziindlicher geschwiiriger 
Vorgange im Bereich geheilter Geschwiire). 

Das eben nach entziindlicher Zerstorung der Muscularis mucosae 
entstandene akute Geschwiir zeichnet sich durch einen hochgradigen ent­
ziindlich exsudativen (fibrinos leukocytares Exsudat) Zustand des Gewebes aus, 
der in der Submucosa der Flache nach auch unter die noch erhaltene Schleim­
haut und in die tieferen Schichten sich ausbreitet (Abb. 46 und 47). Schon in 
dieser Entwicklungsphase konnen entziindliche Veranderungen im Zwischen­
gewebe der Muscularis propria so hochgradig sein, daB fast das Bild der 
Muskelphlegmone entsteht, wie wir es auch in akuten Geschwiiren im Lab­
magen der Absetzkalber nachweisen konnten (Abb.33). Dabei erfahren die 
auseinandergedrangten Muskelfasern eine ungleichmaBig starke Schadigung, die 
sich in Fettablagerung, Vakuolisierung, scholligem Zerfall und sogar Schwund 
derselben kundtut. Veranderungen an den GefaBen der verschiedenen 
Magenschichten (auBer einer ausgesprochenen Hyperamie und perivascularen 
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Leukocytenansammlungen) sind nicht beobachtet worden. Dagegen sind die 
LymphgefaBe oft auffallend erweitert und gefiillt (Abb. 45, 46, 47), sowie von 
Leukocyten- und Rundzelleninfiltraten umgeben; es sind also lymphangitische 
Veranderungen zu beobachten, wie sie schon bei der einfachen Gastritis festzu­
stellen sind. Endothelwucherung oder Obliteration der LymphgefaBe, wie sie 
von Buchner beschrieben worden sind, hat Puhl im akuten Stadium nicht 
beobachtet. Der Geschwiirsgrund ist meist mit einem fibrinos und uberwiegend 
leukocytaren Exsudat ausgefiillt, unter dem oft, aber nicht immer eine schmale 
Zone fibrinoider Degeneration angetroffen wird. Reaktionslose Infarktnekrosen 

. sind nie beobachtet worden. 
Das akute Geschwur entwickelt dch aus einer von der Magen­

schleimhaut in die Tiefe fortschreitenden, gewohnlich nicht bak­
teriellen Entzundung. Puhl betont ebenso wie Buchner, daB die akut 
entziindlichen Veranderungen bei der Entstehung des akuten Geschwiires am 
ausgesprochensten sind. Der Darstellung Hausers, daB man bei Unter­
suchungen des frischen gereinigten Defektes meistens noch keine wesent­
lichen entzundlichen Erscheinungen findet, kann daher nicht beige­
pflichtet werden. Die Ausbreitung des Exsudates in die Tiefe und vor allem 
in die Breite der Magenwand erinnert auch nicht im geringsten an einen 
hamorrhagischen oder anamischen Infarktl. Auch die fUr diesen charakteri­
stische Zonenbildung war nicht festzustellen. 

Das akute Geschwiir bleibt oft auf die Submucosa beschrankt (Abb. 43, 54, 56), 
aber breitet sich haufig genug in die Muscularis propria aus. Die Art der 
Entwicklung des fortschreitenden akuten Geschwiirs in dieser ist fUr den Streit 
um die formale Genese des Ulcus von groBter Bedeutung. Puhl hat sie ein­
gehend studiert. 

Die das Vordringen des akuten Geschwurs in die Muscularis propria vor­
bereitenden entzundlichen Veranderungen in der Muscularis propria sind schon 
erwahnt worden. Bei akuten Geschwiiren kann die Schicht der Muscularis 
propria, auch wenn der Geschwiirsgrund bzw. die Zone fibrinoider Degeneration an 
sie noch nicht heranreicht, erhebliche Veranderungen an den Muskelbundeln 
lmd -fasern aufweisen. 1m Zwischengewebe der Muskelschicht kann so reichlich 
zellreiches Exsudat auftreten, daB die Muskelbundel auseinandergedrangt und 
in ihre Fasern aufgeteilt sind (Abb. 46 und 47). Die Muskelfasern zeigen 
schlechtere Farbung, Vakuolenbildung, auch scholligen und feinkornigen Zerfall. 
Puhl weist besonders auf die schmutzig braune Farbe der in Entartung be­
findlichen Muskulatur in Mallorypraparaten hin, wahrend die normale Faser 
in diesen hellrot gefarbt ist. Ob die Vakuolenbildung auf fettige Entartung 
'zu beziehen ist, konnte Puhl nicht entscheiden. lch mochte aber darauf 
hinweisen, daB ich mehrmals bei schwerer akuter Gastritis ausgedehnte 

1 Die von Hauser in Abb. 15 seiner Abhandlung im Handbuch der speziellen patho. 
logischen Anatomie und Histologie, Bd. 4, T. 1, gegebenen, aus seiner Monographie aus 
dem Jahre 1883 entnommene Zeichnung, die einen hamorrhagischen Infarkt der Magen­
schleimhaut und der Submucosa darstellen solI, zeigt eine anffallende Ahnlichkeit mit den 
von uns beobachteten, sicher akut bzw. subakut entziindlichen Geschwiiren der Submucosa. 
Es miissen zum mindesten ernsteste Zweifel geauBert werden, ob die von Ha user gegebene 
Abbildung iiherhaupt die Deutung ala Infarktgeschwiir gestattet. Doch will ich hier auf 
diesen Punkt nicht naher eingehen. 
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Fettablagerung in der entziindeten Muscularis gesehen habe, welcher nach Auf­
l6sung des Fettes in Alkohol eine vakuolare Zerkliiftung der Muskelfasern ent­
sprach. Puhl hebt hervor, daB die Zersti:irung der Muskelwand im wesentlichen 

von Grad und Ausbreitung des entziindlichen Zustandes abhangt. Die ent­
ziindlich degenerativen Prozesse treten nicht iiberall in gleicher Starke 
auf, so daB neben wenig veranderten und gut erhaltenen Muskelbiindeln mehr 
oder weniger stark veranderte zu beobachten sind. Die Muskeldegeneration 
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Museu 
laris 

propria 

Abb.49. Atrophisehe Muskelbruchstiicke aus dem Bezil'k del' Muskelzerstorung (x) in Abb. 49. 
[Nach Puhl, aus Arch. klin. ChiI'. 158 (1930).] 

Ring· 
muskel­
schieht 

Laug,­
muskel-_ ... 
schicht 

Rand­
fasern 

~~~~~~~~~.- del' 
IRing­

muskel 
sehieht 

Abb. 50. Grund eines akuten Geschwiirs. Interstitielle Entziindung del' Ringmuskulatur, deren 
Fasern gro13tentcils degeneriert und zerstort, auffallenderweise aber an der dem Ulcus zugekehrten 

Seite noch zu erkennen sind. [Nach Puh!, aus Arch. klin. Chir. 158 (1930).] 
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betrifft auch nicht gleichmaBig den Grund und die Rander des Geschwiirs, 
sondern ist meist am steilen oder unterhohlten Rand am deutlichsten (Abb. 48 
und 49). Hier reicht die entziindliche Infiltration oft auffallend weit in die 
Muscularis propria hinein. Nach Puhl ist es naheliegend, mit dieser Erscheinung 
die Trichterbildung des Geschwiirs in Verbindung zu bringen. Die degenera­
tiven Veranderungen an der Muskulatur, die sehr haufig zum Untergange von 
Muskelfasern und -biindeln fUhren, treten, wie eben gesagt, fast immer schon auf, 
bevor noch die Nekrosenzone des Ulcus sie erreicht hat (Abb. 49, 50, 51). 1st der 

Ring­
muskel­
sohieht 

Liings­
muskel­
schlcht 

Rand­
fasern 

der 
Ring­
muskel­
schicht 

Abb.51. Akutes Gescbwiir mit Einbruch in die Muscularis propria (links). Von Leukocyten dicht 
durchsetzte schmale Nekrosenschicht mit 'aufgelagertem fibriuos-leukocytarem Exsudat. Schwere 
interstitieUe Myositis mit weitgehender Degeneration der Muskelfasern auch dort (rechts), wo der 
Geschwiirsgrund die Muskelschicht noch nicht erreicht hat. In der Muskelschicht zahlreiche 

erweiterte Lymphbahnen. Verbreiterung der Subserosa durch fibrin tis -leukocytares Exsudat. 
[Nach Puhl, aus Arch. klin. Chir. 158 (1930).] 

Geschwiirsgrund aber in die Muscularis vorgedrungen, dann sind die Zer­
storungen der Muskulatur auch in breiter Flache sehr augenfallig (Abb. 51). 
Die interstitielle Entziindung ist dann besonders hochgradig, die Aufteilung der 
degenerierten Muskelfasern besonders deutlich. Die entarteten Muskelfasern 
stellen dann den wesentlichen Teil der sog. fibrinoiden Nekrosenschicht dar. 

Neben diesen ausgesprochen akuten Geschwiiren sind ofters solchevon gleicher 
Form beobachtet worden, deren histologische Befunde auf ein Abklingen 
der entziindlichen Reaktion und eine beginnende Heilung hindeuten. 
An Stelle der neutrophilen Leukocyten sind vorwiegend eosinophile getreten, 
denen sich spater noch zahlreiche Lymphocyten und Plasmazellen hinzugesellen. 
Die Exsudation wird geringer, der Zellreichtum nimmt zu. Es treten ferner 
Fibroblasten und GefaBsprossen in Erscheinung, bis zur Bildung typischen 
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Granulationsgewebes. Damit hat das Ulcus das subakute Stadium erreicht 
(Abb. 52 und 53). 

Abb.52. 

Abb.53. 

Abb. 52 und 53. Subakutes Ulcus dllodeni mit Einbruch in die Muscularis propria. Aufteilung der­
selben durch entztindliches Odem und Granulationsgewebe mit Degeneration del' Muskelfasern 
auch auJ3erhalb des Geschwiirsbereiches. Subserosa durch Granulationsgewebe mit lJbergang in 
Bindegewebe stark verbreitert. P erivasculare Leukocytenansammlungen. Abb. 57 gibt eine starkere 
VergriiJ3erung aus del' Mitte des Geschwiirsgrundes. Eine schmale Zone fibrinoidel' Degeneration 

mit aufgeiagertem fibriniis-ieukocytarem Exsudat ist deutlich. 

In dem Granulationsgewebe, dessen Auftreten iiberall im Bereich der ur­
spriinglichen entziindlichen Exsudatbildung anzutreffen ist, setzt sehr bald die 
Umbildung zu eigentlichem Bindegewebe ein, das in der Submucosa, in der 
Muscularis propria und Subserosa deutlich in Erscheinung tritt (Abb. 52-57). 
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Abb.54. 

Abb.55. 

Abb. 54 und 55. Subakutes Geschwiir der Submucosa mit Ubergang zum chronischen Geschwiil'. 
Der Geschwiirsgrund wird von leukocytar durchsetztem Granulationsgewebe (ohne Spur einer 
Nekrose) mit aufgelagertem fibrinos-Ieukocytal'em Exsudat gebildet. Ubergang des Granulations­
gewebes in eine Schicht neugebildeten Bindegewebes, das sich in der Submucosa auch weit unter die 
Schleimhaut entwickelt hat. Dadurch erhebliche Verbreiterung der Submucosa. Unter del' :Mitte 
des Geschwiirs sind degenerierte, durch Bindegewebsneubildung abgeteilte und auseinandergedrangte 
Reste der inneren Schicht der Muscularis propria zu sehen. An den Randern des Geschwiirs be­
ginnende Epithelisierung. (Der vorliegende Schnitt stammt von einem der subakuten Geschwiire der 

MagenstraJ3e des in Abb.3 wiedergegebenen Resektionspraparates [vgI. auch Abb.56 u. 57]). 
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Abb.56. 

b 

Abb.57. 

Ab b. 56 lmd 57. Gruud eines subakuten, hcilenden Geschwiirs in der Submucosa. Der Geschwiirsgrund 
ist bereits zurn groLlten Teil mit einer Epithelschicht bedeckt, an drei Stellen sind aber noch Lucken 
vorhanden, aus denen fibrinos·leukocytares Exsudat herausstromt. Unter der neugebildeten Epithei' 
schicht dicht ieukocytltr durchsetztes odematoses Granuiationsgewebe; inmitten dieses ein absceLl· 
lthnlicher Streifen (a), dessen untere Begrenzung .. durch eine Nekroseschieht gebildet wird. b Ver· 
breiterte Submucosa: Granuiationsgewebe mit Ubergang zu Bindegewebe. c Durch Bindegewebe 
getrennte Muskelbruchstticke der obersten Ringmuskelschicht. (Vielleicht handeit es sich hier 
urn akute Erosionen, die durch einen frisch entzUndlichen Schub in cinem schon epithelisierten 
Gcschwiirsgrund entstanden sind. Das vorliegende Geschwiir stammt aus dem.in Abb. 3 gezeigten 
Resektionspraparat. Vgl. hierzu die gleichfalls von demseiben Faile stammenden Abb. 54 und 55.) 
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Der entzundlichen Aufquellung der Magenwandschichten entspricht dann eine 
mehr oder weniger erhebliche Verbreiterung durch Bindegewebsneubildung. 
Puhl deutet diesen Vorgang als Schutzvorrichtung gegen Perforations­
gefahr. 

Zur Zeit der Granulationsgewebsbildung, gelegentlich aber auch schon etwas 
friiher, treten Wandveranderungen an den GefaBen des Geschwurs­
grundes auf, die an den Venen beginnen und hier auch den starksten 
Grad erreichen: Endothelwucherung mit Bildung polsterartiger und ringfomiger 
Intimaverdickung, die eine mehr oder weniger erhebliche Einengung des 
Lumens bedingt. DaB die teilweise Intimawucherung mit RegelmaBigkeit auf 
der Seite des Geschwiirs liegt, wie Buchner festgestellt hat, konnte Puhl 
nicht immer bestatigen. Etwas spater beginnt an den Arterien die gleiche 
Wandveranderung. Die dem Geschwiirsgrund nahen GefaBe erfahren bald einen 
vollkommenen VerschluB durch die Intimawucherung oder durch Thromben­
bildung. Puhl weist besonders darauf hin, was im Hinblick auf die viel erorterte 
Bewertung solcher GefaBverschlusse fUr die Geschwursentstehung von groBter 
Wichtigkeit ist, daB sich diese Zustande in akuten eben die Submucosa er­
offnenden Geschwiire nicht finden, wie auch schon oben bemerkt ist. Bei 
einigen tieferen in die Muscularis propria vordringenden subakuten Geschwiiren 
mit eben beginnender Bindegewebsneubildung hat Puhl auch am Geschwiirs­
rand obliterierte GefaBe beobachtet, aber niemals feststellen konnen, daB sie auf 
das Fortschreiten des Geschwiirs und die Art der Trichterbildung einen EinfluB 
hatten. Mit dem Vordringen des Geschwiirs zeigen auch die tieferen GefaBe, 
gleichzeitig mit dem Auftreten von Bindegewebe, dieselben Veranderungen. 

Sehr bemerkenswert sind auchdie von Puhl an den LymphgefaBen 
beobachteten Veranc1erungen 1 im subakuten Stadium der Geschwiirsbil­
dung. Mit dem Zuruckgehen des entzundlichen Exsudates treten die erweiterten 
LymphgefaBe besonders hervor. Ihre Wand ist zart, oft entzundlich infiltriert. 
Sie sind mit homogener Masse gefUllt, die in ihrer Farbe immer mit der des ver­
schwindenden Exsudates ubereinstimmt. Puhl sieht darin emen Hinweis, daB 
die Aufsaugung des Exsudates im wesentlichen durch die LymphgefaBe erfolgt, 
mochte aber nicht entscheiden, ob die hochgradige Erweiterung der Lymph­
gefaBe allein dadurch bedingt ist oder durch AbfluBerschwerung in den durch 
die Intimawucherung verengerten Venen. Endothelwucherung der Lymph­
gefaBe hat Puhl im akuten Stadium nicht zu Gesicht bekommen, dagegen glaubt 
er, obliterierte LymphgefaBe, wie sie Buchner beschreibt, in spateren Stadien 
gesehen zu haben. 

Die beschriebenen GefaBveranderungen sind als sekundar ent­
standen zu bezeichnen. 

Das allmahliche Zuruckgehen der exsudativen und degenerativen Erschei­
nungen, die Anderung der entzundlichen zelligen Exsudatbestandteile weist 
auf das Nachlassen der urspriinglichen Schadlichkeit hin. Die gleichzeitig zu­
nehmende Bindegewebsneubildung laBt Abriegelung im gefahrdeten Gebiet 
erkennen. Von einem Fortschreiten der Geschwiirsbildung ist nicht mehr die 
Rede, im Gegenteil, alle Gewebsvorgange deuten auf eine Neigung zur Ab­
heilung hin. Mit dem vollkommenen Abklingen der akut und subakut 

1 Vgl. hierzu auch S. 219. 

Ergebni8se d. iDD. !led. 37. 18 
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entziindlichen Erscheinungen ist der schon als "chronisch" zu bezeichnende 
Zustand des Geschwiirs erreicht. 

In den Randpartien solcher chronischer typischer Geschwiire konnen 
mit frischem entziindlichem Schub hier und da meist umschriebene akut entziind-

Abb.58. Ulcusnarbemit akut entziindlicher 
Erosion (a). b Stark mit Bindegewebe durch­
setzte und durch dleses unregelmiUlig aufge­
teilte Muskulatur mit frischer Leukocyten­
infiltration_ c Durch Bindegewebe stark ver­
breiterte Subserosa mit zahlre!chenerweiter­
ten, entziindlich veranderten LymphgefaJ3en 

(Lymphangitis )_ 

liche Veranderungen erneut in Erschei­
nungtreten. Puhl schlieBt daraus auf eine 
schichtweise VergroBerung chronischer Ge­
schwiire durch akut entziindlichen Schub, 
wie ja schon Askanazy, Nissen, Nico­
laysen, Perman u. a. auf die akut ent­
ziindliche Reaktion im Grund und an den 
Randern chronischer Geschwiire im Fort­
entwicklungsstadium hingewiesen haben, 
wenn auch Askanazy eine schichtweise 
VergroBerung chronischer Geschwiire da­
bei nicht beobachtet hat. Puhl weist fer ­
ner auf die hochgradige Wandverdickung 
hin, die in der Umgebung chronischer Ge­
schwiire durch akut entziindliche exsuda­
tive Prozesse entstehen konnen, wie wir 
das in mehreren Fallen von Ulcus perforans 
beobachten konnten. Die Granulations­
und Bindegewebsbildung im Bereich die­
ses Exsudates muB zur Ausbildung eines 
machtigen, oft weit auf die Nachbarschaft 
iibergreifenden Callus fiihren, fiir dessen 
Zustandekommen die oben beschriebenen 
Beobachtungen eine ausreichende Erkla­
rung geben. 

1m dritten Stadium der Geschwiirs­
bildung beherrschen a usges proc hene 
Heilungsvorgange das Bild: fortschrei­
tende Bindegewebsbildung mit Verklei­
nerung des Defektes, Fehlen einer ne­
krotischen Zone, Epithelisierungsvorgange 
bis zur vollstandigen Epithelisierung mit 
abgeschlossener Bindegewebsbildung und 
verringerter Rundzelleninfiltration: also 
Heilung, die selbst bei Geschwiiren, welche 

die Muscularis propria durchbrochen haben, auch von uns beobachtet worden 
ist. Diesem Zustand entspricht, wie Puhl gezeigt hat, das Bild der stern­
fOrmigen Narbe, das Hauser bereits 1883 klar beschrieben hat und das auch 
im Resektionsmaterial, vor allem im Duodenum, haufig angetroffen wird. 

Aber auch vollig epithelisierte Geschwiirsnarben sind gegen neue Ent­
ziindungsschiibe nicht geschiitzt, sie konnen in neuen Schmerzperioden, die dem 
Wiederauftreten einer akuten Entziindung entsprechen, erneut geschwiirige 
Zerstorung erfahren. Puhl fiihrt fiir diesen Vorgang den klar umrissenen VOl' 

allem auch fiir den Kliniker wichtigen Begriff des Rezidivulcus ein (der sich 



Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum. 275 

grundsatzlich von dem Sinn der gleichen W ortpragung unterscheidet, wie er 
ofter in der chirurgischen Literatur verstanden wird). Auch hier beginnt 
das geschwiirige Rezidiv zunachst mit einer erosiven Bildung (Abb. 
58 und 59). 

1m subakuten Stadium macht eine erneute Schadigung, die zum 
Aufflammen der akut entzundlichen Vorgange fiihrt, viel schwerere 
Erscheinungen, weil hier die Bindegewebsneubildung erst im Anfang ist. Es 
kommt eine weitere Zerstorung der ubrig gebliebenen Wandschicht hinzu, die so 
rasch erfolgen kann, daB eine Perforation des Geschwlirs eintritt, bevor reaktive 
Prozesse der Serosa oder benachbarter Organe zur Auswirkung gelangen. DaB 
akute Geschwlire im ersten 
Entzundungsschub sofort die 
ganze Magenwand durchsetzen 
und ohne Bindegewebsneubil­
dung perforieren, haben wir rue 
beobachtet. In den allermeisten 
von uns histologisch unter­
suchten Fallen handelt es sich 
bei den in die freie Bauchhohle 
perforierten Geschwliren um 
ausgesprochen chronische Ge­
schwiire, in deren Bereich neu 
hinzugekommene akut ent­
zundliche V organge, die gerade­
zu umschriebenen phlegmo­
nosen Charakter im Geschwurs­
bodenannehmen konnen (Abb. 
62 und 64) 1, schlieBlich die 
vollige Zerstorung der Magen­
wand mit Durchbruch in die 
freie Bauchhohle verursacht 
haben. Damit stehen wir im 
strengen Gegensatz zuHa user, 
nach dessen Ansicht, allen 

-~ 

Abb.59. Akutes Rezidivulcusin Ulcusnarbe an del' Pylorus­
grenze. Dichte leukocytare Durchsetzung des narbigen 
Gescbwiirsbodens. Ausstromen von fibrinos-Ieukocyta.rem 

Exsudat. Reine Spur von Nekrose. 

chirurgischen Erfahrungen (die wohl hier die maBgebenden sind) zuwider, 
die rasche Auflosung eines hamorrhagischen Infarktes ofter die Ursache der 
Magenperforation darstellen solI. 

Mit der letzten Arbeit von Puhl ist der Kreis unserer pathologisch­
anatomischen Untersuchungen geschlossen 2, in welchen bisher noch ein wichtiger 
Sektor gefehlt hat: die klare BeweisfUhrung fUr die von uns schon vor J ahren 
und oft betonten flieBenden Ubergange der akut entzundlichen Erosion zum 
akuten und von diesem zum chronischen Geschwlir, mit anderen Worten fiir 
meine Ansicht, daB das typische Magen-Duodenalgeschwiir einem von der 

1 Solche Befunde, die wir mehrfach erhoben haben, sind geeignet, von den zum Ge­
schwUrsdurchbruch fiihrenden Gewebsvorgangen, iiber welche bisher immer noch grol3e 
Unklarheit bestanden hat, eine ausreichende Vorstellung zu geben. 

2 Mit weiteren klinischen und experimentellen Untersuchungen sind wir noch beschMtigt. 

18* 
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Sehleimhaut allmahlieh in die Tiefe sieh ausbreitenden entzundliehen Zer­
storungsvorgang entsprieht. 

Abb. 60. Subakutes Duodenalgeschwiir in die Muscularis propria bineinreichend. Entzlindliches 
Odem del' benachbarten Submucosa; degenerative Veranderungen der Brunnerdriisen und del' 
Mus]",liatur. Rechts dichte, absceJ3ahuliche Leukocytenanhaufung in der Muskelschicht und Sub­
serosa (unter Beriicksichtigung der bereits vorhandenen Granulations· und Bindegewebsbildung 
und der Randepithelisierung wohl auf elnen erneuten akut entziindlichen Schub zuriickzuHihren). 

a 

b 

c 

Abb. 61. Starkere VergriiJ3erung zu Abb. 60. a Dicht leukocytar durchsetzte Granulationsgewebs­
scbicht 0 h n e Nekrose mit aufgelagerter Exsudatschicht (fibriniis -leukocytar). b Entziindlich 
infiltrierte und degenerierte Muskelschicht mit starker Bindegewebsentwicklung. c Subserosa und 

Serosa. 

Puhls Ietzte Arbeit enthalt aber noeh weitere Kapitel, welehe fur die Be­
traehtung der Entstehungsgesehiehte des typisehen Magen-Duodenalgesehwiirs 
von Wiehtigkeit sind. 1eh komme bei der Erorterung der noeh weiter unten 
aufzuwerfenden Fragen darauf zuruek. 



Abb.62. 

Abb.63. 
Abb. 62 und 63. Chronisches bzw. subakutes Geschwiir mit akut entziindlichem Schub. Geschwiir 
bedeckt mit fibrinos-Ieukocytarem Exsudat, darunter rechts und links eine geringe Nekrosenzone, 
die in der Mitte (Abb. 63) fehlt. Weitgehend degenerierte, von Bindegewebe durchsetzte Muscularis 
propria mit zum Tell sehr dichter Leukocytendurchsetzung. In der Mitte (Abb. 63) erstreckt sich 
dle Leukocytenansammlung entlang von Gefal3en strelfenformig in die Tiefe. Abb. 63 ist eine starkere 

Vergrol3erung zu Abb. 62. 
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4. Untersuchungen anderer Autoren, die sich mit unseren Feststellungen 
befassen. 

Vorerst wollen wir diejenigen Arbeiten anderer Autoren verfolgen, die zu 
der Ansicht liber die entzlindliche Entstehung des Geschwiirleidens und be­
sonders zu den Ergebnissen unserer Untersuchungen Stellung nehmen. 

Unsere Feststellung, daB die Gastritis ein regelmaBiger Befund des Ge­
schwlirmagens ist, ist von Schmincke, Duschl, Orator, C. F. Lehmann, 
Bohmansson, J . Nicolaysen bestatigt worden. Unsere Ansicht von der 
ursachlichen Beziehung der Gastritis und Duodenitis zur Geschwiirsbildung 
ist aber vielfach nicht geteilt worden. Doch sei gleich hier gesagt, daB triftige 

Abb.64. Chronisches Geschwiir mit akut entziind­
lichem Schub. Dichteste Leukocytendurchsetzung 
des bindegewcbigen Geschwiirsbodens bis an die 

Serosa. 

Einwendungen von keiner Seite ge­
macht werden konnten. 

Schmincke und Duschl be­
trachten die fleckige Rotung der 
Schleimhaut als einen charakteristi­
schen Zustand im Sinne einer beson­
deren konstitutionellen Eigenschaft 
nur des Geschwiirmagens. Demgegen­
liber ist zunachst zu betonen, daB 
die akut oder subakut entzundete 
Magenschleimhaut uberhaupt durch 
mehr oder weniger deutliche, fleckige, 
gelegentlich netzformige Rotung und 
Schwellung ausgezeichnet ist. Das 
hat schon fur die Gastritis im all­
gemeinen Birch -Hirschfeld ("ery­
thematOse Gastritis")und Orth treff­
Hch beschrieben, auch Loesch und 
Fr. Kauffmann fanden die fleckige 
Rotung bei experimentell erzeugter 
Gastritis ausgesprochen. Wir haben 

sie auch im entzundlichen Magen der Absetzkalber beschrieben. O. Muller und 
Heimberger glauben bei capillarmikroskopischer Betrachtung wegen Magen­
Duodenalulcus resezierter (!) Magen in 100% die Anzeichen einer vasoneu­
rotischen Diathese gefunden zu haben. "Diese Anzeichen bestanden in 
herdformig angeordneten Irregularitaten in Bau und Funktion des periphersten 
GefaBabschnittes (der Arteriolae, der Ca pillaren und der Venulae). N eben 
dem abnormen Bauplan des GefaBapparates handelte es sich besonders 
um atonische und spastische Zustande sowie um lokale Odembildung." 
Duschl suchte diese "vasoneurotischen GefaBveranderungen" auch ana­
tomisch nachzuweisen, obwohl es sich hierbei doch im wesentlichen um 
funktionelle Zustande handeln solI. Er fand bei mikroskopischer Untersuchung 
von Resektionspraparaten in der Magenschleimhaut von illcusmagen auffallend 
reichliche Verastelungen und Verzweigungen mit reichlich Queranastomosen der 
in ihrem Kaliber sehr wechselnden stark geflillten Capillaren. Beim Magencarcinom 
und im gesunden Magen war dieser Befund nicht zu erheben. Duschl sieht 
mit O. Muller und Heim berger darin den teilweisen Ausdruck eines "spastisch-
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atonischen Symptomenkomplexes" und faBt diesen GefaBzustand als typisch 
fiir den Ulcusmagen auf, im Sinne einer lokalen morphologisch faBbaren 
Krankheitsbereitschaft, die der allgemeinen Stigmatisierung (Vasoneurose 
O. Miillers) ulcuskranker Menschen entsprechen solI. Die chronische Gastritis 
sei in keiner Weise typisch fiir den Ulcusmagen (trotzdem auch Schmincke 
und Duschl sie beim Ulcusmagen in 100% der Falle gefunden haben); sie 
sei eine sekundare Erscheinung. . 

Wir (Puhl, Konjetzny) haben die von Duschl beschriebenen GefaB­
veranderungen als Ausdruck der entziindlichen Hyperamie ·der Magenschleim­
haut erklaren miissen. Dabei sind die Capillaren vornehmlich im Randschlingen­
netz erheblich erweitert und stark gefiillt, vielfach abweichend geschlangelt; auch 
groBe Unterschiede beziiglich der Weite einer und derselben Randschlinge werden 
beobachtet (Puhl). Solche GefaBzustande fanden wir immer bei der akuten 
oder subakuten Gastritis. Auch bei experimentell erzeugter Gastritis sind sie 
beschrieben worden (Popoff, Fr. Kauffmann). DaB es sich hier um eine 
zum EntziindungsprozeB gehorige Erscheinung handelt, hat Puhl an lebens­
warm fixierten menschlichen Praparaten ausfiihrlich dargetan. Wir muBten 
daher Duschls Meinung ablehnen. 

Gegen die capillar-mikroskopischen Befunde an Resektionspraparaten laBt 
sich von vornherein einwenden, daB diese wohl nicht gerade geeignet zu 
solchen Untersuchungen sind. Madinaveitia und Arguelles bemangeln 
daher mit Recht die capillar-mikroskopischen Untersuchungen von O. Miiller 
und Heimberger an resezierten Magen, weil hier doch durch Operation ge­
schadigte Organe vorliegen. Sie betonen ferner, daB viel hohere Vergleichs­
ziffern von Nichtulcuskranken bekannt sein miiBten, um Schliisse ziehen zu 
konnen. Bei genauer Untersuchung der Fingercapillaren fanden sie in. 43% 
Nichtulcuskranker veranderte Capillaren, so daB dieser Befund zum mindesten 
nicht fiir die Hypothese O. Miillers spricht. 

Delore und Mallet- Guy haben in der ulcusfernen Schleimhaut gastritische 
Veranderungen gefunden. Das spreche zugunsten der Hypothese, daB eine 
vorausgehende allgemeine Erkrankung des Magens: eine diffuse Gastritis als 
Ursache der Geschwiirsbildung anzusehen ist. 

In der Diskussion zu meinem auf dem ChirurgenkongreB 1924 gehaltenen 
Vortrag hat Orator die Ergebnisse seiner Untersuchungen an 170 Resektions­
praparaten kurz mitgeteilt. Er bestatigt das von uns betonte regelmaBige Vor­
handensein einer Antrumgastritis sowohl beim Magengeschwiir als auch beim 
Duodenalgeschwiir. Auch Finsterer teilte an gleicher Stelle kurz mit, daB 
Stoerk in allen von ibm stammenden Resektionspraparaten (iiber 300) eine 
chronische Gastritis festgestellt hat. Starkere entziindliche Veranderungen der 
Schleimhaut des Magenkorpers und des Duodenum sah Orator, abgesehen 
von der nachsten Umgebung vorhandener Geschwiire, selten. Erosionen im 
Duodenum hat er niemals beobachtet. (Letztere Bemerkung findet sich nicht 
im Protokoll, wohl aber meine Entgegnung dazu, in welcher ich auf die von mir 
demonstrierten akut entziindlichen Erosionen der Duodenalschleimhaut hinwies, 
die in allem den Erosionen der gastritischen Schleimhaut gleichen.) Meiner Ansicht 
iiber die Atiologie des Magen-Duodenalulcus hat Orator sowohl in dieser 
Diskussion als auch in spateren Arbeiten nur beschrankt beigepflichtet. Eine 
Erganzung der erwahnten Diskussionsbemerkung bringen zwei Arbeiten aus dem 
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Jahre 1925. Orator stellt auBer Zweifel, daB akute Geschwiire auf dem Boden 
einer Gastritis entstehen konnen. Nur die Verallgemeinerung halt er fur zu weit­
gehend. Unter Bezugnahme auf Katayama betont er aber, im Gegensatz zu 
seiner spateren Ansicht (cf. S. 281), daB auch infolge Kreisla ufstorungen (Stau ungs­
blutungen und Stigmata) akute Geschwiire entstehen konnen. Eigene Befunde, 
die einer Kritik unterworfen werden konnten, teilt aber Or a tor nicht mit. 
Eine groBe Schwierigkeit fiir meine Ansicht· sieht er in der Lokalisation der 
chronischen Geschwiire. Er weist auf unsere Befunde der typischen Antrum­
gastritis 1 hin und meint, daB man bei Verfolgung meiner Anschauung verlangen 
muBte, "daB fiir das kleine Kurvaturgeschwiir eine bestimmt lokalisierte Gastritis, 
fiir das prapylorische Ulcus eine andere, endlich fiir das Duodenalgeschwiir 
eine ausgesprochene (vorwiegende) Duodenitis als pathogenetischer Faktor -
wenn eseben der hauptsachlichste oder gar der einzige sein sollte - zu finden 
ware. Statt dessen aber trifft man immer wieder die gleiche Pylorusgastritis". 
"Auch die Gastritis acida ulcerosa wird sich, sobald aus einem oder zwei der 
vielen Erosionen und akuten Geschwiire ein chronisches Geschwiir werden soIl, 
deren bestimmenden EinfluB und damit dem Lokalisationsgesetz fugen mussen 
(Aschoffs mechanische Theorie)." Das Chronischwerden der Geschwiire hange 
von der Wirkung des Muskelapparates des Magens, der Pars pylorica abo "Eine 
Gastritis ulcerosa (Nauwerck - Konjetzny) oder Kreislaufstorung schafft den 
primaren Defekt, eine irgendwie abnorm· gesteuerte Pars pylorica verwandelt 
sie ins chronische Geschwiir." Hier sei gleich bemerkt, daB ich schon in dem 
zitierten Vortrage ausgefiihrt und durch Lichtbilder erlautert habe, wie die 
Entstehung einzelner akuter bzw. chronischer Geschwiire aus entzundlichen 
Erosionen der typischen ulcerosen Gastritis durch funktionell mechanische 
Faktoren im Sinne Aschoffs zu erklaren ist. lch kann hier auf das oben uber 
diesen Punkt ausfiihrlich Gesagte verweisen (s. S. 255). 

Mit unserer Darstellung der Entwicklungsgeschichte des typischen Magen­
Duodenalulcus hat sich Orator nochmals im Jahre 1926 und Orator und 
Metzler im Jahre 1927 befaBt. Der letzten Arbeit liegt die Untersuchung von 
300 Resektionspraparaten zugrunde. In der Lokalisation der gefundenen 
chronischen Geschwiire wird eine Bestatigung der Aschoffschen Anschauung 
gesehen, daB von den im Magen-Duodenum entstehenden akuten Geschwiiren 
eben nur bestimmt lokalisierte zu chronisch-callosen sich entwickeln. Bei 
100 Fallen wurden die Schleimhautverhaltnisse untersucht; dabei wurde mit 
RegelmaBigkeit eine schwere Gastritis der pylorischen Schleimhaut festgestellt, 
wahrend die Fundusschleimhaut in gutem Zustande angetroffen wurde. Erosionen 
fanden sich vorwiegend im Bereich des Antrum, von kaum sichtbarer GroBe 

1 Die in meinem Vortrage (ChirurgenkongreB 1924) gegebene wichtige Unterscheidung 
der Antrumgastritis und der Allgemeingastritis hat Orator iibersehen, denn er schreibt 
(Wien. klin. Wschr. 1925, Nr 16): "Pathologisch-anatomisch aber stellt die "Gastritis" 
derzeit noch eine Einheit dar, auch bei Konjetzny, der in allerletzter Zeit sich eingehend 
mit diesen Fragen beschiiftigt hat" und stellt nochmals die beiden Hauptformen der Gastritis 
auf: die Gastritis der Pars pylorica, die er "Pylorusgastritis" und spater "Motorgastritis" 
nennt und die Pangastritis mit hochgradiger Atrophie der Schleimhaut. Diese Einteilung 
war, wie der eben zitierte Vortrag zeigt, schon vor Orator gelaufig in Bestatigung der schon 
alteren Pathologen (SchIapfer, Forster, Klebs, Wiktorowski, Birch-Hirschfeld 
u. a.) bekannten Tatsache, daB die chronische Gastritis den Antrumteil bevorzugt. Auch 
Stoerk, Kalima und Puhl haben darauf hingewiesen. 
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bis zu linsen- und erbsengroBen akuten Geschwiiren aIle Ubergange darbietend, 
meist in der Mehrzahl, daneben ofter auch ohne Erosion kleine umwallte Napfchen 1, 

in denen sehr haufig histologisch eine Erosion nicht nachzuweisen war. Bei 
245 Ulcusfallen sind in 22% der FaIle Erosionen gefunden worden: bei 68 Magen­
geschwiiren in 26%, bei 163 Duodenalgeschwiiren in 18% (17mal eine aus­
gesprochene Gastritis ulcerosa). Bei 13 wegen Gastritis resezierten Fallen waren 
in 31 % Erosionen vorhanden, 23% dieser FaIle waren als ulcerose Gastritis 
zu bezeichnen. In den wegen Ptose resezierten Magen wurden Erosionen in 
15%, beim Carcinom in 9% der FaIle gefunden. Bei den Magengeschwiiren 
fanden sich Erosionen vorwiegend bei nicht callosen Geschwiiren. Die FaIle 
mit Erosionen sind im Grazer Material seltener als im Kieler Material (Kon­
jetzny - Puhl). Da Erosionen auch bei Ptose und beim Carcinom festgestellt 
wurden, konne der erosive Katarrh nicht als fiirs Geschwiirsleiden charakte­
ristisch bezeichnet werden. Gleichwohl bedeutet derselbe mehr als einen Begleit­
befund des Geschwiirs. "Der von Konj etzny betonte flieBende Ubergang 
der Erosionen bis zum akuten Ulcus scheint fiir viele FaIle tatsachlich der Weg 
der formalen Ulcusentstehung darzustellen." Hamorrhagische Erosionen 
und iiberhaupt Anhaltspunkte, die eine vasculare Atiologie akuter 
Geschwiire beweisen wiirden, konnten nicht gefunden werden (vgl. 
hiezu S. 280). Orator und Metzler stimmen also den "Feststellungen Kon­
j etznys, soweit sie sich auf die formale Geschwiirsentstehung beziehen" weit­
gehend zu, "insofern, als tatsachlich eine Reihe von Geschwiiren aus entziind­
lichen Erosionen hervorzugehen scheinen". In der Hinsicht weichen Orator 
und Metzler aber von unserer Darstellung ab, als sie die Gastritis ulcerosa 
unter Bezugnahme auf Koennecke und Stahnke als neurogen bedingt aufge­
faBt wissen mochten, und sie damit in den weiten Rahmen der v. Bergmann­
schen Theorie einzuordnen versuchen. "Es ergabe sich so auf Grund unseres 
Materials unter Anerkennung der tatsachlichen Befunde Konj etznys eine 
neurogen-myogene Theorie der Geschwiirsentstehung, wobei neurogen vor allem 
die Bedingungen der akuten Geschwiirsentstehung zu denken waren, myogen 
bedingt aber die Umwandlung in chronisch-callose Ulcera" (Orator und 
Metzler). Danach wird die Ruhigstell)lng bzw. Wegnahme (Resektion) der 
beunruhigten Pars pyloric a als vorlaufig beste Therapie beim Ulcusleiden be­
zeichnet. 

Orator schwankt zwischen der Anerkennung und der Ablehnung unserer 
Darstellung der Entwicklungsgeschichte des Magen - Duodenalgeschwiirs. Er 
muB sie auf der einen Seite anerkennen und mochte sie auf der anderen Seite 
ablehnen. Vielleicht liegt das daran, daB er sich nicht entschlossen hat, aus­
fiihrliche Befunde mitzuteilen, wie wir das getan haben, damit jederzeit und 
von jedermann eine Ubcrpriifung der SchluBfolgerungen moglich ist. Das hatte 
zu bestimmter Einstellung gezwungen. Es ware dann wohl auch mancher Wider­
spruch in den Ausfiihrungen Orators vermeidbar gewesen. 

Wenn Orator beim Magen-Duodenalulcus die Antrumgastritis in Be­
statigung unserer Befunde gieichfalls regelmaBig festgestellt hat, so muB es 
iiberraschen, wenn er, unter Beriicksichtigung des iiberhaupt haufigen Vor­
kommens einer Gastritis auch sonst, zu dem SchluB kommt, daB die "Ulcus-

1 Das sind die von uns beschriebenen abgeheilten Erosionen (vgl. Abb. 26 u. 27).. 
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gastritis" fiir das Ulcusleiden keineswegs charakteristisch ist. MuB nicht eine 
Eigenschaft, die in 100% der Fiille vorkommt, als typisch und charakteristisch 
bezeichnet werden! lch sehe keine logische Moglichkeit, diese Frage anders als 
rhetorisch zu stellen. DaB die Antrumgastritis tatsachlich ein regelmaBiger Be­
fund beim Geschwiirsleiden des Magens und Duodenums ist, das diirfte nach 
unseren und anderen Untersuchungen (vgl. S. 278), auch durch die Orators 
gesichert sein. Die Antrumgastritis ist ein so auBerordentlich haufiger Befund, 
daB natiirlich niemand auf die V orstellung verfallen kann, daB sie auf den Ge­
schwiirsmagen beschrankt ist. Die Geschwiirsbildung ist eben eine Komplikation 
derselben. Von mir ist nirgendwo gesagt worden, daB die Gastritis unbedingb 
zum typischen Ulcus fiihren muB, wenn auch entziindliche, vielfach allerdings nur 
mikroskopisch feststellbare Defektbildungen geradezu zum anatomischen Bilde 
der akuten Gastritis gehoren. lch will hier schon mehrfach von uns zu dieser 
Frage Gesagtes nicht wiederholen. Orator und Metzler betonen ubrigens 
ausdrucklich, daB der erosive Katarrh mehr als ein Begleitbefund des Ge­
schwiirs ist. Sie stimmen auch unter Ablehnung der GefaBtheorie des Ulcus 
den "Feststellungen Konj etznys, soweit sie sich auf die formale Geschwiirs­
entstehung beziehen", weitgehend zu. 

lch habe auf Grund unserer Feststellungen das Magen-Duodenal­
ulcus als eine Komplikation der Gastritis bzw. Duodenitis ansehen 
mussen. Daraus ergibt sich, wie ich schon am anderen Ort gesagt 
habe, daB die Frage nach der kausalen Genese des Magen-Duodenal­
geschwurs in Richtung der Frage nach der A.tiologie der Gastritis 
bzw. Duodenitis verschoben wird (vgl. S. 249f.). 

Gehen wir dieser letzten Frage nach, so wissen wir, daB die Dinge aber keines­
wegs so einfach liegen, wie sie vielfach dargestellt werden. Dem kritischen 
Betrachter tritt hier noch manches Problem entgegen, wie ich in meiner Dar­
stellung der "Entzundungen des Magens" ausdriicklich betont habe und wie 
auch von Bergmann erst kurzlich ausgefiihrt hat. 

In interessanten Experimenten hat Fr. Kauffmann in der v. Bergmann­
schen KIinik sich mit der Gastritisfrage befaBt. Sie haben meine Mitteilung 
eines Falles von Verbrennung, bei dem ich eine ausgesprochene Gastritis gefunden 
habe 1, zur Grundlage. Ka uff mann hat 22 Hunde einer intensiven Hohen­
sonnenbestrahlung unterzogen oder bei ihnen durch lnjektion von Terpentin und 
Papajotin Abscesse erzeugt. Die Totung erfolgte nach 3--4 Wochen, in einzelnen 
Fallen nach 6 Wochen. Neben degenerativen Veranderungen in Herz und 
parenchymatosem Organ bot die Magenschleimhaut bei diesen Tieren makro­
skopisch betrachtet zum Teil wenig, zum Teil aber auffallende Veranderungen: 
deutliche Hyperamie und Schwellung im Antrumgebiet, seltener mit fibrinos 
zelliger Pseudomembranbildung; punktformige Blutungen im Antrumgebiet. In 
einem Falle wurden mit Hille der Lupe 738 Blutpunkte gezahlt. An der kleinen 
Kurvatur dieses Magens fand sich inmitten dieser Blutpunkte ein 9: 16 mm groBer 
flachenformiger, oberflachlicher Defekt, der sich histologisch als groBe Erosion 
erwies. Bei der 'mikroskopischen Untersuchung wurden feintropfige und andere 

1 Die Mitteilung dieses Falles war als Beispiel gedacht, der von mir hervorgehobenen 
Bedeutung der sog. Eiweillzerfallstoxikosen fiir die Entstehung einer akuten endogenen 
Gastritis (vgl. meine Darstellung im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie 
und, Histologie. Bd. IV, 2). 
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degenerative Veranderungen an Driisen-, Griibchen- und Oberflachenepithel ge­
funden. Diese Veranderungen waren in allenMagenabschnitten, besonders aber im 
Antrumgebiet, hier oft herdformig, vorhanden, dabei gleichzeitig Abplattung des 
Oberflachen- und Griibchenepithels, Vakuolenbildung, Lockerung der Epithelien 
a us ihrem Zellverband, AbstoBung ["fettige U sur" (Or t h)]. So entstanden Epithel­
defekte, von oft nur wenigen Zellen. Nach Fr. Kauffmann sind diese "fettigen 
Usuren" fiir die Entwicklung der eigentlichen gastritischen Schleimhautver­
anderungen auBerordentlich bedeutungsvoll. In dem bloBgelegten Bindegewebe 
komme es zu einem sekundaren reaktiven ProzeB im Sinne einer Entziindung. 
Fr. Kauffmann hat aIle Ubergange von der einfachen "fettigen Usur" etwa 
iiber das Bild eines beginnenden herdformigen Katarrhs bis zur schwersten 
erosiven Gastritis mit fibrinos entziindlichem Exsudat auch in der Muscularis 
mucosae und der Unterschleimhaut gefunden. Der urspriinglich kleinste Ober­
flachendefekt nimmt offenbar unter dem EinfluB der entziindlichen Gewebs­
reaktion, vielleicht auch durch vom Magenlumen stattfindende Einwirkungen 
an Ausdehnung zu. Es kommt zur Zerstorung der Gewebsstruktur in den 
obersten Abschnitten bis zur Nekrotisierung. Dabei werden Capillarlichtungen 
eroffnet. Es kommt iu sekundaren Blutungen aus diesen. AuBer einer Erweiterung 
una hier und da unregelmaBigen Gestaltung der Capillaren waren Besonderheiten 
an den BlutgefaBen, die den entziindlichen Veranderungen vorausgehen, nicht 
festzustellen. Bei Hunden, die bis zu 6 W ochen im Versuch gestanden hatten, 
bnd sich eine den Befunden am menschlichen Magen weitgehend ahnliche herd­
formige subakute und chronische Gastritis. 

Die Ursache der Gastritis wird, entsprechend schon vorliegender Erfahrungen, 
auf die Wirkung von EiweiBspaltprodukten bezogen, wie sie als Ausscheidungs­
gastritis (Bourget) bekannt ist (vgL hierzu Konj etzny, "die Entziindungen 
des Magens"). Die Bevorzugung des Antrum l erklart Fr. Kauffmann aus einer 
vielleicht besonderen Empfindlichkeit der Antrumzellen gegeniiber den toxisch 
wirkenden Substanzen, er halt es aber auch fiir moglich, daB die toxischen Sub­
stanzen infolge Anreicherung und Ausscheidung im Bereich der Pylorusdriisen 
zu vermehrter Wirksamkeit gelangen. Bei der Erklarung der Herdform der 
gastritischen Veranderungen ware an Besonderheiten der Blutzirkulation zu 
dellken. Trotz sorgfaltiger Untersuchungen konnten aber niemals thrombotische 
und embolische Prozesse, auch niemals anamische oder hamorrhagische Ne­
krosen gefunden werden. Unter Bezug auf die Tatsache, daB die Durch­
blutung eines Organs vom Fullktionszustand abhangig ist, glaubt Fr. Kauff­
mann, daB hier vielleicht solche wechselnde CapillarverhiHtnisse in den 
Vordergrund geriickt werden konnen. Er weist auch auf die Beeinflussung 
des Capillarkreislaufs durch EiweiBspaltprodukte hin, woraus ungiinstige Er­
nahrungsbedingungen fiir das Versorgungsgebiet entstehen und Material fiir 
die Exsudatbildung geliefert werden. 

Ich kann der von Fr. Kauffmann gegebenen Deutung des Werdeganges 
der Schleimhautentziindung auf Grund meiner Erfahrungen am Menschen 

1 Diese ]j'eststellung liber die Lokalisation der Ausscheidungsgastritis ist sehr interes­
santo Bei weiteren Untersuchungen wird zu beachten sein, ob es sich hierbei um ein 
gesetzmii.Biges Verhalten handelt. Meine Untersuchungen liber die Ausscheidungsgastritis 
beim Menschen stimmen mit der Feststellung Kauffmanns nicht ohne weiteres liberein. 
Es muB weiteren Forschungen vorbehalten bleiben, in diesem Punkte, der hier nicht weiter 
erortert werden kann, Klarheit zu bringen. 



284 G. E. Konjetzny: 

und bei experimentellen Untersuchungen nicht gam beitreten. Nach diesen 
scheint es mir sicher, daB die Ausscheidung toxischer Substanzen in der Driisen­
schicht erfolgt, weil ich mehrfach bei Uramie und einmal bei akuter extra­
stomachaler Sublimatvergiftung schwerste Veranderungen in der Driisenschicht 
fand, bei kaum nennenswerten Veranderungen des Deckepithels. Die bei so 
bedingter Schleimhautentziindung vorhandenen Deckepithelveranderungen sind 
zweifellos sekundarer Natur, Folge der in der Schleimhautschicht sich ab­
spielenden Entziindung, denn ich habe mehrfach bei ausgesprochener Ent­
ziindung in der Driisenschicht das Deckepithel noch nahezu unbeteiligt und 
zum groBten Teil unversehrt gefunden. Wenn Fr. Kauffmann sich auf die 
von Orth sog. "fettige Usur" bezieht, so ist dem entgegenzuhalten, daB Orth 
selbst diesen Begriff keineswegs ausreichend begriindet hat. Da er ihn aus 
Untersuchungen an Leichenmaterial ableitet, liegt der Einwand nahe, daB 
hier postmortale Zustande vorgelegen haben. Lubarsch und Borchard 1 

betonen, daB sie bei ihren Untersuchungen nichts gefunden haben, was den 
von Klebs und Orth erwahnten "fettigen Usuren" entsprache. Lubarsch 
meint, daB diese Auffassung wohl durch die damals herrschende Lehre von der 
fettigen "Degeneration" beeinfluBt wurde, und betont auBerdem, daB er gerade 
in den von ihm beschriebenen "Lipoidinseln" der Magenschleimhaut niemals 
Erosionen beobachtet hat. Wir selbst haben bei unseren umfangreichen Unter­
suchungen an lebenswarm fixiertem Material niemals etwas gesehen, was die 
Ansicht von Kle bs und Orth auch nur im geringsten stiitzen konnte. DaB 
aber der Erosionsbildung eine durch den EntziindungsprozeB bedingte Fett­
und Lipoidablagerung in den Epithelien vorangeht mit verschiedenen auf den 
EntziindungsprozeB zuriickzufiihrenden degenerativen Veranderungen der Epi­
thelzellen haben wir mehrfach beschrieben und abgebildet. Auch die Befunde 
KauHmanns lassen sich in meinem Sinne deuten, was ich aus den seiner Arbeit 
beigegebenen Mikrophotogrammen ohne weiteres ableiten mochte. So zeigt 
die Abb. 4, die den Zustand darstellen.soll, welcher der Erosionsbildung voran­
geht, nicht erodierte Leistenspitzen und Vakuolisierung des Deckepithels durch 
eingewanderte Leukocyten, subepitheliale Exsudatansammlung und zweifellos 
entziindliche Veranderungen im Leistenstiitzgewebe mit Hyperamie. Ahnlich 
liegen die Verhaltnisse in Abb. 1. Es ist also auch in den Kauffmannschen 
Praparaten eine akute Entziindung der Leistenspitzen vorhanden, noch beY~r 
eine Erosion entstanden ist. 

Auch N a u mann hat auf die Bedeutung von EiweiBzerfallsprodukten fiir 
die Entstehung entziindlicher Schleimhautprozesse und der Geschwiirsbildung 
im Magen und Duodenum hingewiesen. 

Wir konnen diesen Punkt hier aber nicht weiter verfolgen, denn das Problem 
der Gastritisatiologie (von der Duodenitis gam zu schweigen) ausfiihrlich 
zu behandeln, wiirde eine umfangliche Abschweifung notwendig machen. Es 
gibt hier noch viele Dinge, die der Klarung harren. Orator und Metzler 
mochten die Antrumgastritis als neurogen bedingt auffassen, obwohl sie den 
Namen "Reizgastritis", der docheinem ganz bestimmten, experimentell, klinisch 
und pathologisch-anatomisch gesicherten Begriff im Sinne einer durch exo­
gene Schadigung verursachten Schleimhautentziindung entspricht, beibehalten. 

1 Henke-Lubarsch: Handb. d. spez.-path. Anat. u. Histo!. Ed. IV, 3. 
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}1it welcher Begrundung wird nicht naher erortert. Beweisende Tatsachen 
konnen Orator und Metzler fUr ihre Ansicht nicht anfUhren. Auf diese 
kommt es aber an und nicht auf unbegrundete Meinungen. DaB sie aus den 
vieldeutigen Untersuchungen von Stahnke und Konnecke schon schlieBen, 
daB sich eine "Reizgastritis" "in gesetzmaBiger Weise durch bestimmte 
Eingriffe an den Magennerven erzeugen" lasse, kann einer kritischen Be­
trachtung nicht standhalten. Man sollte sich huten, aus zwei keineswegs 
klaren experimentellen V ersuchserge bnissen gleich " Gesetze" a bzuleiten. Ich 
habe das in meiner Entgegnung auf die Arbeit von Orator und Metzler 
bereits ausgefUhrt. Eine naheliegende Kritik der Untersuchungen von Stahnke 
habe ich weiter unten gegeben (s. S. 326f.). Auch die Meinung Orators, daB 
eine irgendwie abnorm gesteuerte Pars pylorica fUr die Umwandlung eines 
akuten Defektes in ein chronisches Ulcus maBgebend sei, ist nur Annahme. So 
kommt Orator mit seiner neuro-myogenen Theorie, soweit sie nicht die von 
Aschoff hervorgehobene Bedeutung funktionell-mechanischer Faktoren fUr 
die Entwicklung eines chronischen Geschwurs (vgl. S. 255) enthalt, nicht uber 
eine bloBe Hypothese hinaus. 

Zu einer volligen Ubereinstimmung mit unserer Darstellung der Geschwlirs­
entwicklung ist J. C. Lehmann auf Grund seiner Untersuchung des groBen 
Resektionsmaterials der Rostocker chirurgischen Klinik gekommen. Er be­
statigt das regelmaBige V orkommen einer Gastritis beim Ulcus, betont flieBende 
Ubergange der Erosion zum typischen Geschwfu. "Das Ulcus ist, kraB aus­
gedruckt, ein Nebenbefund, die Grundkrankheit die Gastritis." "Den Ausdruck 
und Begriff "pepticum" muB ich bei diesen Ulcera durchaus beanstanden, denn 
es handelt sich um durch Entzundung, nicht durch Verdauung hervorgerufene 
Defekte." Die Ursache des in den letzten Jahren haufiger beobachteten Ulcus 
pepticum nach Gastroenterostomie sieht er darin, daB frUher meist nur bei 
narbiger Pylorusstenose, also bei abgelaufenem ProzeB operiert wurde, wahrend 
die Gastroenterostomie in der neueren Zeit auch auf £Ioride Prozesse aus­
gedehnt worden ist. 

J. Nicolaysen stellt gleichfalls fest, daB bei allen Magen- und Duodenal­
gesch"iiren (107 Falle) eine Gastritis bzw. Duodenitis festzustellen ist. In sieben 
Fallen, die gleichfalls mit der Diagnose "Ulcus" operiert worden sind und gleiche 
klinische Erscheinungen boten, fand sich bei Fehlen eines typischen Geschwfus 
eine ulcerose Gastritis mit zahlreichen Erosionen. Aus der beigegebenen Ab­
bildung und der kurzen Beschreibung geht hervor, daB es sich um das von uns 
ausfUhrlich beschriebene Krankheitsbild gehandelt hat. 

Kurz erwahnt sei noch, daB auch Karsner das Magen-Duodenalgeschwiir 
als entziindlichen V organg betrachtet; die Entzundung ist das Primare. Dazu 
kommen verschiedene pradisponierende Ursachen, die bei der Ulcusentstehung 
eine Rolle zu spielen scheinen. Sie sind aber allein nicht fiir die Erkrankung 
verantwortlich zu machen. Auch Keropj an bekennt sich zu der Auffassung, 
daB dem typischen Magenulcus eine Gastritis ulcerosa vorangeht. Diese sei als 
Folge einer Storung im System der endokrinen Driisen und des vegetativen 
Nervensystems aufzufassen. Bouchut und Ravault beschreiben gleichfalls 
die Pyloroduodenitis; die Gastritis sei eine Vorstufe der Geschwlirsbildung. 
Steiner sieht in der Schleimhauterkrankung eine gewisse Disposition zur 
Geschwlirsbildung. 
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5. Kritik an Bansers Einwendnngen. 

Durchaus ablehnend verhalt sich Hauser!. Er hat diesen Standpunkt 
im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie (Ed.. 4, 1) 
kurz angedeutet und in einem polemischen Aufsatz 2 ausfiihrlicher zu begriinden 
versucht. In einer Entgegnung sind wir (Konjetzny, Puhl) in der gleichen 
Wochenschrift (1927, Nr 26/28) den Einwanden Hausers wirksam, well rein 
sachlich, entgegengetreten. Hier kann aber nicht der Ort sein, nochmals in den 
Zusammenhang der ganzen Polemik einzutreten. Wir haben daher aus 
sachlichen Griinden die einzelnen Streitpunkte, mit Hausers Standpunkt und 
unserm Nachweis seiner Unhaltbarkeit, im Rahmen dieser Abhandlung dort 
besprochen, wo die einschlagigen Fragen bei der Erorterung gerade auftauchten. 
Das ist im Interesse des Zusammenhanges und der Vermeidung von Wieder­
holungen notwendig gewesen. Einzelne, an anderen Stellen nicht besprochene 
Punkte, sollen aber herausgegriffen und hier erortert werden. 

Hauser bezeichnet das unseren Untersuchungen zugrunde gelegte Material 
als einseitig und fiir die LOsung der in Betracht kommenden Fragen ganzlich 
ungeniigend. 

Bei Beriicksichtigung der bekannten Tatsache, daB das Leichenmaterial 
ohne besondere oft schwer durchfiihrbare Vorkehrungen wegen der agonalen 
und postmortalen Veranderungen nur in mehr oder weniger beschranktem MaBe 
fiir einwandfreie morphologische Untersuchungen verwendbar ist, lag es nahe, 
das bei der modernen chirurgischen Aktivitat reichlich gewonnene Resektions­
material nicht unbeachtet zu lassen und lebenswarm fixierte Resektionspraparate 
einer sorgfaltigen anatomischen Untersuchung zu unterziehen. Es war das 
eine Selbstverstandlichkeit fur den pathologisch -anatomisch interessierten 
Chirurgen. Wir haben es auch als eine Pflicht empfunden, dieses wertvolle 
Material fur wissenschaftliche Untersuchungen nutzbar zu machen 3. Sachlich 
hatte Hauser sagen konnen, daB das bei Operationen gewonnene Material nur 
einen Ausschnitt des iiberhaupt moglichen Materials darstellt. In diesem Sinne 
hatte ihm beigepflichtet werden konnen, wenn es uns darauf angekommen ware, 
alle iiberhaupt im Magen moglichen Geschwiirsblldungen zu erortern. Dabei 
darf auBerdem nicht auBer acht gelassen werden, daB bei dem heutigen Ausbau 
der klinischen Diagnostik wohl kaum eine Geschwiirsblldung dem Kliniker 
entgeht. Fiir uns galt es aber, die Ursache und pathologisch­
anatomische Grundlage des Krankheitsbildes zu ergriinden, das 
der Kliniker als typisches Ulcusleiden taglich zu sehen bekommt. 

1 Auch v. Red wi tz und FuB [Die Pathogenese des peptischen Geschwiirs des Magens und 
des oberen Darmabschnittes. Neue deutsche Chirurgie 42 (1928)] zweifeln an der absoluten 
Giiltigkeit unserer Auffassung. Da sie sich in der Kritik unserer Befunde aber nur an 
Hauser anlehnen, eigene Befunde bei ihrer Beurteilung nicht in die Wagschale legen, 
so werden wir mit der Besprechung der Hauserschen Ansicht auch ihrer Meinung gerecht. 

2 Hauser, G.: -ober die Beziehungen der chronischen Gastritis und Duodenitis zum 
chronischen Magen-Duodenalgeschwiir. Mad. Klin. 1927. Nr 4/5. 

3 Vgl. hierzu M. Ide (Revue medical de Louvain 1926, No 15) in seinem kritischen 
Referat der Arbeit von Puhl: Helas! que de travail chirurgical sterile; on opere des milliers 
d'estomacs depuis la guerre et Ie premier travail etendu sur l'anatomie pathologique des 
estomacs enleves vient seulement de paraitre. Si les hardiesses chirurgicales actuelles sont 
discutables, elles auront au moins apporre de la lumiere sur un sujet tres controverse de 
pathologie. " 
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Unter diesem Gesichtspunkte ist die Behauptung Hausers nicht stichhaltig; 
denn es handeIt sich bei unsern Untersuchungen um die ver­
gleichend morphologische und klinische Auswertung unter gun­
stigsten Bedingungen (lebenswarm) konservierten Materials, das 
von Menschen mit typischem Ulcusleiden in allen Entwicklungs­
phasen gewonnen worden ist. 

Hauser meint weiter, daB es bei der Beurteihmg der atiologischen Be­
deutung der Gastritis ffir die Ulcusgenese nicht darauf ankomme, wie oft bei 
Ulcus sich eine chronische Gastritis findet, sondern, daB die Frage umgekehrt 
zu lauten habe: wie oft findet sich bei chronischer Gastritis ein Ulcus 1 Zur 
Beantwortung dieser Frage hat er in einer Dissertation (W olffhardt) die 
Sektionsprotokolle des Erlanger Instituts aus den Jahren 1862-1900 bearbeiten 
lassen. Unter diesem Material (8300 Protokolle) wurden in 665 Fallen (8 %) 
ein auf Grund charakteristischer Veranderungen bereits makroskopisch erkenn­
barer Magenkatarrh in den Protokollen verzeichnet gefunden. "Von diesen 
665 Gastritisfallen waren nur 38 = 5,7% mit Ulcus verbunden, eine Zahl, 
welche viel zu niedrig ist, urn ffir die Ulcusgenese ins Gewicht zu fallen." Dieses 
Verhaltnis wiirde sich nach Hauser noch weiter sehr bedeutend zu ungunsten 
der atiologischen Bedeutung des chronischen Magenkatarrhs fur die Entstehung 
des Ulcus verschoben haben, wenn auch diejenigen FaIle hatten beruck­
sichtigt werden konnen, in welchen eine makroskopisch nicht erkennbare 
Gastritis durch die mikroskopische Untersuchung hatte nachgewiesen werden 
konnen 1. 

Wir haben diesem Einwande Hausers sachlich nicht folgen konnen und 
darauf hingewiesen, daB es hier nicht so sehr auf die chronischen Veranderungen 
ankommt, als vielmehr auf den akut entziindlichen Schub, der in akut entzund­
lichen Schleimhautveranderungen sich auBert. In diesem Zustande sind entzund­
liche Erosionen eine ganz gewohnIiche Erscheinung. Was aus diesen wird, 
hangt von der durchgefiihrten oder nicht durchgefUhrten Behandlung und 
Schonung abo Bei sachgemaBer Behandlung wird, wie wir. mehrfach mit ent­
sprechenden Folgerungen fUr die Behandlung betont haben, in den meisten 
Fallen ein AbkIingen der akut entzundlichen Erscheinungen und eine Ab­
heilung der Erosionen erzielt, bevor ein typisches Ulcus sich entwickelt. 

Es muB also nicht immer aus einer Gastritis ein Ulcus sich entwickeln. Und 
so uberrascht uns auch am Leichenmaterial der haufige Befund einer chronischen 
Gastritis ohne Ulcus nicht, denn die chronische Gastritis ist in der Regel der 
Folgezustand einer abgeklungenen akuten oder subakuten Gastritis. Daraus 
erklart sich auch, daB wir bei der "Carcinomgastritis", bei welcher die chronischen 
Schleimhautveranderungen ganz im V ordergrunde stehen, relativ selten neben 
dem Carcinom ein Ulcus finden. Aber auch hier haben wir, da akut und subakut 
entzundliche Schleimhautzustande haufig sind, wenn sie auch oft ganz hinter 
den chronischen Veranderungen zurUcktreten, ofter entzundliche Erosionen, 

1 Busch (Diskussionsbemerkung. V~rh. dtsch. path. Ges. 1925) erganzt die Angaben 
durch den Hinweis, daB von 132 Geschwiirsfallen im genannten Zeitraum iiberhaupt nur 
38 (28,8%) eine Gastritis zeigten. 1m Hinblick auf die im letzten Satz enthaltene Be­
merkung Hausers meint dagegen Busch: "Die mikroskopische Feststellung von Gastritis 
wiirde die Zahlen wohl nicht giinstiger gestalten." (!) Das Krankheitsbild der Gastritis 
ulcerosa scheint in Erlangen gar nicht beobachtet worden zu sein. 
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ja auch akut entzundliche Geschwiire gesehen 1. 1ch habe z. B. in meiner 
Darstellung der Entzundungen des Magens die Abb. 132 eines kleinen Carcinoms 
mit akut entzundlichen Erosionen in seinem Bereich gegeben. Auch Orator 
und Metzler (s. S. 281) haben beirn Carcinom in 9% der FaIle Erosionen 
gefunden. 

Hauser gibt zwar den entzundlichen Charakter der von uns beschriebenen 
Erosionen zu, aber er meint, daB bei der chronischen Gastritis schlieBlich aIle 
Erosionen, auch wenn sie aus einem anamischen oder hamorrhagischen Schleim­
hautinfarkt hervorgegangen sind, "entzundliche Veranderungen nicht vermissen 
lassen, nachdem sie doch von vornherein in einer entzundlich veranderten 
Schleimhaut entstanden sind". "Es werden sich daher aber auch die aus einem 
1nfarkt hervorgegangenen Erosionen, wenn einmal der nekrotische Beziik 
restlos verdaut und die Erosion vollig gereinigt ist, in der gastritisch veranderten 
Schleimhaut oft kaum mehr von einer gewohnlichen katarrhalischen Erosion 
unterscheiden lassen." Der Einwand, daB Nekrosen schnell yom Magensaft 
angegriffen und, wenn die Zeit es gestattet, auch restlos beseitigt werden, setzt 
voraus, daB solche Nekrosen uberhaupt vorhanden sind. Wir haben oben 
eine ausfUhrliche Schilderung der von uns regelmaBig erhobenen typischen -
wie ich immer wieder betonen muB, geradezu monoton typischen - Befunde 
gegeben und dabei schon vermerkt, daB wir bei unseren umfassenden Unter­
suchungen an einem sehr groBen Material anamische und hamorrhagische 
Nekrosen bzw. 1nfarkte und die viel erorterten sog. hamorrhagischen Erosionen 
niemals feststellen konnten, obwohl wir selbstverstandlich diesen Dingen die 
groBte Aufmerksamkeit zugewandt haben. Es ware doch ein seltsames Spiel 
des Zufalls, wenn wir bei dem groBen Umfang unserer Untersuchungen 2 nicht 
einmal wenigstens anamische oder hamorrhagische N ekrosen oder mindestens 
Reste davon zu Gesicht bekommen hatten. Es ist auch bei einfacher Erwagung 
sehr wenig verstandlich, daB nekrotische Bezirke immer nur restlos verdaut 
und gereinigt anzutreffen sein sollen. 1m Gegenteil, es ware zu erwarten, daB 
aIle moglichen Phasen der Verdauung und ReinigUl~g von Nekrosen in einem 
so groBen Material, wie dem unserigen, gelegentlich wenigstens zur Beobachtung 
gekommen sein muBten, wenn solche N ekrosen wirklich intra vitam vorkommen 
und nicht bloB postuliert waren. Und wo hat Ha user seine Meinung bewiesen~! 

Die Tatsache, daB wir das so viel besprochene Bild der sog. reaktions­
losen hamorrhagischen Erosionen des Leichenmagens in unserem lebens­
warm fixierten Material nie gesehen haben, hat uns mit Engel zu dem SchluB 
gefuhrt, daB es sich bei diesen nur u m Leichenersc hein ungen handeln konne. 
DaB sie tatsachlich agonal oder postmortal entstandene Veranderungen dar­
stellen, ist auch von Katayama wegen der Reaktionslosigkeit dieser Bildungen 
hervorgehoben worden. Eng'el (1854) hat zudem gezeigt, wie man am 
Leichenmagen hamorrhagische Erosionen auch kunstlich erzeugen 
kann. Wenn Hauser sagt: "die hamorrhagischen Erosionen aber vollends als 
Leichensymptom zu erklaren, ist so ungeheuerlich, daB diese merkwurdige 

1 Das ist iibrigens auch v. Red wi tz und FuB entgegengehalten, die schreiben: "So 
kann man vielfach sehen, daB ganz schwere Gastritiden beim Carcinom stets ohne Ulcus­
bildung verlaufen." 

2 Es sind das doch einige Tausend Schnittpraparate (zum Teil Schnittserien), die wir 
im Laufe von 10 Jahren durchmustert haben, 
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Auffassung bei jedem Pathologen, °iiberhaupt bei jedem, der die hamorrhagische 
Erosion wirklich kennt, nur Kopfschiitteln erregen kann, mag Puhl sich hier auch 
auf Engel berufen", so ist das schwer zu verstehen, wenn wir bei Ha user 
zwei Satze vorher lesen: "daB die in der Leiche zu beobachtenden hamorrhagischen 
Erosionen, bei welch en der hamorrhagische Schorf noch teilweise oder gar in 
ganzem Umfange erhalten ist, erst kurz vor dem Tode entstanden sein konnen, 
weill selbstverstandlich jeder Pathologe". 1st ein grundsatzlicher Unterschied 
zwischen dieser Bemerkung und unserer Ansicht vorhanden, wenn wirI, das, 
"was mit dem Namen "hamorrhagische Erosion" allgemein belegt wird, fUr eine 
agonale oder postmortale Erscheinung halten, wie ja schon Engel die hamor­
rhagische Erosion als Leichensymptom 2 charakterisiert hat!" Wir haben aber 
zugegeben, daB zur Entscheidung der Frage nach der Bedeutung der Erscheinung, 
die im Leichenniagen allgemein als hamorrhagische Erosion bezeichnet wird, 
das lebenswarm fixierte Resektionsmaterial nicht geeignet ist, da dieselben 
darin eben nicht zur Beobachtung kommen. 

Inzwischen haben sich unsere Erfahrungen noch vermehrt und Puhl hebt 
in seiner letzten Arbeit wieder ausdriicklich hervor, daB am resezierten Magen 
die sog. hamorrhagischen Erosionen ebensowenig vorkommen, wie 
hamorrhagische und anamische Infarkte bzw. Nekrosen. Unsere 
friihere Festlegung in diesem Punkte muB also in bezug auf das lebenswarm 
fixierte Resektionsmaterial unbedingt aufrecht erhalten werden. 

Wir haben aber inzwischen auch unsere Untersuchungen an Leichen 
fortgesetzt. Dabeihat sich, wie Puhl berichtet, gezeigt, daB bei sot ort nach de m 
Tode mit Formalin gefiillten Magen selbstpunktformige BIutungen eine Selten­
heit sind, jedenfalls in den Fallen, bei denen grobere mechanische Einwirkungen 
auf den Magen (kiinstliche Atmung usw.) vor dem Tode nicht stattgefunden 
hatten. Selbst bei Grundleiden zentral-nervoser (Gehirntumoren) und toxischer 
Art (Verbrennung, Uramie) konnte diese Beobachtung gemacht werden. 
"Hamorrhagische Erosionen" in dem viel erorterten Sinne haben 
wir in unmittelbar nach dem Tode mit Formalin gut fixierten 
Magen niemals zu Gesicht bekommen. ° 

Sehr wichtig fiir die Beurteilung der "hamorrhagischen Erosion" als post­
mortaler Erscheinung sind Befunde, die wir bei nur teilweiser Fiillung des 
Magens mit Formalin erheben konnten. War die Fiillung mit Formalin 
unvollstandig, so daB nur ein kleiner Formalinsee im Magen vorhanden war, 
so war im Wirkungsbereich der Formalinlosung eine gute Fixierung des 
Magens ohne hamorrhagische Erosionen vorhanden, mit dem Spiegel des 
Formalinsees ziemlich scharf abschneidend. Haufig lag das Antrum im Bereich 
desselben. Die nicht mit Formalin benetzte Schleimhaut dariiber, besonders 
im Bereich des Kardiateils des Magens, wies die gewohnlichen kadaverosen 
Veranderungen auf (blutige Diffusion und Imbibition besonders um GefaBe 
herum in Form von Petechien und Sugillationen, "hamorrhagische Erosionen"). 
Puhl folgert aus solchen Erfahrungen mit Recht, daB sie uns zu groBter Zuriick­
haltung gegeniiber den Befunden am Leichenmagen mit seinen postmortalen 

1 Konjetzny, U. E.: Entziindliche Genese des Magen-Duodenalgeschwiirs. Arch. 
Verdgskrkh. 36, 202 (1925). 

• Diese Wortpragung stammt von Engel, den Hauser in seiner Monographie nicht 
zitiert, nicht von uns. 

Ergebnisse d. Inn. Med. 37. 19 
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Veranderungen zwingen, deren Zustandekommen noch keineswegs so klar ist, 
wie heute vielfach angenommen wird. Er wird auch mit seiner Forderung 
Zustimmung finden, daB es Aufgabe kiinftiger Arbeiten sein muB, an gut 
fmerten Leichenmagen unter Beriicksichtigung der Grundkrankheit die iiber­
haupt vorkommenden Erosionen zahlenmaBig zu et£assen. 

Wir haben zugegeben, daB im Tierexperiment wahrend des Lebens ent­
standene hamorrhagische Nekrosen zu beobachten sind, die infolge ihres kurzen 
Bestandes noch eine entziindliche Reaktion vermissen lassen; denn wir haben 
selbst bei Nachahmung der Westphalschen Versuche solche Veranderungen 
im Kaninchenmagen gesehen (Puhl). Es handelt sich hier aber um toxische 
Wirkungen, wie auch Haeller gezeigt hat, da ahnliche Nekrosen des Schleim­
hautparenchyms auch bei der Einwirkung von Phosphor und Arsen auf die 
Magenschleimhaut und nach toxischen Dosen von Atropin und Morphium zu 
beobachten sind. 

Unsere Bemerkung iiber die hamorrhagische Erosion war iibrigens nur eine 
beilaufige. DaB die "hamorrhagische Erosion" fiir die Ulcusentstehung keine 
Bedeutung haben kann, ergab sich aus unseren sorgfaltigen Untersuchungen. 
Wir befinden uns hier iiberhaupt in durchaus guter Ubereinstimmung mit 
Hauser, nach dessen Meinung ein Ubergang der hamorrhagischen Erosion in 
ein tieferes Geschwiir unwahrscheinlich, jedenfalls durch nichts bewiesen ist. 
Wie will man es sonst vor allem erklaren, daB nach pathologisch-anato­
mischen Untersuchungen diese hamorrhagischen Erosionen im Duodenum so 
selten beobachtet worden sind. Kossinsky konnte an dem fast 5000 Sektionen 
umfassenden Material des Hauserschen Instituts nur in 4 Fallen (0,08%) 
hamorrhagische Erosionen im Duodenum feststellen, wahrend sie im Magen 
etwa 121/2 mal so oft zu beobachten waren. Bei der groBen Haufigkeit des Ulcus 
duodeni von etwa 5% des Leichenmaterials (Hart, Musa, HolzweiBig) und 
den nur unwesentlichen Unterschieden beziiglich der Haufigkeit des Magen­
und Duodenalgeschwiirs laBt sich mit Puhl ein bemerkenswerter Widerspruch 
zwischen der Haufigkeit der "hamorrhagischen Erosionen" und des Ulcus' im 
Duodenum feststellen, der die Bedeutung der ersteren fiir die Ulcusentstehung 
nicht gerade zu stiitzen geeignet ist. 

Wie schon oben ausgefiihrt ist, haben wir (Konj etzny und Puhl) zur 
Stiitze unserer Darstellung der entziindlichen Genese des Magen-Duodenal­
geschwiirs, die zuerst von Bloch in bezug auf die menschliche Pathologie er­
wahnten, besonder.s durch die Arbeiten von Bongert und Tantz bekannt 
gewordenen Geschwiirs bildungen im Lab magen der Absetzkal ber heran­
gezogen. Ha us er halt dies fiir ganz und gar verfehlt, obwohl er den Ergebnissen 
von Tierexperimenten sonst groBe Bedeutung beimiBt. Eigene Untersuchungen 
liegen seinem Urteil nicht zugrunde. Er referiert zur Begriindung desselben 
kurz die Ansicht von Bongert, nach welcher es sich bei diesen Ulcerationen 
um traumatisch-peptische Geschwiire handeln soIl. Nach unseren eigenen Unter­
suchungen (S. 238ff.) ist dieser Standpunkt aber nicht haltbar. Denn es handelt 
s'ch auch bei der typischen Geschwiirsbildung im Labmagen der Absetzkalber 
um eine Gastritis ulcerosa, wie wir klar haben beweisen konnen. 

Was Hauser gegen die Griinde eingewendet hat, die uns zu dem SchluB 
gefiihrt haben, daB bei der Entstehung und Weiterentwicklung der Erosionen 



Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum. 291 

die Wirkung des Magellilaftes zum mindesten eine wesentliche Rolle nicht spielt, 
werden wir an gegebener Stelle (s. S. 314ff.) der schon in unserer Erwiderung 
gegen Hauser geubten Kritik unterziehen. 

6. Peptische Gastritis und Duodenitis (Buchner). 

Die letzte Nachpriifung hat unsere Darstellung der Entwicklungsgeschichte 
des Magen - Duodenalgeschwiirs durch Arbeiten aus dem Aschoff schen 
Illiltitut erfahren. 

In seinem 1924 in Japan gehaltenen Vortrag unterstreicht Aschoff aus­
driicklich die gegenuber dem Ha userschen Standpunkt wichtige Tatsache, 
daB "wir heute mit groBer Sicherheit sagen konnen, daB so gut wie aIle chroni­
schen Geschwiire aus einer urspriinglichen Erosion entstehen". Er unterscheidet 
zwei Formen von Erosionen: die Funduserosionen und die Erosionen 
der MagenstraBe. Die wichtigste Quelle der letzten stellen ZirkulatiOllil­
storungen dar, die entweder direkt oder indirekt durch Spasmen der Magen­
muskulatur bedingt sein konnen.· Bei den Funduserosionen spielen die venosen 
Ruckstauungen und die krampfartigen Bewegungen beim Brechakt eine be­
s9ndere Rolle. Bei den Erosionen der MagenstraBe sind es anscheinend besondere 
spastische Zustiinde an der MagelliltraBe selbst oder arterielle GefiiBsperren, 
seien sie spastischer, embolischer oder arteriosklerotischer Natur, welche die 
Schleimhautnekrose hervorrufen 1. "Aus meinen Ausfuhrungen", sagt As c hoff, 
"geht daher hervor, welche groBe Bedeutung den spastischen Zustiinden 
im Gebiete des Magens und der MagengefiiBe fur die Entstehung der Erosionen 
gerade im Gebiete der MagenstraBe zukommt. Ich habe meinerseits die Be­
deutung der spastischen Theorie nach dieser Richtung stets anerkannt, wobei 
ich allerdings fur die Funduserosionen den rein mechanisch bedingten Zirku­
latiollilstorungen eine noch groBere Rolle zuweisen muB." Die Funduserosionen 
sind nach Aschoff nicht mit den Erosionen der MagenstraBe auf eine Stufe zu 
.stellen. FUr die Pathogenese des eigentlichen Ulcus ventriculi spielen die 
Funduserosionen keine Rolle. Wenn Aschoff unter Berucksichtigung der bis 
damals erschienenen Arbeiten von Konjetzny und Moszkowicz auch nicht 
leugnen will, daB "unter besonderen Bedingungen auch entzundliche Ver­
iinderungen der Schleimhaut zu Erosionsbildung und schlieBlich Geschwurs­
bildung fiihren konnen", so wendet er sich doch gegen meine Auffassung: 
"Die bekannte Tatsache, daB die Schleimhauterosionen, besonders die multipel 
auftretenden, einen ganz frischen Charakter zeigen, weist schon darauf hin, daB 
andere Momente, als ein chronischer Katarrh, die Hauptrolle spielen mussen" 
(vgl. S. 237). 

Die Ansicht Aschoffs von der Bedeutung nervos-spastischer Einflusse fUr 
das Zustandekommen der Erosionen teilen noch 1926 auch Aschoffs Schuler 
Buchner und Ruf. 

In einer umfassenden Arbeit von Buchner (1927) tritt aber ein bemerkens­
werter Wandel in der Anschauung uber die Pathogenese der Ero­
sionen zutage, deren Beeinflussung durch Ullilere Untersuchungen unver­
kennbar ist. 

1 Ahnlich hat sich Aschoff auch noch auf der 20. Tagung der deutschen pathologischen 
Gesellschaft 1925 gea.uBert. 

19* 
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Nach Bemerkungen zur Entwicklungsgeschichte, Histologie und GefaBver­
sorgung des Magens befaBt sich Buchner im ersten Teil seiner Arbeit mit der 
Entstehungsgeschichte des Magengeschwurs. Buchner beginnt mit der Histo­
logie des akuten Geschwurs. Es ist das ja auch, wie wir oben (S. 254) betont 
haben, eine sehr wichtige Frage, die vor unseren und Buchners Arbeiten eine 
befriedigende Beantwortung nicht erfahren hat. Wir haben auf Grund unserer 
Untersuchungen, die ihren A bschluB in der 0 ben ( S. 256ff.) a usfuhr lich gewiirdigten 
Ar beit P u hI s gefunden ha ben, schon vor J ahren den ausgesprochen entziindlichen 
Charakter der frischen, akuten Geschwiirsbildung betont, im Gegensatz zu 
Ha user, der seine Beschreibung des akuten Geschwlirs, wie folgt, einleitet: 
"Auch bei der mikroskopischen Untersuchung des frischen gereinigten Defektes 
findet man meistens noch Imine besonderen, zumal keine wesentlichen ent­
ziindlichen Veranderungen." Erst spater komme es zu einer entziindlichen 
Infiltration. Auch aus den Untersuchungen Buchners geht hervor, daBdiese 
Darstellung Hausers nicht zutrifft. Auch Buchner betont, in Bestatigung 
unserer schon vor Jahren an einwandfreiem Material gemachten 
Feststellungen, die primar entziilldliche Natur des akuten Ge­
sch wiirs. Das histologische Bild des gerade in die Submucosa eingebrochenen 
akuten Geschwiirs wird beherrscht von entzundlicher fibrinos-zelliger Exsu­
datbildung, deren zellige Bestandteile in neutrophilen oder eosinophilen 
Leukocyten bestehen. Das fibrinose Exsudat hat die Submucosa nicht nur 
im Bereich des Geschwlirs durchsetzt, sondern auch weit daruber hinaus, 
sogar durch die Muskelzwischenraume bis in die Subserosa. Mit der Heftig­
keit der entzundlichen Reaktion geht die Ausdehnullg der Nekroseschicht 
parallel. 1m Entzundungsbereich zeigen die LymphgefaBe die morphologischen 
Symptome einer typischen Lymphangitis (Erweiterung, Zellvermehrung, Fibrin­
ausfallung, Endothelwucherung), die am ausgepragtesten in den akutesten 
Fallen zu beobachten ist. Zusammenfassend stellt Buchner folgendes fest: 
"die akutesten Geschwure lassen im Geschwursgrund ein ausgedehntes Infiltrat 
von neutrophilen Leukocyten erkennen. Dieses klingt allmahlich in die Umgebung 
(tiefere und dem Geschwlir benachbarte Schichten) ab und untermischt sich 
hier mit eosinophilen Leukocyten und. Lymphocyten. Neben dieser zelligen 
Reaktion findet sich in diesem Stadium haufig eine stark fibrinose Exsudation 
in der Submucosa, seltener auch eine solche der Subserosa und des Interstitiums 
der Muscularis. Ferner wird auf dieser Stufe der Erkrankung meist eine heftige 
Reaktion an den LymphgefaBen beobachtet. Dieser ganze Komplex stellt das 
Bild einer akuten exsudativen Entzundung dar I. In einer weiteren Stufe des 
Prozesses macht die neutrophile-leukocytare einer eosinophilen-Ieukocytaren 
Reaktion Platz. In diesem Stadium fehlen die ubrigen obengenannten morpho­
logischen Symptome (Fibrinexsudation) oder treten zuruck (Lymphangitis). 
Endlich schlieBt sich das Stadium der produktiven Entzundung mit dem Empor­
sprieBen eines locker gebauten Granulationsgewebes im Geschwlirsgrunde an." 
Die GefaBe machen die Veranderungen der Geschwiirsoberflache und des Ge­
schwursgrundes mit. W 0 sich schon eine fibrinoide Zone entwickelt hat, 
erfaBt diese auch die GefaBe und verstopft sie mit einer Art hyalinen Thrombus. 
Unterhalb dieser Zone sind die GefaBe frei von Thromben, dabei treten in die 

1 Wie das von nns schon immer betont worden ist. 
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Tiefe abklingende Endothelwucherungen auf. DaB es sich bei diesen Verande­
rungen nicht um primare Zustande handelt, schlieBt Buchner aus der Tatsache, 
daB Arterien und Venen gleichzeitig von ihnen befallen werden. Den Verlauf 
der BIutgefaBe im Umkreis des akuten Geschwurs hat B uc hner in Serienschnitt­
untersuchungen studiert und kommt dabei zu folgendem Ergebnis: Primare, 
den Geschwursbildungen vorausgehende GefaBveranderungen im Sinne einer 
Embolie, Thrombose oder Arteriosklerose wurden niemals gefunden. Nur in 
einem FaIle wies eine Vene einen weitgehend obliterierten Varixlmoten auf. 
Die Serie zeigte aber, daB die Vene volIkommen durchgangig war. In den 
meisten der tiefer reichenden akuten Geschwure entsprach der Defekt in keiner 
Weise dem Verlauf der GefaBe. Nur in einem FaIle waren solche Beziehungen 
scheinbar vorhanden. Durch die flacheren, nur die obere Submucosa frei­
legenden akuten Geschwure werden jeweils mehrere zur Schleimhaut empor­
steigende GefaBe getroffen. Dieser Befund ist notwendig in der Dichte der GefaB­
verteilung gegeben und besagt nichts fur eine Bedeutung der GefaBe bei Ent­
stehung des Defektes. Bei einem akuten Duodenalgeschwur fand sich die Schleim­
haut stark unterminiert, die zur Schleimhaut aufsteigenden Gefi:iBe von mren 
StammgefaBen abgeschnitten; trotzdem war die Schleimhaut gut mit BIut 
versorgt, und wohlerhalten. Die Duodenalschleimhaut hat also in gewissen 
Grenzen die Fahigkeit, sich durch Kollateralen mit Blut zu versorgen. 

Auf Grund dieser Feststellungen kommt auch Buc hner zu einer A blehn ung 
del' Infarkttheorie (Hauser, v. Bergmann). Er weist auf die aus­
gezeichneten anatomischen Untersuchungen von Dj 0ru p hin aus denen hervor­
geht, daB gr6Bere funktionelle Endarterien am Magen nicht vorhanden sind. 
Er betont, daB die von Ha user abgebildeten FaIle von "akutem noch schorf­
bedeektem Infarkt" eine v6llig atypische von der Form des von Hauser be­
schriebenen akuten Geschwiirs verschiedene Gestalt haben. Ferner sei bei 
Ha user der morphologische Beweis fur seine Hypothese der Kongruenz von 
Geschwiirsform und GefaBgebiet zu vermissen, wahrend Strohmeyer schon 
1912 an einigen in Serien untersuchten Fallen ebenso wie Buchner zeigen 
konnte, daB Beziehungen zwischen GefaBverteilung und Geschwur, insbesondere 
Geschwiirsform, nieht bestehen. Auch die Auffassung Ha users, daB anatomische 
Veranderungen an den MagenwandgefaBen einen wesentlichen und haufigen 
Faktor in der Entwieklung des akuten Geschwiirs darstellen, muB Buchner 
auf Grund seiner negativen Befunde ablehnen, wie wir das schon vor Jahren 
getan haben. Das akute Geschwur ist akut entzundlicher Natur; "das 
akute Geschwur entwickelt sich nicht unter dem histologisehen Bild eines hamor­
rhagischen oder anamischen Infarktes, sondern unter dem schichtweiser Ver­
schorfung und heftiger akuter Entzundung del' Magen- bzw. Darmwand". 
Der Magensaft spielt auch bei der weiteren Fortentwicklung des Geschwurs an 
den Pradilektionsstellen durch schichtweise Anatzung die ausschlaggebende Rolle. 

Damit wendet er sich zur Beantwortung der Frage: Wie beginnt die 
Geschwursbildung in der Sehleimhaut ~ Buchner geht hier von den Unter­
suchungen von Kalima, Konjetzny, Moszkowicz, Puhl, Stoerk aus und 
nimmt zur Grundlage einen kurzen Auszug der Arbeit von Puhl, in welcher 
im Schrifttum zum erstenmal unsere Befunde, die wir bereits 1924 auf dem 
ChirurgenkongreB und 1925 auf dem PathologenkongreB in groBen Praparat­
reihen demonstriert hatten, in aller Ausfuhrlichkeit der Kritik unterbreitet 
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worden sind 1. Die von uns erhobenen Befunde hat er bei der Untersuchung 
von 50 frisch konservierten Resektionspraparaten bestatigen konnen und be­
schreibt eine flachenhafte Erosion, innerhalb welcher ein kleines in die Sub­
mucosa vorgedrungenes akutes Geschwiir festzustellen war. Wir haben in zwei 
Fallen einen ahnlichen Befund erheben konnen (vgl. Puhl) und schon oben 
(S.259, Abb. 42-47) hervorgehoben, wie wichtig gerade solche Beobachtungen 
fiir die Beurteilung unserer schon seit Jahren irilmer wieder betonten Feststellung 
ist, daB von den oberflachlichen entziindlichen Erosionen zu tieferen und zu 
akuten Geschwiiren flieBende Ubergange vorhanden sind. 

Auch Biichner anerkennt die pathologische Natur der von uns beschriebenen 
herdformigen Leukocytenansammlungen und Ausschwarmungen durch das 
Epithel. Er wird aber unsern Befunden nicht gerecht, wenn er unter Hervor­
lieben der Tatsache, daB wir im Bereich von Erosionen vielfach bereits regene­
rierendes Epithel gefunden haben, zu dem Urteil kommt, daB dieser Befund 
wohl nur einen SchluB zulaBt, namlich. den, daB es sich hier bereits um Aus­
heilungsbilder von Substanzverlusten der Magenschleimhaut handelt, deren 
akuteste Phasen der operativ gewonnene Geschwiirsmagen gar nicht aufweist. 
Es ist mir nicht verstandlich, wie Biichner zu dieser Ansicht kommen kann, 
die unseren Befunden Gewalt antut. Wir haben in klarer Weise das Zustande­
kommen der Leistenspitzenerosionen mehrfach beschrieben und auch die V or­
stadien der Epitheldurchbrechung mit der durch die Leukocyteneinwanderung 
lind -durchwanderung bedingten Veranderung der Epithelschicht ausfiihrlich 
geschildert und durch Abbildungen anschaulich gemacht. Sehr oft ruft schon 
eine ausgesprochene· fibrinos-leukocytare Entziindung in den Leistenspitzen, 
ohne Durchbrechung der Epithelschicht, Veranderungen der Epithelien hervor, 
die man als regenerative deuten kann, ohne daB ein Epithelverlust statt­
gefunden hat. Degenerative Epithelveranderungen sind von regenerativen 
gar nicht zu trennen. Beide sind fast immer nebeneinander zu finden und scheinen 
ziemlich gleichzeitig sich zu entwickeln, wie auch Popoff bei seinen Experi­
menten gefunden hat. Selbst im akutesten Stadium der Entziindung zeigen 
viele Epithelien bereits deutliche Mitosen und mehr oder weniger deutliche 
regenerative Wucherung. Das ist bei akuter Gastritis eine ganz gelaufige Er­
scheinung, wie ich in meiner Abhandlung iiber die "Entziindungen des Magens" 
gezeigthabe 2. Wenn an solcher Stelle nun doch noch eine Zusammenhangstrennung 
der Epitheldecke eintritt, dadurch, daB unter Fortbestehen, Verstarkung oder 

1 Hierbei ist Buchner ein Irrtum unterlaufen, indem er behauptet, ich hatte "noch 
1921 das Fehlen gastritischer Veranderungen im Geschwiirsmagen nachdrucklich betont". 
Er zitiert hier Moszkowicz, hat es aber unterlassen, meine Berichtigung zu der Arbeit 
von Moszkowicz, die ich in Bd. 135 des Archivs fUr klinische Chirurgie gegeben habe, 
zu beachten. Warum ein Prioritatsstreit nicht angebracht ist, habe ich dort durch Schilde­
rung der klaren Sachlage auseinandergesetzt und rich auf keinen geringeren als auf 
Stoerk berufen konnen, in dessen Laboratorium Moszkowicz gearbeitet hat. Es darf 
zudem nicht ubersehen. werden, daB fUr uns im Anfange unserer Untersuchungen aIle 
Wege zur Erkenntnis mtihevoller und unubersichtlicher waren, als das heute der Fall ist. 
Es muBte auf dem schwierigen, zum Teil noch brachliegenden Gebiete vieles erst erarbeitet 
werden. Der heutige Untersucher hat es leichter. Er steht auf gerodetem Boden und von 
vornherein den Dingen mit klarerem Ausblick und Uberblick gegenuber. 

2 Konjetzny, G. E : Die Deckepithelvera.nderungen der Magenschleimhaut bei akuter 
Gastritis. Festschrift fUr Lubarsch. Virchows Arch. 276 (1930). 
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Wiederauftreten des schadigenden Agens auch die entziindliche Reaktion sich 
steigert oder wieder aufflammt und das Epithel dadurch zur Auflockerung und 
Abschwemmung bringt, oder subepithelial angesammeltes entziindliches Exsudat 
durch den Fliissigkeitsdruck die schon veranderte Epitheldecke schlieBlich sprengt, 
so k6nnen Erosionen, mit regenerativer Epithelveranderung an ihrem Rande, 
entstehen, die darum doch nicht etwa als Reparationsstadien akutester Vorstufen 
im Sinne einer Verschorfung des Epithels [die zudem in lebenswarm fixierten 
Magen niemals gefunden worden ist (vgl. S. 231,244, 248)] aufgefaBt werden 
diirfen. Denn solche eben entstandenen Erosionen sind eben die akuteste Phase, 
die bei ihrer Entstehung denkbar ist. DaB die diisenf6rmigen Epitheldefekte der 
entziindlichen Erosionen an den Randern haufig'(aber nicht immer) bereits 
ein regenerierendes Epithel aufweisen, kann zudem nicht wundernehmen, da 
ja, abgesehen von dem eben Gesagten, die gute Heilungsneigung selbst groBer 
kiinstlicher Schleimhautdefekte in den Experimenten von Matthes und 
Griffini und Vas aIle und bei den Untersuchungen von menschlichem Material 
(Konj etzny, Puhl) immer wieder erwiesen worden ist. Puhl weist ferner 
darauf hin, daB weder die Form noch im besonderen die groBe Zahl feinster 
Epithelliicken, aus denen sich eine gr6Bere oberflachliche Erosion im Anfang 
stets zusammensetzt, dem Bilde der hamorrhagischen Erosion (wie sie z. B. 
Aschoff und Hauser abbilden) irgendwie entspricht, zumal eigentliche Zer­
storungen des Schleimhautstiitzgewebes zunachst gewuhnlich gar nicht vor­
handen sind. Auch die von Konjetzny und Puhl erwiesene Tatsache, daB 
immer wieder neue Erosionen als Folge des entziindlichen Prozesses durch 
Abschwemmung des 6demat6sen, verwaschenen Deckepithels, selbst im Zustand 
der Regeneration, entstehen, spricht gegen die Meinung von Biichner; ebenso 
ist das Auftreten ganz frischer Erosionen in schon abgeheilten bei Aufflammen 
der Entziindung hier zu beachten (vgl. Abb. 26, 58, 59). Ich kann daher 
auch nicht verstehen, wie es Biichner m6glich macht, "die im operativ 
gewonnenen Geschwiirsmagen zu beobachtenden Schleimhautherde (= Erosionen 
Konjetznys und Puhls) als Ausheilungsbilder der Cruveilhierschen Ero­
sionen" aufzufassen. B iic hner iibersieht hierbei, daB eine klare Vorstellung 
yom histologischen Verhalten der Erosionen erst in den letzten J ahren gewonnen 
worden ist. Ich sehe daher auch keine M6glichkeit, makroskopische Befunde 
an Leichenmagen, wie sie Cruveilhier ja nur gegeben hat, mit den mikl'o­
skopischen an lebenswarm fixierten Resektionspraparaten gewonnenen zu ver­
gleichen. Welcher histologische Begriff mit den Cru veilhierschen Erosionen 
verbunden werden soIl, ist iiberhaupt hochst unklar. Ich kann auch nicht ver­
stehen, wohin Biichner hinaus will, wenn er in diesem Zusammenhange einen 
von Puhl mitgeteilten Fall kurz referiert, bei dem wir wegen schwerer Magen­
blutungen, die innerhalb von 5 Jahren mit Magenschmerzen auftraten, die 
Magenresektion 8 Wochen nach der letzten Mage~blutung ausgefiihrt hatten 
und im Resektionspraparat zahlreiche a bgeheilte und a bheilende Erosionen 
fanden und frische Erosionen vermiBten (weil der Kranke eben 8 Wochen hin­
durch sachgemaB intern behandelt worden war). Biichner gibt als Epikrise 
zu diesem Fall: "Puhl neigt nun zu der Annahme, daB in diesem Falle die 
friih beobachteten Blutungen aus bereits vorhandenen Erosionen erfolgten und 
die Erosionen eine Disposition zu ihnen darstellten. Mir scheint es jedoch wahr­
scheinlicher, daB die Blutungen jeweils bei der akuten Entstehung der nun 
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bereits abgeheilten oder abheilenden Erosionen auftraten. Der Fall ist wohl 
sehr geeignet, den Zusammenhang der Konj etzny - Puhlschen mit den hamor­
rhagischen Cruveilhierschen Erosionen zu betonen." Aber Puhl hat die 
SchmerzanfiUle mit den sie begleitenden Magenblutungen ausdrucklich auf die 
mit dem akut entzundlichen Schub auftretenden akuten Erosionen bezogen. 
Das waren eben die im Resektionspraparat 8. Wochen nach der letzten Magen­
blutung ge£undenen abheilenden oder abgeheilten Erosionen. DaB todliche 
Magenblutungen aus nur mikroskopisch nachweisbaren akut entzundlichen 
Leistenspitzenerosionen, die keine Spur vonNekrosen aufwiesen, erfolgen konnen, 
habe ich, wie Puhl zitiert hat, in einer fruheren Arbeit 1 mitgeteilt. Der 
Zusammenhang mit den Cruveilhierschen Erosionen kann in dem Puhl­
schen Falle doch nur darin gesehen werden, daB es aus den von Puhl 
beschriebenen a bheilenden oder a bgeheilten Erosionen, als sie noch 
nicht geheilt waren, geblutet hat, wie das bei den hamorrhagischen Ero­
sionen Cruveilhiers im Gegensatz zu der von ihm als zweite Form beschrie­
benen follikularen Erosion abgeleitet werden kann. Erosionsblutungen sind 
ubrigens keineswegs selten. Die Blutung kann, solange die Erosionen nicht 
wirklich geheilt sind, in jedem Entwicklungsstadium der Erosion er­
folgen, wie wir vielfach festgestellt haben. Der Hinweis auf den eben besagten 
Fall von Puhl kann daher die Behauptung von Buchner nicht beweisen, daB 
die von uns beschriebenen Erosionen Ausheilungsbilder der Cruveilhierschen 
Erosionen darstellen. 

DaB auch unsere Untersuchungen uber die Geschwursbildung im Magen der 
Absetzkalber (s. S. 238ff.) zu dieser Deutung zwingen, wie Buchner meint, ist 
gleichfalls unverstandlich, zumal Buchner eigene Untersuchungen nicht in die 
Wagschale legen kann. Wenn Bongert und Tantz bei ihren Untersuchungen 
die Erosionen als vorwiegend hamorrhagisch bezeichnen, wir dagegen nur selten 
hamorrhagische Auflagerungen als Zeichen stattgefundener sekundarer Erosions­
blutungen fanden, so liegt das wohl daran, daB wir die Magen sofort nach der 
Schlachtung lebenswarm in Formalin fixiert haben; wovon bei Bongert und 
Tantz nicht die Rede ist 2• AuBerdemhandelt es sich beiBongert und Tantz um 
eine makroskopische Beschreibung, die nichts im Sinne von Buchner besagt. 

Gegen die Auffassung Buchners der von uns beschriebenen 
entzundlichen Erosionen als Ausheilungsbilder der Cruveilhier­
schen Erosionen spricht ferner die Tatsache, daB ganz ahnliche 
Erosionen auch im Darmkanal vorkommen. Wir haben sie bei Darm­
resektionen wegen entzundlicher und blastomatoser Erkrankungen und in der 
Appendix Bfters gesehen (Abb. 65 und 66). Auch hier sind die gleichen Leuko­
cyteneinwanderungen und -durchwanderungen in und durch das Epithel mit 

1 Konjetzny, G. E.: Zur chirurgischen Beurteilung der chronischen Gastritis. Arch. 
klin. Chir. 129 (1924). 

2 DaBentziindliche, nicht hamorrhagische Erosionen, wie sie uns aus unserem groBen 
Material durchaus gelaufig sind, in Resektionspraparaten, die nicht sofort in Formalin 
fixiert, sondern ohne weitere Beeinflussung langere Zeit liegen gelassen wurden, durch 
Diffusion aus den entziindlich hyperamischen GefaBen, allmahlich ein hamorrhagisches 
Aussehen gewinnen konnen, besonders wenn die Schleimhaut vorher noch abgewischt 
worden war, haben wir einwandfrei beobachten konnen. Auch im Leichenmaterial konnen 
solche Erosionen, auch gerade abgeheilte, durch den gleichen Vorgang, einen fiir die makro­
skopische Betrachtung hamorrhagischen Charakter annehmcn. 
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Schadigung, Lockerung und Abschwemmung desselben zu beobachten. Ganz 
analoge Bilder haben W. Fischer und Siegmund beschrieben 1 (vgl. S. 313). 

Die Vorstellung von der Entstehung der Schleimhauterosionen durch Zirku­
lationsstorungen (die Buchner, wie oben ausgefiihrt ist, fUr die Entwicklung 
des akuten Ulcus ausdriicklich ablehnt) ist andererseits nach Buchner auch 
gegenuber den neueren Befunden uber die Schleimhautveranderungen im 

Abb.65. Schnitt aus dem Colon transversum bei schwerer hamorrhagischer Kolitis. Akut entziind­
liche Erosion mit Ausstromen von fibrinos-Ieukocytarem Exsudat. In erweiterten Driisen dlchte 

Leukocytenansammlung mit fibrinosem Exsudat. 

GeschwUrsmagen durchaus haltbar; er meint aber wiederum, daB sich die 
gefundenen Veranderungen mit ebenso gutem Gnmd als Flachenreaktion auf 
einen in seiner Wirksamkeit gesteigerten Magensaft deuten lassen. DafUr spreche 
die Tatsache, daB die Veranderungen das gleiche Pradilektionsgebiet haben 
wie das chronische Geschwur und mit dessen periodischen Fortschreiten rezidi­
vieren. Den Einwand, daB mit dieser Annahme sich das Auftreten 

1 In Henke-Lubarsch: Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie unel 
Histologie. Ed. 4, 3. Teil. 
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umschriebener Erosionen nicht vereinbaren lasse, halt Buchner nicht fur stich­
haltig, da durch Faltung und Furchung gewisse Teile der Schleimhaut dem 
Magensaft stets starker ausgesetzt sein werden als andere. 

Buchner bestatigt also zwar unsere Auffassung von der, entziindlichen 
Natur der Erosionen, sieht aber in ihnen, Tatsachliches und Hypothetisches 
vermengend, den Ausdruck einer "peptischen Entziindung" und nimmt 
dabei auBer einem besonders wirksamen Mage~saft, auf die Hypothese 
von Katzenstein zuruckgreifend, eine "Verschiebung der physiologischen 

Abb. 66. Appendix eines 24jahrigen. scit langer Zeit an schwerer ulcer-oscr hamorrhagischer Roliti, 
lei den den Mannes (bei Anlegung einer Appendixfistel gewonnen). Links akut entziindliche Ero­
sionen mit Ausstromen eines leukocytar-fibrinosen Exsudates auf der Rohe einer Schleimhautfa lte, 
reehts Abhebung der von Leukoeyten durchsetzten Epithelschicht durch subepitheliales hamor­
rhagisch -leukocytar - fibrinoses Exsudat mit Durchbrechung der Epithelschicht. Auch sonst in 
der Appendixschleimhaut massenhaft entzii.ndliche Erosionen verschiedcner Ausbildtmg und Tiefe , 

zum Teil a kute Geschwiire. 

Korrelation: Magensaft-Magendarmwand" an. Damit wird das ganze Ulcus­
problem im wesentlichen wieder auf den Anfang wissenschaftlicher Erorterung 
zuruckgefuhrt und der Gedanke Gunzburgs wieder aufgenommen. Dement­
sprechend muB auch die Diskussion Gunzburg-Virchow (s. S. 196) wieder 
aufleben. 

Buchner betont, daB sich die peptischen Veranderungen, besonders das 
chronische Geschwiir in der Regel nicht in der fermentbildenden Magenschleim­
haut selbst entwickeln, sondern in solchen Schleimhautzonen, die zwar im 
Wirkungsbereich des Magensaftes gelegen, an des sen Bildung aber selbst nicht 
beteiligt sind und daB dabei das proximale Grenzgebiet dieser Schleimhautzonen 
bevorzugt werde. Buchner nimmt also an, daB diese Schleimhautzonen (Pylorus­
drusengebiet, Duodenum, Darm) eine besondere Empfindlichkeit gegenuber 
dem Magensaft besitzen, wahrend das Fundusdrusengebiet gegen die Magen­
safteinwirkung geschutzt sei. Er bezieht sich hierbei auf die gewohnlich zu 
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beobachtende Lokalisation der Erosionen bei der Gastritis ulcerosa (Kon­
j etzny und Puhl) und vor ailem auf die Tatsache, daB das "peptische" 
Geschwiir im Meckelschen Divertikel gesetzmaBig in der Diinndarmschleim­
haut neben der Magenschleimhautinsel sich entwickelt. 

Gegen die Beweiskraft des ersten Punktes sprechen die von uns rech toft 
auch im Fundusdriisengebiet beobachteten akuten Erosionen (Konj etzny und 
Puhl). Wir haben sie mehrfach klar beschrieben und auch abgebildet (vgl. 
auch Abb. 5,25,27,28). 

DaB die Geschwiire imMeckelschen Divertikel ohne weiteres als "pep­
tisch" bezeichnet werden, nur weil im Grunde des Divertikels Magenschleimhaut 
nachzuweisen ist, ist nach meiner Ansicht eine von den vielen unbewiesenen 
Behauptungen a priori, die bei kritischer Betracht~ng nicht gerade stichhaltig 
sich erweisen. Es ist die "peptische" Grundlage dieser Geschwiire schon des­
wegen sehr unwahrscheinlich, weil sie fast immer im Halsteil des Divertikels 
gelegen sind, der mit dem Darminhalt in Beriihrung steht. Gegeniiber der 
groBen Menge des alkalischen Darmsaftes kann der im-Divertikelgrund gebildete 
Magensaft (vorausgesetzt noch, daB die dystopische Magenschleimhaut iiber­
hl:\cupt wirksamen Magensaft ausscheidet) nur eine verschwindend kleine Menge 
darstellen. Selbst wenn also Pepsin und freie HCI im Divertikelgrund gebildet 
wird, diirfte dann der alkalische Darmsaft oder Darminhalt deren Wirkung 
ohne weiteres unmoglich machen. In zwei von mir untersuchten Fallen von 
Meckelschem Divertikel, in deren Hals auf das Darmlumen iibergreifende 
Geschwiire vorhanden waren, konnte ich nur den akut entziindlichen Charakter 
der Geschwiirsbildung ohne Zeichen einer Anatzung oder Andauung feststellen. 

In einer weiteren Arbeit versuchen Biichner und Knotzke durch die 
Beschreibung eines Falles (zwei weitere sind kurz erwahnt) eine akute pep­
tische Duodenitis zu beweisen. 

Es wird bei einem 16jahrigen, 3 Tage nach einer Gehirnoperation gestorbenen 
Epileptiker die ausfiihrliche histologische Untersuchung von Geschwiiren und 
Erosionen gegeben, die sich im Bulbus duodeni bei der 10 Stunden (!) nach 
dem Tode vorgenommenen Sektion fanden. Das histologische Bild 1 sprach 
dafiir, daB es sich um eine heftige fibrinos-Ieukocytare Entziindung des oberen 
Duodenum, der regionaren Lymphknoten und durch aile Schichten des 
Duodenum bis ins Pankreas hinein handelte, mit Bildung eines ausgedehnten 
und mehrerer kleiner Geschwiire, mehrerer tiefer Erosionen und zahlreicher 

1 Buchner und Knotzke erwahnen ausdriicklich, daB manche Zuge des mikrosko­
pischen Biides zunachst an eine akute uicerose Ruhr (vgl. hierzu Lo beck S. 300) erinnerten, 
gegen die aber nach ihrer Ansicht der ganz isolierte Sitz der Veranderungen im oberen 
Duodenum sprach. Es ist auch festzustellen, daB die beigegebene farbige Abbildung der 
makroskopischen Duodenaiveranderungen in diesem FaIle einen hochst eigenartigen Zustand 
darstellt, der ganz und gar nicht dem entspricht, wie wir ih.. imDuodenum bei der typischen 
Uicuskrankheit regelmaBig gefunden haben und wie er auch von anderen beschrieben worden 
ist. Das muB den Gedanken nahelegen, daB hier vielleicht doch eine besondere atypische 
Erkrankung vorgelegen hat. In diesem FaIle bestand auBerdem eine schwere postmortale 
Erweichung des Magens. DaB diese nicht ohne weiteres auf eine besondere Wirksamkeit 
des Magensaftes kurze Zeit vor dem Tode schlieBen laBt, wie Biichner und Knotzke 
zur Begriindung ihrer Ansicht von der peptischen Natur der Duodenitis annehmen, geht 
aus den Untersuchungen von Puhl (s. S. 323) hervor. 
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£lacher, kleiner Schleimhautnekrosen. An allen diesen Herden war die Ober­
Wiche unter dem Bilde fibrinoider Nekrose "verschorft". Aus den beigegebenen 
Abbildungen ist zu ersehen, daB besonders die obersten Wandschichten und 
vor allem die Nekroseschicht auBerordentlich dicht mit Leukocyten durch­
setzt waren. Mit anamischen oder hamorrhagischen Infarkten hatten die 
Bildungen nichts zu tun. In den beschriebenen Veranderungen wird der Aus­
druck einer "peptischen" Duodenitis gesehen. Buchner und Knotzke ver­
gleichen diese mit der Gastritis chronica ulcerosa von Nauwerck. Nauwerck 
hat aber dieses Krankheitsbild nicht als "peptische" Gastritis aufgefaBt in 
ihrem Sinne, sondern fur die von ihm gefundenen Nekrosen und Ulcera. eine 
Anatzung verantwortlich gemacht, "welche nicht auf eine unveranderte, wohl 
aber auf eine durch chronische Entzundung mehr oder weniger in ihrem Er­
nahrungszustand beeintrachtigte Schleimhaut eingewirkt hat". Buchner und 
Knotzke ha ben kadaveros verandertes Material untersucht, das 
eine richtigeDeutung der intra vitam entstandenen und vorhanden 
gewesenen Veranderungen del' Schleimhautoberflache nach be­
kannten Erfahrungen nicht gestattet. Doch ist ganz zweifellos, daB in 
dem beschriebenen Falle eine schwere akute Duodenitis mit Bildung von ent­
zundlichen Erosionen und Geschwuren vorgelegen hat. DaB es sich aber um 
eine "peptische Entzundung" gehandelt hat, dafur haben Buchner 
und Knotzke einen Beweis nicht gelie£ert. 

Naheliegend ist es, die beschriebene Nekroseschicht als kadaverose Erschei­
nung zu deuten, wie das auch N a u w er c k in seinen Fallen getan hat. Nicht aus­
geschlossen ist, daB es sich, bekannten Tatsachen entsprechend, um eine 
heftige fibrinos-leukocytare, nekrotisierende Entzundung auf toxisch-bakterieller 
Grundlage gehandelt hat. Hierfiir gibt es verschiedene erwiesene Moglichkeiten 1. 

Auch an die von Lobeck beschriebene nekrotisierende Gastritis bei Bacillen­
ruhr muB erinnert werden. Es ware also zur Erklarung der Nekrosenschicht 
eine peptische Einwirkung gar nicht notwendig, abgesehen davon, daB ihre 
Annahme nichts mehr als eine Vermutung ist. 

Buchner und Knotzke betonen wieder, daB sie die von uns beschriebenen 
akuten Erosionen als "vermutlich in vielen Fallen" [also zum mindesten doch 
nicht in allen Fallen (!)] friiheste Heilungsstadien durch Verschorfung ent­
standener Schleimhautdefekte ansehen. Unsere mnfassenden Untersuchungen 
an einigen hundert Resektionspraparaten haben aber, wie wir immer wieder 
hervorgehoben haben, niemals eine vorangegangene Nekrotisierung als Ursache 
der Erosionsbildung ergeben. Buchner hat sie in Resektionspraparaten auch 
nicht gefunden. B u c h ner und Kno t z k e erwahnen meine erste Veroffentlichung 2 

zu diesem Punkte und schreiben: "In j enen ersten Beobachtungen hat K 0 nj e t z ny 
offenbar Nekrosen in Erosionen des operativ gewonnenen, frisch fixierten Ge­
schwiirsmagens gesehen." Sie verweisen dabei auf den ersten in der genannten 
Arbeit mitgeteilten Fall, in welchem ich im Grunde "ober£lachlicher Schleimhaut­
ulcera" mehr oder weniger ausgedehnte Gewebsnekrosen kurz erwahnt habe. Es 
ist durchaus die Moglichkeit gegeben, daB bei tiefer greifenden Erosionen bei 

1 Konjetzny, G. E.: Die Entziindungen des Magens in Henke-Lubarsch, Handbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie. Bd. 4, Teil 2. 

2 Konjetzny, G. E.: Chronische Gastritis und Duodenitis als Ursache des Magen­
Duodenalgeschwiirs. Beitr. path. Anat. 71 (1923). 
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besonders heftiger entziindlicher Reaktion Gewebsschadigungen und Nekrosen 
auftreten. Das ist z. B. der Fall, wenn die Erosionen an die Muscularis mucosae 
heranreicht, deren degenerierte Lagen dann den Hauptteil einer fibrinoiden 
Degenerations- bzw. Nekrosenzone ausmachen konnen. Auch beim akuten 
Ulcus haben wir diese Nekrosenzone beschrieben (vgl. S. 266). Bei oberflach­
lichen Erosionen haben wir Nekrosen aber nienials gesehen. 

Ferner weisen Buchner und Knotzke zum Beweis fUr ihre Behauptung 
auf einen im zweiten Fall meiner ersten Arbeit gegebenen Befund hin: "Das 
unmittelbar unter dem Deckepithelliegende Gewebe ist in vielen Zotten eigen­
tumlich homogen, hyalinisiert, in den Eosin-Hamatoxylinschnitten rosa, in 
den van Gieson-Schnitten gelblich gefarbt. In diesen Gebieten sind auch 
hyaline Capillarthromben und oft dicht liegende eosinophile Korperchen an­
zutreffen." Wir haben diese Befunde, die Buchner offenbar fur Nekrose halt, 
ofter beobachtet. Ich komme auf sie bei der Kritik der Arbeit von Hammer, 
einem Mitarbeiter Buchners, gleich zuruck. 

Diese Arbeit erschien wahrend der Drucklegung. Ihre Besprechung konnte 
hiernoch eingeschoben werden. Sie solI als Stutze fUr die Buchnersche Hypo­
these von der "peptischen" Entzundung im Magen und Duodenum dienen. 
Auch Hammer ist der Ansicht, daB die von mir und Puhl beschriebenen 
Erosionen als Abheilungsstadien zu deuten sind. "Sie zeigen sehr wohl die 
im Gang befindliche Entzundung und die durch sie ausgelosten reparativen 
und regenerativen Vorgange, lassen aber das allererste Anfangsbild der Schleim­
,hautveranderungen vermissen." Da nach Ansicht von Hammer operativ 
gewonnenes Material zur Feststellung der akutesten Stadien der Schleimhaut­
veranderungen, die wir doch gerade vielfach beschrieben und abgebildet haben, 
nicht geeignet ist, so benutzte er "frisch fixierte Leichenmagen" (!) mit akuten 
Geschwiiren, "wohl bedenkend, daB wir sorgfaltigst aIle postmortalen Er­
scheinungen in unseren Befunden auszuschlieBen haben wurden". Was solI 
die Bezeichnung "frisch fixierte Leichenmagen" besagen? Dem Kenner jeden­
falls nichts, was die Tatsache entkraften kann, daB am L~ichenmagen ohne 
besondere MaBnahmen (Formalinfixierung unmittelbar nach dem Tode, wobei 
aber auch schon die agonalen Veranderungen in den Kauf genommen werden 
mussen), aus bekannten Grunden meist nicht festgestellt werden kann, welche 
feineren Zustande der Schleimhaut intra vitam bestanden haben und welche 
nicht. Und darauf kommt es ja an. Hammer gibt nur von einem FaIle 
eine nahere Beschreibung, zwei weitere erwahnt er kurz als gleich sich ver­
haltend. Auch er beschreibt, sich an Buchner anschlieBend, neben akuten 
Geschwiiren an zahlreichen Stellen, vorzugsweise in der Tiefe der Schleim­
hautfurchen, oberflachliche Nekrosen der Schleimhaut vom Charakter der sog. 
fibrinoiden Nekrose mit entzundlicher Reaktion in der Umgebung. Er sieht 
diese ebenso wie Buchner und Knotzke als Ausdruck einer unmittelbaren 
Magensaftwirkung an und deutet sie gleichfalls als Atzschorfe. Wie bei 
Buchner ist auch hier diese Deutung mit groBtem Zweifel zu bedenken. 
Mit dieser Bestimmtheit kann sie nach Befunden am Leichenmagen unmoglich 
aufrecht erhalten werden, zumal ihr von uns tausendfaltig erhobene Befunde 
an lebenswarm fixierten Praparaten gegenuberstehen. 

AuBer den erwahnten oberflachlichen Nekrosen beschreibt Hammer eine 
von Leukocyten durchsetzte "eigentumlich glasige, transparente, stark mit 
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Eosin farbbare,hyalin-fibrinoide Nekrose" der Leistenspitzen. Das Epithel 
kann bei solchen Leistenspitzen fehlen, aber auch erhaltensein, wie Hammer 
selbst abbildet. (Es ist zu bedauern, daB Hammer Zeichnungen und nicht 
Mikrophotogramme gebracht hat.) Die sog. "hyalin-fibrinoide Nekrose" (!) 
liegt also in Leistenspitzen auch unter dem intakten Deckepithel. Wenn also 
diese "Nekrose" nun auf eine Anatzung durch den Magensaft bezogen werden 
solI, miiBte eine Diffusion des Magensaftes durch das Epithel, das eine Schadi­
gung dabei nicht erfahren hat, angenommen werden. Das tut auch Hammer 
tatsachlich, indem er sagt: "Wesentlich ist dabei, daB diese Magensaftwirkung 
offenbar, wie Abb. 1 und 2 zeigen, durch das groBtenteils erhaltene Oberflachen­
epithel hindurch erfolgt." Dagegen ist zunachst einzuwenden, daB diese Vor­
stellung mit dem Begriff einer Anatzung durch die Salzsaure doch wohl nicht 
zu vereinbaren ist. 

Die .von Hammer erwahnten Befunde an den Leistenspitzen sind zudem 
anders zu deuten. Sie entsprechen von uns mehrfach erorterten typischen 
Veranderungen in den Leistenspitzen. lch habe sie, obwohl sie mir damals 
auch noch nicht ganz klar waren, schon in meiner ersten Arbeit erwahnt (1923). 
Aus dieser ist das auf S. 301 erwahnte Zitat von Biichner entnommen. Mein 
Mitarbeiter Kali ma hat diese Zustande ausfiihrlich beschrieben und abge­
bildet 1. 1m Leistenstiitzgewebe, besonders in den Leistenspitzen, ist bei chroni­
scher Gastritis oft eine in den H.E.-Schnitten leuchtend rot gefarbte haupt­
sachlich subepithelial gelegene homogene Masse festzustellen, die von odemati::is 
aufgelockertem Stiitzgewebe begrenzt ist. In den allermeisten Fallen sinq 
hyaline Capillarthromben festzustellen, das Oberflachenepithel ist meist unver­
sehrt, mit Ausnahme einer Leukocyteneinwanderung. tiber die Epithelver­
anderungen im Bereich dieser Bezirke hat Kali ma sich schon klar geauBert. 
Kali ma sieht in diesen Bildungen, wie auch ich zuerst angenommen habe, 
den Ausdruck einer hyalinen Degeneration des odemati::is aufgelockerten Binde­
gewebes, die er auf Blutumlaufssti::irungen der entziindlichen Schleimhaut 
zuriickfiihrt. Besonders hervorzuheben ist noch, daB wir oft die bekannten 
hyalinen Korperchen, die ein ahnliches albuminoses Degenerationsprodukt 
darstellen, gefunden haben. Es handelt sich hier, wie wir spater nach griind­
lichem Studium dieser oft gefundenen Veranderungen sagen konnten, um ein 
bei abklingender oder abgeklungener Schleimhautentziindung 
bestehen bleibendes, eigentiimlich umgewandeltes subepitheliales fibrinoses 
Exsudat. Das hat vor allem Puhl klar gezeigt. Die Beziehungen dieser Bil­
dungen zu dem von uns beschriebenen akut entziindlichen fibrinos-leuko­
cytaren Leistenspitzenexsudat (vgl. S. 226f. und Abb. 17) sind offensichtlich. 

Hammer wiederholt, wie schon gesagt, auch wieder Biichners Meinung, 
nach welcher die von uns beschriebenen Erosionen angeblich Abheilungsbilder 
von primaren "Verschorfungen" sein sollen. "Man hat nun durchaus den Ein­
druck, daB diese Verschorfungen sehr bald durch den Magensaft aufgelOst 
werden und dann bei einsetzender Epithelregeneration zu den Bildern der 
Erosionen fiihren, wie sieKonjetzny undPuhl in klassischerWeise beschrieben 
haben." Das ist eine offensichtliche Verkennung unserer sorgfaltig erhobenen 
Befunde. Ha m mer hatte nicht seinen bloDen "Eindruck", sondern klare 
Beweise fiir. seine Behauptung mitteilen sollen. Bei naherem Studium unserer 

1 Arch. klin. Chir. 128 (1924). 
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Befunde hatte auch ihm auffallen miissen, daB nach den von Biichner und 
ihm gegebenen Abbildungen (wenn man sie schon wirklich mit unseren Bildern 
vergleichen willI) sich hochstens die tiefen Erosionen erklaren lieBen, keines­
falls aber die Anfange der Erosionsbildung, wie wir sie in den feinsten Leisten­
spitzen- und Furchenerosionen beschrieben und abgebildet haben (Abb. 11,20, 
21), auch nicht die Befunde bei rezidivierenden Erosionen und Geschwiiren 
(Abb. 26, 58). Ich kann daher weder Biichner noch Hammer zubilligen, daB 
sie etwa friihere Stadien der Erosionsbildung beschrieben haben als wir. In 
Resektionspraparaten hat auBerdem Biichner Verschorfungen und Nekrosen 
auch nicht gefunden. 

Hammer gibt iibrigens ebenso wie Biichner zu, daB die von ihnen 
beschriebenen Nekrosen vielfach erst in der Agone entstanden sind (wobei 
Hammer die wenig verstandliche Bemerkung macht, daB diese Veranderungen 
dadurch fiir die atiologische Deutung aber nicht entwertet werden). Damit 
scheiden sich seine und Biichners Befunde schon wesentlich von den unsrigen, 
die sicher wahrend des Lebens vorhanden waren und durch lebenswarme For­
malinfixierung in ihrem jeweiligE)ll Zustand festgeha.Iten worden sind. Nach 
den Untersuchungen von Puhl (s. S. 323) ist es aber auch zuni mindesten 
hechst unwahrscheinlich, daB es sich bei den Befunden Biichners um An- • 
atzungsnekrosen gehandelt haben kann; denn weder in der Agone noch vor 
aUem nach dem Tode ist ein irgendwie besonders wirksamer Magensaft vor­
handen. Das, was morphologisch als Nekrose bezeichnet wird: Schwund der 
Zellstruktur, Verlust der gewohnlichen Plasma- und Kernfarbung kann auch 
unter bestimmten Bedingungen erst wahrend der Agone und am Kadaver ent­
stehen. Dieser Punkt bedarf aber noch dringend eines weiteren Studiums. 
Nach der Beschreibung von Biichner waren die Nekrosen immer im Bereich 
dichtester Leukocytenanhaufung vorhanden. Es liegt daher nahe, anzunehmen, 
daB nach dem Tode das freiwerdende Leukocytenferment, die AuflOsung der 
Struktur des von Leukocyten durchsetzten Gewebes in erster Linie bedingt 
hat, abgesehen von anderen weiter unten erorterten Mogliohkeiten. 

Biichner hat gegen unsere Befunde zugunsten seiner Ansicht den Ein­
wand erhoben, daB wir das nach seiner Meinung friiheste Stadium der Erosions­
bildung, namlich die nach seiner V orstellung der Schleimhautentziindung 
(Gastritis und Duodenitis) vorangehende Anatzung bzw. Verschorfung der 
Magen- und Duodenalschleimhaut, in unseren Resektionspraparaten deswegen 
nicht gesehen haben, weil es sich um vorbehandelte FaIle gehandelt hat, bei 
denen die von ihm postulierten Anatzungen oder Verschorfungen bereits wieder 
weggedaut waren. Das ware schon schwer einzusehen bei den zahlreichen, 
schlieBlich doch operierten Fallen, bei denen sich die Saureverhaltnisse auch 
in der Zeit der Vorbehandlung in nichts geandert hatten; bei denen entweder 

1 lch finde zwischen Biichners Praparaten von Leichenmagen und unsern an lebens­
warm fixierten Magen gewonnenen so groBe Unterschiede, daB ich keine MogIichkeit fiir 
einen Vergleich finde. Durch die Freundlichkeit Biichners war ich in der Lage eine Serie 
seiner Praparate, welche nach seiner Ansicht das Vorhandensein einer "peptischen" Gastritis 
und Duodenitis beweisen, ansehen zu konnen. Sie zeigen durchweg ausgesprochene kada­
verose Veranderungen, die eine klare Beurteilung ausschlieBen. Die von Biichner als 
Nekrosen bezeichneten homogenenGewebsbezirke sind meiner Ansicht nach beziigIich 
ihrer Ursache keineswegs spruchreif in seinem Sinne. 
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eine bei der ersten Untersuchung festgestellte Hyperaciditat oder eine Sub­
aciditat bis zum Tage der Operation unverandert geblieben war: eine Tat­
sache, die Biichners Einwand keineswegs stichhaltig macht. 

Unbedingt gegen die Berechtigung seines Einwandes spricht, daB wir bei 
6 Fallen von plotzlichem GeschwUrsdurchbruch in die freie Bauchhohle (dreimal 
handelte es sich dabei um ein Magen- bzw. DuodenalgeschwUr, dreimal um 
ein Geschwiiran der Magendarmanastomose sog. Ulcus jejuni postopera­
tivum) nach friiherer G. E. r. p. kurz nach diesem Ereignis die Duodenum­
Antrumresektion nach Billroth I (in den drei zuletzt erwahnten Fallen mit 
Resektion der zur Anastomose verwendeten Jejunumschlinge) gemacht haben 
und daher lebenswarm in Formalin fixierte Praparate von akutem Geschwiirs­
durchbruch untersuchen konnten. Auch in diesen Praparaten fanden wir die 
gleiche in den Resektionspraparaten sonst festgestellte Gastritis und Duodenitis 
ulcerosa, auch eine Enteritis ulcerosa der zur Anastomose verwendeten Darm­
schlinge mit akuter zum Tell pseudomembranoser Schleimhautentziindung, 
mit akut entziindlichen Erosionen und Geschwiiren neben abgehellten, von 
friiheren Entziindungsschiiben herstammenden - abe r k e i n e S pur von 
Anat.zung oder Verschorfung der Schleimhaut. Ein Unterschied 
gegeniiber'den sonst von uns erhobenen Befunden war also auch in diesen 
doch zweifellos durch eine vorangehende Behandlung nicht beeinfluBten Fallen 
ganz akuter Erkrankung nicht vorhanden. 

Biichner hat bei seinem Einwand auch den von Puhl in seiner ersten 
Arbeit 1 beschriebenen Fall iibersehen. Hier handelt es sich um einen 34jahrigen 
Mann, der seit Jahren wegen eines angenommenen Magengeschwiirs in arzt­
lieher Behandlung gestanden und plOtzlich akute Erscheinungen bekommen 
hat, die klinisch als akuter Geschwiirsdurchbruch in die freie Bauchhohle auf­
zufassen waren. Mit dieser Diagnose wurde er in einem auswartigen Kranken­
haus von einem erfahrenen und bekannten Chirurgen operiert. Die Diagnose 
erwies sich als falsch. Es fand sich nur ein stark gerotetes rigides Antrum ohne 
nachweisbares Ulcus. An dem mir zur Untersuchung zugesandten Resektions­
praparat (vgl. die von Puhl in der genannten Arbeit gegebene Abb. 40) war 
ein typisches Geschwiir nicht festzustellen; dagegen war vorwiegend das 
Pylorusdriisengebiet, aber auch der angrenzende Fundusdriisenabschnitt iiber­
sat mit oberflachlichen typischen entziindlichen Erosionen, deren iiber 80 gezahlt 
wurden. Mikroskopisch war das aus unseren Arbeiten bekannte Bild der ulce­
rosen Gastritis mit ausgesprochen akut entziindlichen, neb en chronischen Ver­
anderungen festzustellen, ohne jede Anatzung oder Verschorfung 2. Es 
handelte sich im vorliegenden Fall ganz zweifellos um einen akuten Schub 
einer jahrelang bestehenden Gastritis. [Auf das klinische Bild der Perforationsperi­
tonitis bei der akuten Gastritis habe ich auf Grund mehrerer einwandfreier Beob­
achtungen in einer oben angegebenen Arbeit hingewiesen (vgl. auch S. 258ff.).] 

Akuter als in Abb. 11, 12 kann eine Gastritis nicht sein. Biichner hat sie 
sicher nicht akuter gesehen. Und doch ist hier von einer Epithelnekrose nichts 
vorhanden, auch die feinen Leistenspitzenerosionen in Abb. 11 haben nichts 
mit einer primaren Anatzung oder Verschorfung zu tun. 

1 Virchows Arch. 260, 79. 
2 Diese Feststellung bezieht sich auf eine nochmalige genauesteDurchsicht der Prap3.rat9 

dieses Falles. 
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Gegen Biichners Einwand spricht ferner, daB wir akut entziindliche 
Erosionen der gleichen Art, wie wir sie bei der typischen Gastritis ulcerosa 
beschrieben haben, auch in achylischen Carcinommagen gesehen haben (vgl. 
hierzu S. 287f. und die in meiner Abhandlung der Entziindungen des Magens 
gegebene Abb. 132). 

In einer dritten Arbeit befassen sich Biichner, Siebert und Molloy mit 
demVersuch, die Ansicht Biichners iiber das Vorkommen einer "peptischen 
Entziindung" experimenteil zu beweisen. Sie betonen auch in dieser Arbeit, 
daB das akute Geschwiir des Magens und Duodenums sich "nicht unter dem 
histologischen Bilde eines hamorrhagischen oder anamischen Infarktes, sondern 
unter dem schichtweiser Verschorfung und heftiger akuter Entziindung der 
Magen- bzw. Darmwand" entwickelt. Akute Erosion und akutes Geschwiir 
haben in der Regel eine gemeinsame Ursache. Soweit die Autoren das typische 
akute Magen-Duodenalgeschwiir als entziindliche Bildung auffassen, bestatigen 
sie lllsere bekannten Befunde. Was die Ursache dei:" Schleimhautentziindung 
anlangt, so sehen sie diese aber im Gegensatz zu uns in einer schweren 
durch den Magensaft selbst bewirkten Schadigung der vorher 
lebenden Magendarmwand. Diese bestehe in einer Verschorfung durch 
die- unmittelbare Xtzwirkung der Salzsaure des Magensaftes. FUr diese An­
sicht wird der Beweis im Experiment gesucht. Sie benutzten hierfiir Ratten, 
die sie 24 Stunden hungern lieBen und denen dann 0,06 mg Histamin auf 
100 g Korpergewicht injiziert wurde (einige Tiere bekamen diese Injektion 
nur einmal, einige zweimal am Tag, einige mit der Histamininjektion gleich­
zeitig 0,5 mg Atropin). Die Tiere wurden durch Nackenschlag getotet und sofort 
seziert. Bei diesen Tieren fanden sich in 33% Geschwiire iill Vormagen, nie im 
Driisenmagen. Bei 65 Tieren, die nur gehungert hatten, octer auf der Hohe der 
Verdauung untersucht wurden oder nur 0,5 mg Atropin bekommen hatten, 
fanden sich solche in 6% der Faile. Weitere Versuche, die 14-16 Tage durch­
gefiihrt wurden, ergaben bei zweimal jeden 2. Tag 0,06 mg Histamin und Hunger 
in 80%, bei einmal jeden 2. Tag 0,06 mg Histamin und Hunger in 60%, bei 
jedem zweiten Tag Hunger ohne Histamin, in 40 0/ 0 Erosionen bzw. Geschwiire 
im Vormagen. Zwei Steilen des Vormagens waren bevorzugt: die Nahe der 
Vormagen-Driisenmagengrenze, die Kuppe des Vormagens. Bei den Eintags­
experimenten fanden sich nur 1-2 Geschwiire, bei den langer dauernden Ver­
suchen kamen durchweg mehrere (bis 2 Dutzend) zur Entwicklung. Die ge­
schvviirigen Defekte waren punktgroB bis 1/2 em Durchmesser. Fast stets war 
der Defekt von einem aufgeworfenen Epithelwail umgeben. Mikroskopisch 
war sehr schon die Entwicldung akuter Erosionen zu beobachten. 1m zentralen 
Abschnitt war ,im Beginn eine Nekrose vorhanden, mit Leukocytendurch­
setzung dieser und der Submucosa. Die Umgebung war hochgradig odematos. 
Von diesen Bildungen bis zu akuten Geschwiiren waren aile Ubergange vor­
handen. Die oberste Schicht dieser bestand aus nekrotischen Massen; dann 
folgte eine bald schmalere, bald breitere Schicht von dicht gelagerten neutro­
philen Leukocyten, die auch hier und da in der Nekrosezone vorhanden waren. 
Nicht selten schloB sich an diesen Leukocytenwail eine Zone fibrinoider 
"Verschorfung" an. An der Oberflache der Geschwiire waren nicht 
selten reichliche Pilze und Bakterien aller Art angesammelt. Sie 
beschrankten sich stets auf die Nekrosenzone. 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 20 
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Buchner, Siebert und Molloy glauben in ihren Versuchen gezeigt zu 
haben, daB "eine kiinstlich erzeugte Storung der Korrelation Magensaft­
Magendarmwand zur Entwicklung akuter peptischer Geschwiire gefiihrt 
hat". Bei der Beurteilung neuerer Ulcusexperimente (Westphal, Murata, 
Hayashi, Nakashima) wird die Meinung ausgesprochen, daB in den Ver­
suchen mit pharmakologischer Beeinflussung des vegetativen Nervensystems, 
die Geschwiire ebenfalls durch Steigerung der Magensaftabsonderung er­
zeugt wurden. Das gleiche gelte fiir jene Versuche, bei denen ein chirur­
gischer Eingriff in das vegetative Nervensystem vorgenommen wurde. 
Die Pylorusausschaltung nach v. Eiselsberg schaffe eine StOrung der 
Korrelation Magensaft-Magendarmwand und bewirke damit eine Ulcus­
bereitschaft. In gleicher Weise werden die Ergebnisse der Experimente von 
Koennecke, v. d. Hiitten, Keppich, Bickel, Mann und Williamson, 
Winkel bauer und Starlinger erklart (vgl. S. 308). 

Ich kann in den Experimenten von Buchner, Siebert und Molloy, 
die einen interessanten Beitrag zur Kenntnis der Geschwiirsbildungen im Ratten­
vormagen liefern, keinen Beweis dafiir sehen, daB es den Autoren gelungen ist, 
durch eine kiinstliche Steigerung der Magensaftwirkung eine zu Geschwiirs­
bildung fiihrende "peptische" Entzundung zu erzeugen. 

1m Hungerzustand wird wohl kaum ein Magensaft geliefert, der zu einer beson­
deren peptischen Wirkung oder gar Anatzung ausreicht. Was die Anwendung des 
Histamins in den Experimenten anlangt, so ist an folgendes kurz zu erinnern. 
Es ist lange bekannt, daB parenteral einverleibte EiweiBstoffe durch ihre 
toxischen Zerfallsprodukte eine Schadigung des Magenschleimhautparenchyms 
machen konnen. Hier ist an Versuche von Th eohari und Babes, Lion und 
Fran<j ois (gastrotoxisches Serum), Edkins (Gastrin) u. a. zu erinnern. Auch 
die Experimente von Enriquez und Hallion, die bei Runden und Meer­
schweinchen nach subcutaner Einspritzung von Diphtherietoxin umschriebene 
Nekrosen der Magenschleimhaut mit hamorrhagisch-entzundlichen Infiltraten 
der Umgebung sowie Geschwiire auftreten sahi:m, sind hier zu beachten. 
Theohari und Babes konnten ferner zeigen, daB Injektion geringer Mengen 
ihres gastrotoxischen Serums eine Rypersekretion verursachte, groBere Mengen 
degenerative Veranderungen am Parenchym. Ahnlich wirkt das Histamin 
(systematische Untersuchungen habe ich freilich nicht angestellt) 1. Auch 

1 Biichner, Siebert und Molloy stiitzen ihre Annahme von der Erzeugung eines 
besonders wirksamen, Magensaftes im Rattenmagen durch gehaufte Histamininjektionen 
nur auf einen einzigen Versuch: Bei einer Ratte beobachteten, sie durch fraktionierte Aus­
heberung das Verhalten der Magensaftsekretion vor und nach der Histamininjektion. Es 
wurden zunachst bei jedesmaligem Abziehen wahrend einer 1/2 Stunde nur wenigeTropfen 
eines alkalischen Saftes gewonnen, dann wurde 0,06 mg Histamin subcutan injiziert und hier­
auf erfolgte 10 Minuten p. I. die Absonderung eines stark sauren Saftes, der Kongopapier 
intensiv blaute, wahrend gleichzeitig die im Abstand von 10-15 Minuten gewonnenen 
Mengen auf das 3-4fache stiegen. Nach einer Stunde war die Reaktion, wieder abgeklungen,. 
Quantitative und qualitative Sauremessungen sind nicht vorgenommen worden. Aus diesem 
Versuch, der den bekannten Secretincharakter des Histamins zeigt, darf aber nicht geschlossen 
werden, daB die Magensaftsekretion auch nach mehrfachen Histamineinspritzungen gleich­
laufend qualitativ und quantitativ gesteigert war. leh vermisse bei Biichner un,d seinen 
Mitarbeitern genaue Angaben, welche diesen SehluB gestatten konnten. AuBerdem er­
wiesen sie selbst, daB ein groBer Teil der Ratten gegen die vermehrte (?) Magensaftwirkung 
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bei EiweiBzerfallstoxikosen (Uramie, Verbrennung) habe ich schwerste Paren­
chymschadigung der Magenschleimhaut mit entziindlichen Erscheinungen 
beschrieben. Hier ist auch auf die Versuche von Fr. Kauffmann hinzu­
weisen, der experimentell eine EiweiBzerfallstoxikose erzeugte, die zu einer 
ulcerosen Gastritis fiihrte (s. S. 282ft). 

Die von Biichner , Siebert und Molloy an Ratten verabfolgte Dosis 
Histamin z. T. zweimal jeden 2. Tag bei 17 Versuchstagen ist recht be­
trachtlich. Sie konnte schon toxisch in obengenanntem Sinne gewirkt und 
dadurch zu einer Verminderung bzw. Aufhebung der Magendriisensekretion 
gefiihrt haben. DaB immer eine Hypersekretion bzw. eine besonders wirksame 
HOI-Sekretion bestanden hat, scheint mir nicht geniigend bewiesen. DaB 
dies nicht der Fall gewesen sein kann, ist ohne weiteres daraus zu 
schlieBen, daB die Autoren nicht selten an der Oberflache der Ge­
schwiire reichlich Pilze und Bakterien aller Art gefunden ha ben. 
Dieser Befund spricht bei Beriicksichtigung der anerkannten auBerordentlichen 
Desinfektionskraft der freien HOI (vgl. S. 315) unbedingt dagegen, daB iiber­
haupt geniigend freie HOI vorhanden war, die eine Anatzung machen konnte. 
1m Hinblick auf die bekannten Erfahrungen exogen entstandener infektioser 
Erkrankungen der Magenschleimhaut muB im Gegenteil der Einwand naheliegen, 
daB die Desinfektionskraft des Magens, die ja an die HOI gebunden ist, er­
loschen war, wenn auf Geschwiiren Bakterien nachzuweisen waren. Und dann 
lage der Einwand sehr nahe, daB iiberhaupt eine bakteritische Geschwiirsbildung 
vorgelegen hat, die ja, wie bekannt, auch meist mit mehr oder weniger er­
heblicher (toxischer oder entziindlicher) Gewebsnekrose einhergeht (vgl. meine 
Darstellung der "Entziindungen des Magens"). 

Durch die Freundlichkeit von Herrn Major vet. Oech vom Veterinarlabora­
torium im Militargestiit Hostonni erhielt ich vor kurzem mehrere Magenpraparate 
von Fohlen zur Begutachtung. Die Fohlen waren an Fohlenlahme (Arthritis 
specif. - Diplococcus lanceolatus) erkrankt. Bei der Autopsie fanden sich 
im Bereich der cutanen Schleimhaut des Vormagens zahlreiche Erosionen mit 
Ubergang auf die Schleimhaut und runde Geschwiire. Fundus- und Pylorus­
anteil des Magens waren sonst frei von diesen. Aus den Geschwiiren wurde 
ein hamolytischer Diplokokkusstamm geziichtet, der mit den Stammen iiberein­
stimmt, die man bei der Fohlenlahme gewohnlich findet. Gleiche Veranderungen 
im Vormagen hat Oech ofters bei Fohlen angetroffen, in einem Falle waren 
auch Geschwiire im Fundusdriisenabschnitt vorhanden. Es handelt sich haupt­
sachlich um Saugfohlen im Alter von 1-2 Monaten. Oech glaubt, daB die 
Geschwiire im Magen die Ursache sind fiir die sekundare 1nfektion der Gelenke. 

unempfindlich war, was sie allerdings darauf zuriickfiihren, daB die Ratte in ihrer Emp­
findlichkeit gegeniibet der Wirkung dessauren Magensaftesstarkenjahreszeitlichen Schwan­
kungen unterworfen zu sein scheine. 1m Hinblick auf die oben erWahnten verschiedenen 
Untersuchungen muB bei wiederholten Histamininjektionen unbedingt an eine toxische 
Wirkung auf die Magenschleimhaut gedacht werden. Biichner und seine Mitarbeiter 
erwahnen auch, freilich nur ganz kurz, daB der Driisenmagen "vielfach hier und da feine 
hamorrhagisch verfarbteNekrosen und oberflachliche Erosionen", niemals aber ein Geschwiir 
zeigte. Gerade hier waren aber unter Beriicksichtigung der toxischen Gastritis bei EiweiB­
zerfallstoxikosen ausfiihrliche histologische Untersuchungen der Driisenschleimhaut not­
wenig und aufklarend gewesen. 

20* 
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Der histologische Befund der mir gesandten Praparate entspricht durchaus 
den von Buchner, Siebert und Molloy im Rattenvormagen beschriebenen 
akuten Geschwiiren. Wir haben es bei der Fohlenlahme also mit spezifisch 
infektiOsen Geschwiiren des V ormagens zu tun, eine Feststellung, die fiir die 
von Buchner, Siebert 'und Molloy beschriebenen Geschwiire des Ratten­
vormagens und meine .Ansicht, daB unter Berucksichtigung der Bakterien­
befunde bei diesen bakteritische Prozesse vorliegen konnen, nicht ohne Be­
deutung ist. 

Fur die Beurteilung der von Buchner, Siebert und Molloy gegebenen 
Befunde ist von Wichtigkeit, daB auch spontane Geschwiire im Rattenvormagen 
von ihnen beobachtet worden sind (in der ersten Versuchsreihe in 6%, in der 
zweiten in 40 % der Falle). 

Die von Buchner, Siebert und Molloy erwahnten Experimente von 
Koennecke, v. d. Hutten, Keppich, Bickel, Mann und Williamson, 
Winkelbauer und Star linger sind keineswegs spruchreif im Sinne von 
Buchner, Sie bert und Molloy. Rier liegt ein zweifellos sehr beachtenswertes 
Problem vor, das erst noch geklart werden muB. Diese Experimente sind sehr inter­
essant, aber sie sind lange nicht so ausgewertet worden, wie es moglich und not­
wendig gewesen ware, um eine klare V orstellung vom pathologischen Geschehen zu 
gewinnen. Einige von Koenneckes Praparaten habe ich untersucht. Die Ge­
schwiirsbildung war eine ausgesprochen entzundliche. Zeichen fur eine Anatzung 
habeich nichtgefunden. Auch die Untersuchungen von Rassershabenkeinklares 
Ergebnis gezeitigt. Auch hier konnte ich durch die Liebenswiirdigkeit des 
Autors die Originalpraparate in Augenschein nehmen. Ich fand, wie Rassers 
selbst beschreibt, eine Gastritis mit entzundlichen Erosionen und akuten Ge­
schwiiren, aber nichts, was fur eine Anatzung sprach. Auf die Kritik dieser 
Versuche weiter einzugehen, kann hier nicht der Ort sein. 

In letzter Zeit hat Aschoff die an seinem Institut von Buchner und 
dessen Mitarbeitern gemachten Untersuchungen in einem Vortrag zusammen­
gefaBt und ihre schon angefiihrten Ergebnisse unterstrichen. Die Infarkttheorie 
des Magen-Duodenalulcus lehnt Aschoff ebenso wie wir ausdrucklich abo "Wenn 
uberhaupt, trifft sie nurfurAusnahmefalle zu" (vgl. S. 201). Aschoff hebt hervor, 
daB er friiher unter dem EinfluB der Lehre von der Unmoglichkeit einer Selbst­
verdauung der Magenschleimhaut die primaren Zirkulationsstorungen als QueUe 
der oberflachlichen Erosionen betont hat (s. S.291). An diese Moglichkeit 
glaubt er auch heute noch, wenn er auch unter dem Eindruck der erwahnten 
experimentellen Arbeiten Buchners der akuten Anatzung durch den Magen­
saft groBere Bedeutung beimessen muB, wobei sich kleinere und groBere ober­
flachliche Substanzverluste bilden, fUr welche neuerdings der Begriff der erosiven 
Gastritis und Duodenitis 'gepragt worden ist. "Die Beobachtungen Buchners 
uber die peptische Duodenitis lassen jedoch kaum einen Zweifel, daB die von 
Konj etzny und Puhl in ihren Gastritismagen beschriebenen oberflachlichen 
Erosionen mit den Leukocytenschwarmen nichts anderes als kleinste Ver­
dauungsherde sind, an denen sofort leukocytare Reaktionen und Epithel­
regenerationen eingesetzt haben." Diese Ansicht, fUr welche unsere Befunde 
nicht den geringsten Anhalt geben, haben wir oben schon widerlegt, es sei 
darauf hingewiesen. 



Die'entziindliche Grundlageder typischen Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum. 309 

Auch der von Buchner vertretenen Ansicht uber die sog. empfindlichen 
(gegenuber dem Magensaft empfindlichen) Schleimhautzonen tritt Aschoff bei. 
Er laBt aber das Hypothetische der Buchnerschen Ansicht uberhaupt genugend 
deutlich durchblicken. DaB durch die angenommene Atzwirkung umschriebene 
Schleimhautdefekte entstehen, erklart Aschoff daraus, daB infolge der Falten­
bildung der Magenschleimhaut mIT einzelne Stellen der Faltensysteme in den 
sog. empfindlichen Zonen mit einem besonders wirksamen Magensaft in Be­
ruhrung kommen. Eine Unterstiitzung fiir diese "Anatzungstheorie" sieht 
Aschoff in den nach toxischen Veratzungen der Magenschleimhaut sich 
gelegentlich entwickelnden Geschwiiren, die "im Sitz und Aussehen ganz den 
spontan entstandenen Geschwiiren gleichen". "In der Annahme einer solchen 
indirekt bewirkten peptischen Gastritis konnte sehr wohl die Losung der Gegen­
satze liegen, welche heute noch zwischen der Kieler Klinik einerseits und den 
Pathologen andererseits bestehen." 

Das Fortschreiten der Geschwiirsbildung wird nach Aschoff aus der durch 
wirksamen Magensaft bewirkten dauernden Anatzung der durch die primare 
Anatzung entstandenen Schleimhautdefekte geniigend erklart. Das gleiche 
gelte fiir die Umwandlung eines akuten in ein chronisches Geschwiir, bei welcher 
"nichts anderes als die pathologisch gesteigerten, physiologischen und ana­
tomischen, kurz gesagt, in der Funktion des Magens gelegenen Momente die 
entscheidende Rollen spielen". "Es kommt auch hier der andauenden Wirkung 
des Magensaftes die groBte Bedeutung zu. Er allein macht das chronische 
Geschwiir. Ich sage ausdrucklich an- und nicht verdauende Wirkung" 
(Aschoff). Die eigenartige trichterformige Gestalt des Geschwtirs erklare 
sich daraus, daB "durch die bestimmte Bewegungsrichtung der Inhaltsmassen 
der MagenstraBe an den dort lokalisierten Geschwiiren der orale Rand tiber 
das Geschwiirhinweggezogen undderaborale Rand von ihm weggezogen wird" 
und daraus, "daB dort, wo sich der Mageninhalt und der Magensaft am leichtesten 
fangt, namlich in den Buchten des Geschwiirs und in der Tiefe des Trichters, 
sich die Anatzung am starksten kundgibt (Nissen)". 

Zusammenfassend ist tiber die Untersuchungen aus dem Aschoffschen 
Institut, besonders die Buchners, folgendes zu sagen: sie haben unsere Fest­
steHung, daB die typische Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum in der 
Schleimhaut beginnt und einem von der Oberflache in die Tiefe fortschreitenden 
entztindlichen ZerstorungsprozeB entspricht, durchaus bestatigt. Auch in 
bezug auf die Ab-lehnung der Infarkttheorie haben sie unseren 
Standpunkt anerkannt. In einem besonders fUr den Kliniker in therapeu­
tischer Hinsicht wesentlichen Punkte weichen wir aber voneinander abo Ich 
habe schon erwahnt (s. S. 250), daB durch unsere FeststeHungen die Frage 
nach der kausalen Genese des Magen-Duodenalgeschwiirs in Richtung der 
Frage nach der Atiologie der Gastritis und Duodenitis verschoben ist. Wahrend 
wir aber die banale akute Gastritis als defensive Entztindung (um hier Aschof£s 
Begriffsbestimmung der Entztindung zu folgen) auffassen, wird sie von Buchner 
und Aschoff als reparative, an eine oberflachliche Anatzung oder Verschorfung 
der vorher normalen Schleimhaut (durch einen besonders wirksamen Magen­
saft)sich anschlieBende Entztindung gedeutet. Ich kann hierin, wie ich schon 
ausgefiihrt habe, nur eine Hypothese sehen; denn einen uberzeugenden Beweis 
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fUr diese Annahme hat Buchner und seine Mitarbeiter nicht erbracht 1. Wir 
haben zudem Anhaltspunkte fur die Richtigkeit der Buchnerschen Ansicht 
bei unseren umfangreichen Studien uber die banale akute Gastritis (die sich 
nicht nur auf' Resektionspraparate von Geschwiirskranken, sondern auch auf 
unmittelbar nach dem Tode mit Formalin fixierte Leichenmagen erstrecken) 
nicht gewinnen konnen. 

Kann der Magensaft lebendes Gewebe angreifen und ist er 
fur die Erosions- und Geschwursbildung von wesentlicher 

Bedeutung? 
Es bleibt fUr die Kritik der Buchnerschen Untersuchungen noch ubrig, 

die wichtige Frage zu beantworten: Gibt es einen Beweis dafur, daB der 
Magensaft lebende Magen- und Darmschleimhaut oder uberhaupt 
Ie bendes korpereigenes Gewe be angreifen und zerstoren kann? 

Mit dieser Frage haben wir (Konj etzny und Puhl) uns schon einmal in 
der Auseinandersetzung mit Hauser befassen mussen, der die Behauptung, 
daB nicht nur die unverletzte, sondern auch die des Epithels beraubte Schleimhaut 
einen unbedingten Schutz vorlaufig noch unbekannter Art gegen die Selbstver­
dauung besitze, als irrig bezeichnet hat. Die N otwendigkeit einer Stellungnahme zu 
der Ansicht von Buchner und Aschoff, nach welcher es eine "peptische" 
Entzundung im ausgefiihrten Sinne gibt, hat es nahegelegt, die gestellte Frage 
im Zusammenhang zu beantworten. Der Kliniker ist hier besonders beteiligt, 
denn er weiB am besten, welche bedenklichen Ruckwirkungen das Dogma 
von dem beherrschenden EinfluB der Magensaure bei der Ulcusgenese in thera­
peutischer Hinsicht gehabthat und noch hat. Wie wir schon einmal gesagt 
haben: Unsere Ansicht in dieser Frage sollte weniger vom Gesichtspunkte 
bekampft werden, daB sie von der heute fast allgemein gultigen Auffassung 
so weit abweicht, sondern sollte vielmehr als Anregung zu einer nach Lage der 
Dinge notwendigen intensiven Nachpriifung der 'angeschnittenen Frage an 
geeignetem Material von berufener Seite genommen werden. Die Bezeichnung 
"Ulcus pepticum" (die nur scheinbar logisch gefolgert, aber in ihrer Berechtigung 
noch niemals klar enviesen worden ist) hat einen suggerierenden EinfluB auf 
die Vorstellung vom Wesen des pathologischen Geschehens bei der Geschwiirs­
entwicklung. Es ist naturlich schwer, gewohnte Gedankengange aufzugeben, 
wir mussen uns aber von dem Zwang zu festgelegter Gedankenrichtung befreien, 
den die Begriffspragung "Ulcus peptieum" ausubt und in die Vorstellung vom 
Wesen der Uleuskrankheit von vornherein hineintragt, und sollen uns bemiihen, 
die gefundenen Tatsaehen unbefangen und unvoreingenommenzu betraehten 
und zu er6rtern. 

In meiner ersten Arbeit uber die ehronisehe Gastritis und Duodenitis als 
Ursaehe des Magen - Duodenalgesehwurs habe ieh die zur Erosionsbildung 
fiihrende Epithelsehadigung auf entzundliehe V organge zuruekgefiihrt und 

1 Auch :Fr. Kauffmann, nach dessen Ansicht der Magensaft bei der Weiterentwick­
lung der oberflachlichsten Erosionen nicht ohne Bedeutung sein dirrfte, betont auf Grund 
seiner experimentellen Untersuchungen (s. S. 282 ff.), daB es auf Bedenken stoBt, dem Magen­
saft eine so wesentliche Rolle zuzuschreiben, wie es Biichner und seine Mitarbeiter auf 
Grund ihrer Untersuchungen iiber die akute erosive Gastritis und Duodenitis tun. 
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unter Anlehnung an Nauwerck angenommen, daB das so geschadigte EpitheJ 
nun dem Magensaft die notige Angriffsmoglichkeit fiir eine peptische Zer­
storung biete. lch hielt es weiter auch fiir annehmbar, daB nach Zerstorung 
des Epithels durch die entziindlichen Vorgange im Zwischengewebe u;nd durch 
die damit gegebene Beriihrung des Magensaftes mit diesem eine Schadigung 
lebenden Gewebes durch den Magensaft ermoglicht wiirde 1. Es war das aber 
mehr ein Zugestandnis an die viel herrschende Ansicht als eine sicher gewonnene 
Uberzeugung. Unsere weiteren Untersuchungen waren daher darauf gerichtet, 
in diesem Punkte Klarheit zu gewinnen. Die bei diesen gefundenen sorgfaltig 
iiberpriiften Tatsachen haben uns dann zu dem SchluB gefiihrt, daB bei 
Entstehung und Weiterentwicklung der Erosionen die Wirkung 
des Magensaftes im Sinne einer Anatzung oder gar Andauung nicht 
zu erweisen ist und daher hierbei zum mindesten eine wesentliche 
Rolle nicht spielen kann. Wir miissen an diesem SchluB auch heute, wo 
wir iiber sorgfaltige Untersuchungen von iiber 500 Resektionspraparaten ver­
fiigen, festhalten. 

Unsere Griinde sind folgende: 
Wir haben bis zum UberdruB immer wieder auf unsere klaren und ein­

deutigen Befunde verweisen miissen, die stets Nekrosen irgendwelcher Art 
bei der Entwicklung der Erosionen vermissen lieBen. Das laBt sich nicht einfach 
mit der Bemerkung abtun, daB wir die akutesten Veranderungen in unserem 
Material nicht zu Gesicht bekommen haben. Akutere Zustande, als sie von 
uns vielfach gezeigt worden sind, sind wohl kaum denkbar. Wir haben akuteste 
typische Schleimhautentziindungen beschrieben, mit machtiger leukocytarer 
Durchsetzung des verschiedene Veranderungen aufweisenden Deckepithels 
(Abb. 11), die ohne jede Epithelnekrose zu akutesten Defektbildungen der 
Epitheldecke gefiihrt haben. Niemals haben wir auch in Fallen mit klinisch 
nachgewiesener Hyperaciditat irgendeinen Anhaltspunkt dafiir gewinnen konnen, 
daB der Magensaft die lebende Epithelschicht anzuatzen oder zu verschorfen 
imstande ist, und daB eine solche Anatzung oder Verschoclung als Ursache 
eines entziindlichen Schleimhautzustandes in Betracht zu ziehen ist. Das 
Deckepithel ist iiberhaupt das widerstandsfahigste epitheliale Gebilde der 
Magenschleimhaut; das geht aus den experimentellen Untersuchungen von 
Ebstein, Loesch, Sachs, Popoff u. a. und unseren Erfahrungen beim 
Menschen ohne weiteres hervor2. Auch Bloch betont die Resistenz des 
Magenepithels gegen die atzende Wirkung des Magensaftes. 

1 Vgl. hierzu S. 232. 
2 Dieser Wid,erstand des Deckepithels gegen den Magensaft entspricht, wie Puhl hervor­

hebt, einer Anpassung des Mutterbodens an sein Sekret. Ob er unter pathologischen 
Verhaltnissen ungeniigend werden kann, das laBt sich nach unserer heutigen Kenntnis 
kaum entscheiden. Puhl weist auf den beim Menschen bekannten Zustand einer iiber­
schiissigen Sekretion stark verdauungskraftigen Magensaftes hin, aber auch auf die be­
kannte Tatsache, daB die Hyperaciditat selbst im Anfange des Ulcusleidens keineswegs 
ein regelmaBiger Befund ist. Normacide, sub- oder anacide Werte werden etwa ebenso 
haufig festgestellt, wie hyperacide. Die Saurewerte weisen bei den einzelnen Tierarten 
zum Teil recht- erhebliche Unterschiede auf (im Munde der Saureschnecken 4% freie 
Schwefelsaure). In diesem Unterschiede liegt nach Puhl die Fragwiirdigkeit der Experi­
mente an sich begriindet. Wir wissen heute noch kaum zu sagen, bei welcher Konzentration 
die schadigende Wirkung der HOI bei einzelnen Versuchstieren beginnt. Puhl erwahnt 
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Nicht einmal die durch den Entziindungsvorgang geschadigten Deck- und 
Griibchenepithelien werden bei der Gastritis, auch nicht bei der Gastritis acida, 
vom Magensaft angegriffen, wie aus unseren Untersuchungen hervorgeht. Es ist 
von vielen Seiten darauf hingewiesen worden, daB der Magenschleim diesen 
Schutz bewirkt. Auch wir haben darauf Bezug genommen. Wir wissen noch 
wenig iiber die physiko-chemische Bedeutung der der Magenschleimhaut be­
sonders bei akut entziindlichen Veranderlingen anhaftenden unerschopflich 
sich erneuernden Schleim-Eiweillschicht, die besonders im Pylorusdriisen­
abschnitt am deutlichsten in Erscheinung tritt. Sie konnte sehr wohl als Grenz­
und Trennungsschicht fiir kontrare Reaktionen bzw. als Pufferungszone fiir 
die Magensaure in Betracht kommen und damit iiberhaupt eine direkte Ein­
wirkung des Magensaftes auf die Schleimhaut verhindern konnen. Zudem 
ist wohl sicher anzunehmen, daB der dauernde, aus Epitheldefekten (Erosionen) 
sich ergieBende Exsudatstrom im Bereich der den Erosionen aufliegenden 
Exsudatschwaden eine Saure-Basenausgleichszone schafft, die jeder Pepsin­
wirkung die Moglichkeit zur Entfaltung nimmt, weil diese nur bei einer PH 
moglich ist, die hier kaum erreicht werden kann. 

Selbst wenn das Deckepithel duTch entziindliches Exsudat in ganzer Schicht 
abgehoben ist, wird es vom Magensaft nicht angegriffen (Abb. 17). Die im 
Bereich der Erosionen vorhandene Exsudatschicht enthalt sogar gut farbe­
fahige Epithelien und Leukocyten und das selbst bei hyperacidem Magen­
saito Wenn die von Biichner und Aschoff postulierten Epithelnekrosen 
angeblich so schnell vom Magensaft verdaut werden, daB wir sie deswegen 
nicht zu Gesicht bekommen haben sollen, so ist es nicht verstandlich, daB 
wir dann das die Oberflache bedeckende Exsudat so regelmaBig unversehrt be­
obachtet haben. Aus den angefiihrten experimentellen Untersuchungen geht ferner 
hervor, daB bei Einwirkung von Schadlichkeiten (Alkohol, Arsen, heiBes Wasser 
usw.), direkt auf die Schleimhaut, die schwersten Veranderungen im Driisen­
parenchym angetroffen wurden. Auf die gleichen Verhaltnisse beim Menschen 
haben wir mehrfach hingewiesen. 

Ein Gegenstiick zu den oberflachlichen Leistenspitzenerosionen haben wir 
in den von mir sog. glandularen Erosionen (Abb. 7) beobachtet, auf die weder 
Aschoff noch Biichner eingeht. Auch das sind typische Befunde, die mit 
aller Sicherheit zeigen, daB hier irgendeine vorangegangene atzende oder 
nekrotisierende Einwirkung des Magensaftes unbedingt auszuschlieBen ist. 
Und doch sind es im Prinzip die gleichen entziindlichen Gewebsvorgange, wie 
wir sie bei den Leistenspitzen- und Furchenerosionen beschrieben haben, die 
in gleicher Weise an der entziindlichen Zerstorung der Magenschleimhaut 
teilnehmen. 

die Versuche von Samelson beim Hunde. Es gelang diesem nicht, mit 2% HOI eine An­
atzung der Magenschleimhaut zu erzielen, erst bei 5%iger Hel erzielte er ein positives 
Ergebnis. Zu ahnlichen Resultaten kam Ewald. Puhl meint: "LieBen sich diese Fest­
stellungen ohne wei teres auf den Menschen iibertragen, so diirfte eine Konzentration von 
O,80f0iger Saure noch keine schadigende Wirkung ausiiben. Ein derartiger Magensaft ist 
unseres Wissens noch nicht beobachtet worden und ist auch aus dem Grunde unwahr­
scheinlich, weil die feinen Regulationsmechanismen der MagensaftseJITetion sofort auf 
derartige Schwankungen mit einer von der Pylorusdriisenschleimhaut ausgehenden Hem­
mung (Ba bkin) reagieren wiirden. Es muB aber gesagt werden, daB diese Verhaltnisse 
heute noch zu undurchsichtig sind und demnach ein Urteil nicht abzugeben ist." 
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Ganz gleiche, oberflachliche, entziindliche Erosionen wie im Magen und 
Duodenum sind iibrigens in der entziindlichen Darmschleimhaut beobachtet 
worden (W. Fischer, Siegmund). Auch wir haben sie in operativentfernten 
Darmschlingen und Appendices mit entziindlich veranderter Schleimhaut tifters 
gesehen. Um auch hier den Einwand, daB peptische Nekrosen vorangegangen 
sind, unbedingt zu entkraften, habe ich untervielen ein Praparat aus dem 
Colon transversum und eines aus der Appendix gewahlt, um dieseErosionen 
zu zeigen (Abb. 65, 66). 

Die von uns beschriebenen Erosionen sind also typische Bil­
dungen des Magen- und Darmkanals; es ist daher wohlnicht angangig, 
die entziindlichen Erosionen des Magens auf die Magensaftwirkung 
zu beziehen, die im iibrigen Darmkanal und besonders in seinen 
tieferen Abschnitten gar keine Rolle spielen kann. Diese Bildungen 
sind allein aus entziindlichen Schleimhautvorgangen zu erklaren. 

Es ist ferner an die kritische Arbeit von E. Neumann zu erinnern: "Ebenso­
wenig aber wie die experimentelleMethode hat bisher die pathologische Beobach­
tung einen Beweis fiir die Verdauung lebender Gewebe in unzweifelhafter Weise 
erbracht und es gibt keine Tatsache aus der Pathologie, welche die Annahme, 
daB bei dem runden Magengeschwiir dieser Fall eintritt, linterstiitzen ktinnte." 
"Solange kein vollgiiltigerer Gegenbeweis vorliegt, werden wir an der alten 
Hunterschen Lehre, daB der vitale Zustand der Gewebe einen unbedingten 
Schutz gegen eine Selbstverdauung abgibt, festhalten diirfen und werden 
berechtigb sein, sie dahin zu erweitern, daB dieser Schutz Geweben jeder Art 
und Abstammung, Epithel und Bindegewebe, embryonalem und fertig aus­
gebildetem, gesundem und erkranktem Gewebe ohne weiteres zugute kommt." 
"So unvollkommen uns aber auch anerkanntermaBen unsere Einsicht in die 
primaren, der Geschwiirsbildung zugrundeliegenden Vorgange im Magen sind, 
so kann man es doch mindestens als festgestellt betrachten, daB dieselben sich 
unabhangig von einer Schadigung durch den Magensaft vollziehen." 

Askanazy weist darauf hin, daB die Frage, ob der Magensaft dem normalen 
Magenepithel des gleichen Einzelwesens etwas anhaben kann, von allen Autoren 
natiirlich verneint wird, ,,~enn noch haben die Metazoen ihren Magen durch 
die Jahrtausende behalten und bewahren ihn durch das Einzelleben". Auch 
Aschoff! schreibt: "Als ausgeschlossen kann wohl betrachtet werden, daB 
die normale und gesunde Magen- oder auch Darmschleimhaut von dem Magen­
saft angegriffen wird." "Selbst ein besonders aktiver Magensaft scheint nach 
allen vorliegenden Versuchen keinen EinfluB auf die normale Schleimhaut zu 
besitzen." In der oben zitierten Vorlesung 2 schrankt Aschoff aber dieses 
Urteil ein: "Es besteht also der alte Satz von der Nichtselbstverdauung der 
Magenschleimhaut zu Recht, aber er gilt nur fiir das Korpusdriisenfeld, nicht 
fiir die iibrigen Abschnitte des Magensystems." 

Stoerck weist ausdriicklich darauf hin, daB eine Hypersekretion zur 
Erklarung des Zustandekommens der bei der Gastritis in Betracht zu ziehenden 
geweblichen Veranderungen nicht von ausschlaggebendem Belang zu sein 

1 Aschoff, L.: Uber die mechanischen Momenta in der Pathogenese des runden Magen­
geschwiirs usw. Dtsch. med. Wschr. 1912, Nr 11. 

D Aschoff, L.: Uber die peptischen. Schii.digungen des Magen-Darmkanals. Med. 
Klin. 1928, Nr 50. 
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scheint,· daB es vielmehr fiir einen wesentlichen Teil der bei der Gastritis sich 
ergebenden, das Epithel schadigenden und zerstorenden Vorgange nicht auf 
den yom Magenlumen her einwirkenden, verdauenden V organg ankommt. 

Auch bei der Weiterentwicklungder Erosionen zu akut entziind­
lichen Geschwiiren spielt die Wirkung des Magensaftes zum min­
desten keine wesentliche Rolle (vgl. S. 290£.). Das, was an Gewebs­
zerstorung bei der Entwicklung akuter Geschwiire zu beobachten ist, ist Ent­
ziindungsfolge. Die sog. Zone fibrinoider Degeneration oder Nekrosenzone 
liegt, wenn sie iiberhaupt vorhanden ist, immer im Bereich starkster ent­
ziindlicher Reaktion. Die dichte leukocytare Durchsetzung derselben zeigt 
einwandfrei die entziindliche Wirkung. Die dariiber liegende Exsudatschicht 
enthaltgut gefarbte, wenn auch verfettete Zellen. Es ist auch hier nicht 
einzusehen, daB der Magensaft die ihm zunachst zugangliche Exsudatschicht 
verschonen sollte. Bei Erosionen und beim akuten Ulcus, noch weit ab 
von dem eigentlichen Geschwiir, sieht man ferner oft schwere und schwerste 
degenerative Veranderungen der Muskelfasern, sogar mit scholligem Zerfall 
und Schwund derselben (s. S. 266). Auch das ist Entziindungsfolge, nicht 
AusfluB der Magensafteinwirkung. Gerade diese degenexierten, dann homogenen 
Muskelfasern beteiligen sich in ausgesprochener Weise an der Bildung der 
Nekrosenzone, wenn der geschwiirige Defekt sie erreicht. 

Hier sei gleich einem moglichen MiBverstandnis entgegengetreten. Eine 
Mitwirkung des Magensaftes beim Fortschaffen von abgestorbenem Gewebe 
anzunehmen, ist natiirlich an und fiir sich das Naheliegendste, doch miissen 
auch autolytische und andere heterolytische (Leukocytenferment) Vorgange 
zum mindesten ebenso stark beriicksichtigt werden. Aber es handelt sich 
bei unserer Erorterung ja nicht darum, wie abgestorbenes Gewebe 
fortgeschafft wird, sondern wie Zelldegeneration und Zelltod ent­
steht (Konj etzny und Puhl). 

Auch fiir die Entstehung der mehr oder weniger tiefen Trichter chronischer 
Geschwiire hat nach unserer Ansicht der Magensaf~ nicht die Bedeutung, die 
ihm dabei fast allgemein zugeschrieben wird. Schon E. Neumann hat in 
sorgfaltigen Untersuchungen gezeigt, daB der Magensaft fiir die charakteristische 
Ohronizitat des Magengeschwiirs nicht verantwortlich ist. Auch Askanazys 
verdienstvolle Arbeiten sind hier von groBter Wichtigkeit. Wir wissen besonders 
durch die Untersuchungen von Askanazy, wie sehr bei Untersuchung 
von Leichenmaterial falsch gedeutete kadaverose Veranderungen 
Ursache einer irrigen Au£fassung gewesen sind. Erst die anatomische 
Untersuchung von lebenswarm fixiertem Operationsmaterial hat den Irr·tum auf­
geklart. "Die schwarzliche Farbung, die Magengeschwiire jeder Art darbieten 
konnen, wenn man sie beider Autopsiefreilegt, war an denherausgeschnittenen (bei 
Operationen) chronischen Geschwiiren nicht zu sehen." Askanazy fiihrt diese 
Tatsache darauf zuriick, daB die roten Blutkorperchen an der freien Oberflache 
der operativ gewonnenen Geschwiire in einem tadellosen Zustand gefunden 
wurden und mithin der Wirkung des Magensaftes, der bei HOI-Gehalt zu 
sofortiger Hamolyse fiihrt, nicht unterlegen haben konnen. Das Fehlen einer 
Auflosung der Erythrocyten im nekrotischen und zum Teil auch im Exsudat­
bereich, ist nach Askanazy mit der Annahme einer Saurenekrose unvereinbar; 
auch er sieht in der Nekrosenschicht eine Entziindungsfolge. Er schlieBt mit 
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E. Neumann und Matthes, daB die ganze lebende Magenwand gegen den 
Magensaft gefeit ist. Er halt an del' Annahme fest, daB del' eigene Magensaft 
lebendes Gewebe nicht angreifen kann, sondern es nur von toten Schlacken zu 
befreien vermag. 

DaB bei del' weiteren Entwicklung del' chronischen Geschwiire als Ursache 
del' hier maBgebenden entzundlichen Veranderungen auch Bakterien und Pilze 
beteiligt sein konnen, daruber kann kein Zweifel sein. Das wird besonders von 
franzosischen Autoren (Brelet, Brisset, Delbet, Delore und Jouve, 
Duval und Moutier, Duval, Gatellier, Girault und Moutier, Harven, 
J eanneney u. a.) immer wieder betont. Die Untersuchungen Askanazys 
i.i.ber die Soorpilzbefunde im Grunde chronischer MagengeschwUre sind hier 
von groBter Bedeutung. Wir wollen aber auf diesen Punkt, del' bereits eine 
groBe Literatur gezeitigt hat, nicht weiter eingehen. 

Die Annahme, daB zu den wirksamen Fakboren, welche die Trichterbildung 
del' chronischen Geschwiire bedingen, "die atzende Wirkung des Magensaftes", 
"durch die Schicht um Schich"b die Magenwand zerstort wird" (Hauser) gehOrt, 
ist nich t bewiesen. Das gilt auch fUr die gleiche Auffassung von Buchner und 
Aschoff. Von einer "infolge von Aufstauung und Vermehrung del' Saure 
oft- gesteigerten Wirkung des Magensaftes" (Hauser) kann zum mindesten 
nicht die Rede sein in den nicht gerade seHenen Fallen von chronischen Magen­
geschwiiren, die mit Subaciditat odeI' gar Anaciditat einhergehen. Es ware uber­
flussig hier zu betonen, daB die fruhere Vorstellung, nach welcher die Hyperaciditat 
£iiI' das Magen- Duodenalgeschwur als charakteristisch angesehen worden ist, 
heute ihre allgemeine Geltung verloren hat. Puhl ist auf diesen Punkt naher 
eingegangen. Die von Hauser und Aschoff vertretene Ansicht, daB im Ge­
schwursgrund eine gewissermaBen angereicherte Magensaure ihre Wirksamkeit 
entfaltet, ist nicht haltbar. Dagegen sprechen verschiedene neue Erfahrungen. 

Mer ke hat darauf hingewiesen, daB del' Grund chronischer Geschwure selbst 
bei HCI-haltigem Magensaft alkalisch reagiert. Auch wir haben das bestatigt. 
Da£iir ware eine physiko-chemische Erklarung (vgl. S. 312) naheliegend, die 
wir in del' Entgegnung auf die Hauserschen Einwande gegeben haben. Bitter 
und W. Lohr stutzen indirekt die Beobachtung von Merke durch die Ergebnisse 
ihrer bakteriologischen Untersuchungen des Ulcuskraters im besonderen und 
des Mageninhaltes im allgemeinen. Sie haben in einigen Fallen gezeigb, was 
auch Meyeringh bestatigt und besonders hervorgehoben hat, daB im Grunde 
calloseI' Geschwfue bei sonst guter Magensaftsekretion eine pathogene, HCI­
empfindliche Bakterienflora nachzuweisen war, wahrend diese in den gleichen 
Fallen im Mageninhalt oralwarts vermiBt wurde. Da abel' die Keimarmut [es sind 
entweder keine odeI' nur wenige apathogene Keime im gesunden Magen und selbst 
im Ulcusmagen zu finden (Bitter - Lohr, Meyeringh, Brutt u. a.)] des 
normalen und des Ulcusmagens nur auf dem Gehalt des Magensaftes an freier 
HCI beruht, so kann wohl aus del' eben erwahnten Tatsache geschlossen werden, 
daB die HCI des MagensaHes in den tiefen bakterienreichen Ulcustrichtern diesel' 
Falle gar nicht odeI' hochstens nul' unvollkommen zur Wirkung gekommen ist 
und damit auch die Entwicklung HCI-empfindlicher und z. T. pathogeneI' Keime 
in diesen nicht verhindern konnte. Eine Anstauung von HCI im Gesch .. iirs­
grund, aus del' eineAnatzung lebenden Gewebes erklart wird (Hauser, Aschoff) 
kaml also gar nicht in Betracht gezogen werden. 
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Nach den Erhebungen Askanazys ist die Frage zudem dringend, wie weit 
postmortale Veranderungen die bisherigen Ansichten iiber das pathogenetische 
Geschehen bei der Entwicklung des chronischen Magengeschwiirs beeinfluBt 
haben. Bleibt dem Magensaft aber nur die Aufgabe im Verein mit 
anderen Faktoren, die vorhandenen Gewebsnekrosen aufzulosen , 
ohne dabei auf das Fortschreiten unddie Formgestaltung der Ulce­
ration einen EinfluB zu gewinnen, so sinkt er nach unserer Meinung 

Abb.67. 

zu einem zufallig vorhandenen, aber sonst doch wohl vom atiologi­
schen Gesichtspunkte aus be.trachtet, recht bedeutungslosen Fak­
tor hera b (Konj etzny und Puhl). 

Von Wichtigkeit sind hier auch die Untersuchungen von Perman. In 
einem Falle, wo der ganze Geschwiirsgrund von kraftigen, nicht nekrotischen 
Granulationen erfiillt war, waren die Werte fUr freie RCI und Gesamtsaure 
70 bzw. 94. Rohe RCI-Werte bilden also kein Rindernis fUr die Entwicklung 
von Granulationsgewebe im Geschwiirsgrunde. Solche Falle beweisen die 
Unrichtigkeit der Ansicht, daB der Magensaft die Granulationsgewebsbildung 
im Geschwiirsgrund zerstOre. Sie stehen im Gegensatz zur Ansicht von Ri b bert, 



Die en,tziindliche Grun,dlage der typischen, Geschwiirsbildun,g im Magen, un,d Duoden,um. 317 

daB ein Magengeschwiir nicht heilen kann, solange der Magensaft freien Zutritt 
zu demselben hat. Wir haben selbst mehrfach FaIle beobachtet, wie sie Perman 
beschrieben hat (Abb. 67 und 68). 

Man hat die "peptische" Natur der Geschwiirsbildung im wesentlichen 
aus dem anatomischen Bilde abgeleitet und hier dem Nachweis der Nekrosen­
zone bzw. der Zone fibrinoider Degeneration groBte Beweiskraft zugesprochen. 

Abb.68. 

Abb. 67 und 68. Subakutes DuodenalgeschwUr mit ZUlU Teil chronisch entziindlichen Veranderungen 
bei klinisch ausgesprochener Hyperaciditat. Der GeschwUrsgrund wird gebildet von leukocyt;k 
durchsetztem Granulationsgewebe mit auigelagertem fibrinos·leukocytarem Exsudat; keine Spur 
von N e k r 0 s e. Die Submucosa ist weit unter die Schleimhautrander hin durch Bindegewebe 
verbreitert, die Muscularis propria ist weitgehend zerstort, die degenerierte, durch Bindegewebe 
auigeteilte Schicht ist noch deutlich. Der GeschwUrsboden "ird von leukocytar durchsetztem Binde­
gewebe gebildet, in welchem noch Reste degenerierter Muskelfasern vorhanden sind. Die machtige 
Bindegewebsneubildung erstreckt sich in der Breite weit iiber den Bereich des GeschwUrs hinaus . 

Abb.67 starkere VergroJ3erung des GeschwUrsgrundes. 

Dabei hat man aber ubersehen, daB eine solche Nekrosenzone oder Zone 
fibrinoider Degeneration auch sonst bei geschwiirigen Prozessen vorkommt, 
vor allem bei einfachen chronischen Geschwiiren der Raut, bei welchen 
von der Einwirkung eines wirksamen Magensaftes nicht die Rede sein kann. 
lch habe diese Dinge an unserem groBen Material verfolgt und dabei fest­
gestellt, daB auch chronische Rautgeschwiire sehr oft den von Askanazy 
fiir das chronische Magengeschwtir beschriebenen mikroskopischen Zonen­
aufbau aufweisen. Abb. 69 und 70 zeigt ein torpides, nicht behandeltes, 
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traumatisches Hautgeschwiir des Unterschenkels mit schonster Vierschich­
tung und ausgesprochener Nekrosenzone unter der Exsudatschicht, Abb. 71 
gibt das mikroskopische Bild eines anderen kleinen torpiden Hautgeschwiirs 
auf dem Riicken der groBen Zehe mit gleichem Befund. 

Abb.69. 

Abb.70. 

Abb. 69 und 70. Torpides Hautgesohwiir mit Viersohiohtung: Exsudat,!,.one (a ); Nekrosenzone bzw. 
Zone fibrinoidcr Degenera tion (b); Granula tionsgewebszone (0) mit Ubergang in Narbengewebe. 

Diese Tatsachen sind bei der histologischen Beurteilung chronischer 
Magengeschwiire bisher iiberhaupt nicht beachtet worden. Sie zeigen aber 
deutlich, welcher TrugschluB darin liegt, daB aus dem Vorhandensein einer 
Nekrosenzone beim Magengeschwiir ohne weiteres eine wesentliche J\lIitwirkung 
des Magensaftes beim Fortschreiten der Geschwiirsbildung gefolgert worden ist. 
Eine solche Nekrosenzone zeigen eben auch andere chronische Geschwiire, z. B. 
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chronische Hautgeschwfue, bei denen doch sicher eine Mitwirkung des Magen­
saftes bei ihrer Entwicklung auszuschlieBen ist. 

Aus solchen Erfahrungen ergibt sich nur eine logische Folgerung: der 
Nachweis einer Nekrosenzone beim Magen - Duodenalgeschwur 
gest a ttet keineswegs den SchluB, daB sie durch die anatzende oder 
gar andauende Wirkung des Magensaftes verursacht ist. 1m Gegen­
teil, es ist darau£ entschieden hinzuweisen, daB die Nekrosenzone 
eine bei allen 'chronischen Geschwuren mogliche Erscheinung ist, 
die aus den entzundlichen Gewebsvorgangen abzuleiten ist und 
nicht aus einem exogenen anatzenden oder andauenden Agens. 

Gegen die Bedeutung d er Magensaftwirkung als Ursache einer 
Schadigung der lebenden Magenschleimhaut sprechen auch klinische 

x 

Abb. 71. Torpides Hautgeschwiir. x Dem Geschwiirsgrund aillgelagertes iibrinos-leukocytares 
Exsudat. Darunter Nekrosenzone (rechts besonders breit) . 

Erfahrungen. Kein geringerer als Moynihan wirft unter Bezugnahme auf 
die Tatsache, daB die Einfuhrung von Natrium bicarbonicum in den Magen 
von einer Vermehrung der Saure gefolgt ist, die Frage auf, ob eine "Saure­
behandlung" des Magenulcus nicht rationeller ware als eine "alkalische". 

Unter dem EinfluB der " Sauretheorie" des Ulcus hat sich unter den Chirurgen 
die Vorsteilung breitgemacht, daB aile chirurgischen MaBnahmen, palliative wie 
radikale, im wesentlichen durch eine Bekampfung der Magensaure wirkell, 
abgesehen natiirlich von den Vorteilen, welche eine radikale Operation durch 
Entfernung des chronischen Ulcus bringt. Ich habe dies ell Standpunkt schon 
vor Jahren als unrichtig bezeichnen mussen. Auch fur die Er klarung der 
chirurgischen Erfolge bed eutet die Vorstell ung, daB hier die N eu­
tralisierung der Magensaure bzw. di e Verminderung oder Auf­
hebung ihrer S ekretion d as Ausschlaggebende ist, eine vorein­
genommene Einstellung. Dieser Standpunkt ergibt sich ohne weiteres 
aus den Ergebnissen unserer Untersuchungen. 
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Ich sehe, wie schon mehrfach von mir betont worden ist, die Herabsetzung 
del' Saureproduktion im Magen z. B. nach einer Resektion nul' als unerwiinschte 
Nebenwirkung an. Es ist ja bekannt, wie wichtig del' normale Magensaft fiir 
die Erhaltung del' Keimfreiheit des Magens ist. Die Untersuchungen von 
W. Lohr haben gezeigt, daB nach Magenresektionen gerade infolge del' 
Herabsetzung odeI' Aufhebung del' HOI- Sekretion eine pathologische Bak­
terienflora im Magen sich entwickelt. Das ist natiirlich fiir den Erfolg del' 
Operation nicht gleichgultig; schon fUr die Heilung del' Magenwunde sind hier­
aus, besonders unter Berucksichtigung del' Untersuchungen von Strauch, 
unter Umstanden verhangnisvolle Storungen abzuleiten. 

Ich habe daherschon seit langerem im Gegensatz zu del' fast all­
gemeinen Einstellung bald nach del' Resektion (besonders bei vorher schon 
anaciden odeI' gar achylischen Magen) systematisch HOI-Pepsin gegeben und 
dabei den Eindruck gewonnen, daB diese Verabreichung durchaus Vorteile 
bl'ingt. Auf keinen Fall habe ich irgendeinen Schaden gesehen, den man nach 
del' Sauretheol'ie des Ulcus hatte erwarten mussen. Das alles spricht dafiir, 
daB die heute fast allgemeine Einschatzung del' Saureherabsetzung im Magen 
fiir die Erklarung des operativen Erfolges nicht richtig ist. Die Erfolge und 
MiBerfolge del' chirurgischen Behandlung des Magen-Duodenalulcus lassen sich, 
wie ich bereits mehrfach ausgespl'ochen habe, von unserem Standpunkte andel'S 
el'klaren. 

Auch sonst sind noch Einwande gegen die angenommene Wirkung des 
Magensaftes auf lebendes Gewebe im Sinne einer Anatzung odeI' Andauung 
zu machen. 

Del' Hinweis auf die "Andauung" del' Haut in del' Umgebung von Magen­
fisteln ist hinfallig durch den schon von E. Neumann und von uns gefiihrten 
Nachweis, daB es sich hier nicht um eine "Andauung" del' lebenden Haut 
handelt, sondern urn eine Maceration del' Haut mit entzundlichen Veranderungen 
(also eine Dermatitis), wie sie sich auch bei anderen Fisteln, z. B. Ooecumiis"ieln, 
findet, wo von del' Einwirkung von Magensaft doch gar keine Rede sein kann. 
Askanazy erinnert gegenuber del' vielfachen Behauptung, daB die Hautrander 
chronischer Magenfisteln leicht angedaut werden, daran, daB die zu bestimmen­
den ursachlichen Umstande des Ulcus chronicum auf das Hautgewebe einen 
EinfluB gewinnen konnen und die Wundrander auBeren Schadigungen aus­
gesetzt sind. 

Auch die Vol'stellung, daB das Granulationsgewebe gegenuber dem Magensaft 
besondersempfindlich sei, istkeineswegs begl'undet (vgl. S. 316). Askanazy weist 
auf die verschiedenen Angaben hin, nach denen saure Pepsinlosung granu­
lierende Wunden nicht storen, sondern sogar ihre Heilung fordenl, wie z. B. 
die in del' Sauerbruchschen Klinik verwendete Pepsin-HOI-Losung bei del' 
Empyembeh~tndlung und auch andere Vel'wendungen del' sauren Pepsinlosung 
bei del' Wundbehandlung zeigen. Ich habe mich in mehrfachen Experimenten 
nicht uberzeugen konnen, daB stark verdauungskraftiger Magensaft dem 
Granulationsgewebe etwas anhaben kann, jedenfalls nichts im Sinne einer 
Anatzung und Andauung. Es treten hochstens abnorme Quellungszustande auf, 
die abel' nicht viel unterschiedlich waren von denen, die z. B. durch die Ein­
wirkung von Kochsalz16silllg erzielt werden konnten. 
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Nach Aschoff lIDdBiichner soIl besonders die Schleimhaut, die. an der 
Sekretion der HCl und des Pepsins nicht beteiligt ist, durch den Magensaft 
angreifbar sein, also auch die Darmschleimhaut. Wir haben ZU .dief;ler Fr<tge 
ein Experiment am Menschenmachen konnen. 

Es handelt sich um einen jlIDgen Mann, bei dem wegen einer breiten Coecum­
fistel nach COcostomie (Adhasionsileus) eine AusschaltlIDg des lIDteren lleum­
abschnittes, des ganzen Colon ascendens lIDd eines Teiles des Colon transversum 
notwendig wurde, mit EinpflanzlIDg des lleum in das Colon transversum. Nach­
dem der Kranke sich erholt hatte, faBte ich den EntschluB zur Entfernung 
des ausgeschalteten Darmabschnittes. In den leizten Tagen vor der Operation 
haben wir den ausgeschalteten Darmabschnitt mehrmals mit stark verdauungs­
kraftigem hyperacidem Magensaft aufgefiillt, zuletzt am Abend vor der Operation. 
Eine sorgfaltige histologische Untersuchung des entfernten lebenswarm fixierten 
Darmabschnittes hat nirgends auch nur eine Andeutung einer Anatzung oder 
AndaulIDg ergeben, nicht einmal irgendwelche erhebliche Entziindungserschei .. 
nlIDgen, die, soweit sie iiberhaupt vorhanden waren, zudem noch mit dem 
Coecumprolaps in Zusammenhang zu bringen waren. 

Winkelbauer konnte in experimentellen UntersuchlIDgen durch bloBe 
Ansauerung tiefer gelegener Darmabschnitte ein postoperatives Jejunalgeschwiir 
nicht erzeugen. Wenn die HCl bei der Entwicklung desselben iiberhaupt 
etwas zu tun hat, darf nach seiner Ansicht ihre Rolle nicht iiberschatzt 
werden. 

Gallagher hat bei Hunden eine freie in ihrer Ernahrung nicht geschadigte 
Jejunumschlinge in den Magen, bald in die hintere, bald, in die vordere Wand, 
bald naher der groBen, bald naher der kleinen Kurvatur eingenaht. Bei 17 Ver~ 
suchen (Beobachtungszeit 14--154 Tage) wurde zweirnal an den Enden des 
Transplantates Geschwiirsbildung beobachtet, In 7 weiteren Versuchen Fiitte~ 
rung 1-2mal taglich mit verschieden konzentrierter HCl nach gleichzeitiger 
Setzung von WlIDden in der Schleimhaut der in den Magen eingenahten Darm. 
wand durch Iangeres Abklemmen (Beobachtungszeit 24--58 Tage). Nur einmal 
wurde hierbei Geschwiirsbildung beobachtet, die Schleimhautwunden waren 
sonst immer glatt geheilt. -Ein EinfIuB von Trauma und Ubersauerung auf 
die Geschwiirsbildung lieB sich danach nicht nachweisen (vgl. hierzu auch 
die bekannten Versuche von. Hotz). 

Wenn Hauser anfUhrt, daB bei Perforationen des Magens beirn Menschen 
sogar eine ausgedehnte Verdauung der Bauchorgane noch wahrend des Lebens 
vorkommt, so widerspricht das allen Erfahrungen, welche die Chirurgen bei 
der Behandlung des Geschwiirsdurchbruches in die freie Bauchhohle gemacht 
haben. Wir haben an unserem groBen Material auch in den Fallen, in denen der 
Durchbruch des Geschwiirs 12 Stunden lIDd langer zuriichlag, bei der autoptischen 
ErheblIDg wahrend der Operation niemals Zeichen einer Andauung im Bauch­
raum und an den Bauchorganen feststellen konnen. Auch in der groBen Literat1ll' 
iiber das perforierte Magengeschwiir ist davon nirgends die Rede. 

Gegen die Ansicht Ha users sind ferner die Ergebnisse der UntersuchlIDgen 
Lohrs anzufiihren. Fiir die PrognosestelllIDg bei der Ulcusperforation spielt be­
kaniltlich die Zwolfstundengrenze eine besondere Rolle. Das erklart sich nach 
Lo hr daraus, daB infolge des Versiegens der HCl-Sekretion der Magen und damit 
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auch das Abdomen mit einer pathogenen Dickdarmflora besiedelt wird, wwend 
ja bekanntlich die Bakterienflora im Magen bei geniigender HOI-Sekretion 
apathogen und dazu keineswegs irgendwie nennenswert ist oder iiberhaupt fehlt. 
In gleichem Sinne auBert sich Briitt auf Grund von 120 bakteriologisch unter· 
suchten FiiJlen. Es ist wohl sicher, daB es sehr bald nach Eintritt des Geschwiirs­
durchbruches zu einem Aufhoren der HOI-Produktion kommt, wenn auch der 
Zeitpunkt hierfiir nicht ganz exakt zu bestimmen ist. Es kann demnach nicht sehr 
viel mehrvon verdauungskraftigeinMagensaft, als zurZeit derPerforationim Magen 
ist, ins Abdomen gelangen, wo die Neutralisierung sehr rasch erfolgt. Das hat 
Lohr in Tierversuchen deutlich gezeigt. Fastunmittelbar nach Einverleibung 
von 1000 ccm 0,03 % HOI und Pepsin in den Bauchraum von peritonitischen 
Hunden ist die Kongoprobe negativ mit entsprechenden PH-Werten. Die Saure 
wird also in ganz kurzer Zeit neutra1isiert. Nut wenig langsamerist dieser 
Vorgang bei Hunden mit gesundem Peritoneum zu beobachten. Wir haben 
nach einem Vorschlag von Lohr jede Peritonitis, auch die nach Ulcusperforation, 
mit etwa 20 Litern 0,03%iger HOI etwa 10 Minuten lang gespiilt, ohne davon 
je eine die Heilung beeintrachtigende Schadigung der Baucheingeweide bemerkt 
zu haben. 

An der KIinik von Eisels bergs sind sogar HOI-Pepsinspiilungen von 
Schonbauer zur Behandlung der Peritonitis seit Jahren eingefiihrt und in 
Hunderten von Fallen durchgefiihrt worden, ohne daB Schadigungen (Anatzung 
oder Andauung) des lebenden Gewebes bekannt geworden sind. 

Puhl berichtet in seiner letzte~ Arbeit iiber weitere Experimente zu dieser 
Frage. Er fand bei Hunden, denen 150 ccm 0,2% HOI-Pepsinlosung in die 
Bauchhohle eingespritzt worden, ,Wl,Lren, nach 10 Minuten die Reaktion der 
Bauchhohlenfliissigkeit, die jetzt' reich an EiweiB war, wieder am Neutral­
punkt. Auch am Menschen fand- er nacheiner Spiilung des Bauchraumes 
mit 0,3% HCI-Losung wenige Minuten nach beendeter Spiilung die Reaktion 
bereits wieder neutral oder alkalisch. Puhl sieht darin eine Bestatigung 
der unter groBten Kautelen angestellten Versuche von Viola und Gas­
pardi, Hotz, Viori, Kawamura und halt demnach eine Anatzung oder 
Andauung lebender extrastomachaler Organe durch eigenen Magensaft fUr 
unmoglich. Dagegen erzeugt der Magensaft in der Bauchhohle eine stark 
entziindliche exsudative Reaktion, die in sehr zweckmaBiger Weise zu einer 
schnellen Herabsetzung und schlieBlichen Beseitigung der vom Magensaft 
ausgehenden Reizwirkung fiihrt. Nicht Anatzung oder Andauung, sondern 
Entziindung ist die Folge der Geschwiirsperforation und des Austretens 
verdauungskrii.ftigen Magensaftes in den Bauchraum. Die Entziindung ist 
als physiko-chemisch bedingt aufzufassen; sie ist nicht von einer Anatzung 
abzuleiten. . 

Wir miissen hier darauf verzichten, die Frage, ob der Magensaft lebendes 
korpereigenes Gewebe angreifen kann, durch vollstandige Beriicksichtigung 
der Literatur, besonders der wichtigen und grundlegenden Arbeiten von E. N eu­
mann, Marchand, Matthes, Askanazy, Hotz, Kawamura, weiter zu 
verfolgen. 

Unsere klinischen Erfahrungen enthalten beachtenswerte Beitrage zu dieser 
Frage. Sie fordern zudem, wie wir schon in der Entgegnung zu Hauser betont 



Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum. 323 

haben, ein~ Nachpriifung der Grundlagen der "postmortalen Selbstver­
dau ung" und ihres Zustandekommens geradezu heraus. So selbstverstandlich 
dieser Begriff iiberall gebraucht wird, so wenig geklart ist er im Grunde; jedenfalls 
auf keinen Fall in dem Sinne, daB hier wirklich eine durch den Magensaft ver­
Ursachte postmortale Verdauung vorliegt. Schon Giinzburg bringt eine kurze 
Bemerkung, die zu denken gibt: "Meistenteils wird in dem Magen Verstorbener 
alkalische . Reaktion angetroHen." 

Puhl hat einen klareren Einblick in die Magensaftverhaltnisse im Leichen­
magen zu gewinnen versucht. In Magensiiften, die kurz vor dem Exitus ge­
wonnen worden waren, war freie HOI gewohnlich nicht nachweisbar. Er hat 
dann den Mageninhalt bei 35 Leichen einer chemischen Untersuchung unter­
zogen; in einem einzigen FaIle wurde mit der Kongoprobe freie HOI nach­
gewiesen. Leider konnte in diesem FaIle wegen der geringen Menge weder 
Aciditatsgrad noch PH-Wert bestirnmt werden. Das war aber in den iibrigen 
Fallen moglich. In den Fallen, in welchen der Magensaft eine saure Reaktion 
ergab, schwankten dieSaurewerte ganz erheblich; der hochste gefundene Wert 
betrug 103, seine PH = 3,69. Bei hoher Gesamtacimtat war Milchsaure stets 
nachweisbar. In 13 Fallen wurde eine neutrale oder alkalische Reaktion des 
Magensaftes festgestellt. Auffallend war, daB der Verdauungsversuch in allen 
Fallen, selbst bei HOI-Zusatz, immer auBerst schwach oder nega'tiv ausfiel, 
selbst in den Fallen mit hoher Gesamtaciditat, so daB auch auf Pepsinmangel 
geschlossen werden muBte. 

Puhl befaBt sich auch mit dem Einwand, daB die freie HCl bereits gebunden 
sein konnte. Er hat dies an Magensiiften nachgepriift, die kurz vor oder sofort 
nach dem Tode gewonnen wurden (20 FaIle). Er konnte hierbei die gleichen 
Befunde erheben; nur einmal wurde freie HOI und gute Pepsinverdauung 
gefunden; in allen iibrigen Fallen bestand HOI-Mangel und Pepsinarmut. 
Daraus ist mit Puhl zu schlie Ben, daB anscheinend nur in einem sehr kleinen 
Prozentsatz der Sterbenden noch ein verdauungskraftiger Magensaft sezerniert 
wird, der dann selbstverstandlich auch am Leichenmagen eine wirkliche post­
mortale Verdauung bewirken kann. Nach Puhl sind das wahrscheinlich die 
FaIle mit kiirzester Krankheitsdauer (Ungliicksfalle, Erkrankungen des Zentral­
nervensystems usw.), wahrend langdauerndes Siechtum und langere Agone 
fast immer zu Verlust der HOI-Sekretion und Pepsinarmut zu fiihren scheint. 
"Beifehlender Salzsaure geht der Grad der postmortalen Veranderungeh da­
gegen keineswegs mit der Verdauungskraft des Magensaftes parallel. Selbst 
beifehlender Verdauung im Versuch waren die Leichenerscheinungen 
am Magen ofters hochgradig. Das fiihrt zu der Annahhle, daB die 
postmortalen Veranderungen am Leichenmagen nicht allein als 
Andauungsvorgange aufzufassen sind, sondern daB dabei auch 
noch andere Faktoren wesentlich mitsprechen." Auf diese der Klinik. 
ferner liegenden Fragen geht Puhl nicht weiter ein (ich mochte hier vor allem 
auch an eine Anaerobienvirkung oder besondere autolytische Vorgange denken). 
Seine SchluBfolgerung, daB die Zustande des Leichenmagens nicht ohne weiteres 
auf die wahrend des Lebens zu iibertragen sind, ist besonders zu beachten, 
da sie sich auf zwar naheliegenden, aber vor ihm nicht vorgenommenen Unter­
suchungen aufbaut. 

21* 
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AUgemeinznstand nnd Geschwnrsbildung. 
Bei unseren Untersuchungen ha.t es sicll, darum geha.ndelt, streng pra.gmatisch 

an der Hand von klaren Tatsachen, bei kritischer, vergieichend klinisch und 
pathologisch-anatomischer Auswertung unserer Befunde, den Entwicklungs­
gang des i;ypischen Magen-Duodenalgeschwiirs, worunter ein einheitliches 
Krankheitsbild zu verstehen ist, aufzudecken und sicher7;ustellen. Was wir 
zunachst angestrebt haben, war: klare pathologisch-anatomische Be­
fundezu gewinnen und festzustellen, ob sie regelmaBig und in typi­
scher F9rm beim Gesc hwursleiden des Menschen zu beo bachten 
sind. Mit dieser Aufgabe hatten wir uns also zunachst eingehend durch um­
fassende Untersuchungen zu beschaftigen. Sie nahm uns bei der auf sie 
aubuwendenden Zeit und 'Muhe fast ein Jahrzehnt voll und ganz in 
Anspruch, ohne daB wir nur einseitig auf morphologische Fragen eingestellt 
gewesen waren. 

Unser Blick blieb frei a.uch fiir andere Betrachtungen, wenn wir aucll, jede 
ape:k;ulative Blickrichtung von vornherein abgeriegelt haben. Letzteres war 
b'esonders notwendig, weil jedem; der sich in das Uicusproblem 
vertieft, deutlich sein muB, daB die groBte Hemmung fur die Er­
la:p.gung einer klaren Vorstellung immer darin gelegen hat, daB 
Rerufene und Unberufene a.llzu haufig mit mehr oder weniger un­
begrundeten oder hypothetischen, oft verwirrenden Auffassungen 
und Meinungen a.n das Problem herangetreten sind, statt sich zu 
bemuhim, durch Mitteilung nur jederzeit uberprufbarer Tatsachen 
an seiner Bewaltigung mitzuarbeiten1• 

Durch die in dieser Abhandlung hera.usgehobenen Ta.tsachen ist der Wert 
morphologischer Betrachtung in Verbindung mit biologischen Gesichtspunkten 
bei Beurteilung der Ursachen der Geschwiirsentstehung klar hervorgetreten. 
Die pathologisch-anatomische BetrachtungmuB die unverruck­
bare Grundlage fur eine wissenscha£tliche ErDrterung bleiben. 
Das ist immer von Pa.thologen und einsichtigen Klinikernanerkannt worden. 
?,Die Gegenwa,rt will nicbts von pa.thologisch-anatomischen Einseitigkeiten, 
abersie begreift, daB man uber Zustande, bei welchen Orga.ne verandert sind, 
nichts weiB, sola.nge ma.n die Veranderungen an diesen nicht kennt" (Wunder­
lich). Ma.nche Diskussion ware kiirzer und ersprieBlicher gewesen oder hatte 
sich erubrigt, wenn, diese Selbstverstandlichkeit eben als Selbstverstand­
lich,keit die Richtung wissenscha.ftlicher Erorterung eingega.belt und be. 
stimmt hatte. 

Wir ha.ben a.us rein pra.ktischen Griinden :zunachst von der Einbeziehung 
einer Erorterunguber den viel besprochenena bnormen Allgemeinzustand 
Ulcuskranker in unserer Da.rstellung a.bgesehen. Bei der Besprechung der 
Xtiologie der Gastritis habe ich a.ber konstitutionellen oder dispositionellen 
Faktoren genugend Ra.um gelassen, unter Betonung, daB die sicher normale 
Magenschleimhaut der einzelnen Individuen auBeren Reizen gegenuber sehr 

a. Hijlr b.,:steht auch heute noch zum gro.6en Teil zu Recht, was Brin ton (1862) gesagt 
hat: "Die Atiologie des Magengeschwurs ist his jetzt mehr einGegenstand 
der Konjektur, als der induktiven "Forschung gewesen." 
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verschieden empfanglich sein kann, und daB, diese bei verschiedenen Individuen 
sehr verschiedene Auswirlrungen haben konnen. Hier spielt das Schlagwort 
des sog. "schwachen Magens" hinein. Aber konstitutionelle Faktoren machen 
noch nicht die Krankheit. Sie bestirnmen nur den Ahlauf krankhaften Ge. 
schehens. Trotzdem haben wir sie selbstverstandlich nicht etwa als bedeutungs. 
los angesehen, ohne uns allerdings von gewissen Schlagworten. betauben zu 
lassen. 

In seiner letzten Arbeit, die einen gewissen AbschluB unserer Untersuchungen 
bringt, hat daher Puhl auch diesem Punkt die ihm zukommende Beachtung 
zugewandt. Ohne die gesamte Literatur zu beriicksichtigen, was im Rahmen 
seiner Arbeit auch unmoglich gewesen ware, greift Puhl das Wichtigste heraus. 
Der konstitution.elle Faktor beirn Ulcusleiden fehlt in etwa 30% der Falle. 
W 0 ein solcher nachweisbar ist, ist er keineswegs einheitlich. 1m Vordergrund 
stehen Storungen im vegetativen Nervensystem, wobei aber eine Praponderanz 
des Sympathicus oder Vagus nicht erwiesen ist. Eine derartige abnorme 
Korperverfassung (angeboren oder erworben) kann die TatE\ache erklaren, daB 
die Entwicklung einer Gastritis bei einzelnen Menschen schon nach relativ 
geringfiigigen Schadigungen auftritt oder vor aHem starkere subjektive Er­
scheinungen machen kann, als das bei anderen Menschen der Fall ist. 
Ganz besonders gilt das fiir die ulcerose Gastritis und Duodenitis, deren 
Symptome beirn iibererregbaren Magen gesteigert sein konnen. Es muB 
aber auf den naheliegenden Fehler hingewiesen werden, der darin besteht, 
daB durch eine organische Erkrankung ausge16ste Symptome fiir die Er­
krankung selbst genommen werden. Das betrifft vor aHem den viel 
gebrauchten undmiBbrauchten Begriff der "Magenneurose". Wie sehr dieser 
auf Grund neuerer Erfahrungen zugunsten organischer Erkrankungen des 
Magens einzuschranken ist, hat kein anderer als v. Bergmann in seiner auf­
riittelnden und wichtigen Arbeit tiber den Abbau der Organneurosen eindring­
lich gezeigt (s. S.251). Die Erfahrungen von Hohlweg, Korbsch, und unsere 
eigenen gehen in gleicher Richtung. Auch Kuttner mochte nicht scharf genug 
immer wieder ausgesprochen haben, daB wir mit der Verfeinerung der Unter­
suchungsmethoden usw. erkannt haben, daB fiir eine sehr groBe, ja sicher fur 
die aHergroBte Zahl der 'vermeintlichen erblichen Magenneurosen deutlich 
nachweisbare funktioneHe Storungen und auch pathologisch anatomische 
Ursachen in Betracht kommen. "Eine spezielle Magenneurose gibt es nicht, 
wohl aber neurotische Individuen, die ihre Beschwerden unter gewissen Be­
dingungen und zu gewissen Zeiten auf ihren Magen beziehen" (F. H. Levy). 
Und zu diesen Bedingungen gehort die Entwicklung einer Gastritis und 
Duodenitis, die schon in maBigem Grade bei solchen Menschen besonders hervor­
tretende klinische Erscheinungen machen kann. Die Gastritis spielt hier, wie 
Puhl betont, die Rolle des aus16senden Faktors, sie macht in diesen Fallen die 
ahnorme Reaktionsbereitschaft (die Begriffsliicke, die zum Teil hinter diesem 
Wert steckt, darf aber nicht iibersehen werden) manifest. DaB bei einer ab­
normen Reaktion des leicht erregbaren Magens auch der Verlauf einer 
Schleimhauterkrankung beeinfluBt wird und der Heilung derselben erhebliche 
Widerstande in den Weg gelegt werden, das kann mit Puhl als wahrscheinlich 
angesehen werden. Somit ist· hier die Moglichkeit gegeben, vieles aus dem 
Gedankenkreis von ~ergmanns iiber die Entwlcklung des Magen-D~odenal. 
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geschwiirs mit unserer V orstellung von der im. wesentlichen lokalen entziind­
lichen Grundlage der Geschwiirsbildung zu vereinen. 

Das geht auch aus den klinischen Untersuchungen von W ankeaus der 
Kieler KIinik hervor, welche eine eindeutige Bestatigung der von v. Bergmann 
im Jahre 1913 "am Altonaer Ulcusmaterial erhobenen Befunde ergeben haben. 
Es unterliegt keinem Zweifel, daB sehr viele klinisch "ulcuskranke" Menschen 
vegetative Stigmata nach v. B er g mann zu erkennen geben. Vergleicht man aber 
diese klinischen Befunde mit der durch einen chirurgischen Eingriff ermoglichten 
anatomischen Diagnose (dieser Vergleich fehlt sehr oft der inneren Medizin, 
fehlte sicherlich im. Jahre 1913, als die Gastritis mit ihrem klinischen Ulcusbild 
noch recht unbekannt war), so ergibt sich die Tatsache, daB gerade Patienten, 
die an einer {anatomisch nachgewiesenen) Gastritis ohne typisches Ulcus litten, 
ausgesprochene und starkste Erscheinungen im Sinne der vegetativen Neurose 
aufzuweisen hatten. Beim schwersten lokalisierten UlcusprozeB (Ulcus­
tumor, Ulc. call. pen.), zumal im. hoheren Alter, wo er sehr viel haufiger anzu­
treffen ist, waren dagegen oft kaum vegetativ-nervose Symptome vorhanden. 
Wanke fl!>Bt seine Ansicht dahin zusammen, daB, je jiinger und diffuser 
die entziindliche Magen-Duodenumerkrankung ist, um so mehr die klinischen 
Erscheinungen vegetativer Stigmatisierung vorherrschen, daB mit zunehmender 
Chronizitat und zunehmender Ausbildung eines chronischen Geschwiires die 
allgemeinen vegetativ-nervosen Symptome zugunsten der lokalen Organ­
symptome zuriicktreten oder ganz abklingen 1. Die vegetativen Stigmata 
sind also sekundare Erscheinungen, nervose Ausstrahlungen einer entziind­
lichen Magen -Duodenumerkrankung. Das ist fiir da.s Verstandnis der Fest­
stellungen von Bergmanns von Wichtigkeit. Die psychisch vegetative 
Reaktion der Magen-Duodenumerkran!mng stehe in einem gewissen abge­
stuften Verhaltnis zum Grade und zur Ausdehnung der anatomischen Organ­
veranderung. Ob man in dieser Blickrichtung den psychischen Anteil der 
Erkrankung abtrennen kann, um in ibm eine primare KranklIeitsdisposition 
im konstitutionellen Sinne zu erkennen, erscheint mehr als zweifelhaft, 
da man bei diesen Untersuchungen ja stets vom bereits ulcuskranken 
Menschen ausgeht_ Es gibt keinen K 0 n s tit uti 0 n sty p des Ulcus­
kranken (von Weitzsacker)! Fiir eine konstitutionelle Komponente des 
Ulcusleidens konnte der Nachweis von Erblichkeit und Familiaritat sprechen. 
Wanke konnte diesen Nachweis aber nur in 33% erheben. Die Auslosung 
der Organerkrankung erfolge sicher auf exogeneUl Wege, sei es unmittelbar 
oder mittelbar. 

Eine nervose Atiologie der Gastritis ist in letzter Zeit mehr­
fach unter Bezugnahme auf Untersuchungen von Stahnke als gesichert 

1 lch kann mit dieser Ansicht, soweit sie allgemeine Geltung beansprucht, auf Grund 
unserer anatomischen Untersuchungen des Kieler Materials nicht einverstanden 
sein. Tra.ger eines ausgesprochen chronischen callosen Geschwiirs, das aus bekannten 
anatomischen Griinden nicht zur Heilung kommen kann, schonen an und fiir sich ihren 
Magen:, wenn sie nicht dauernd in ii.rztliche~ Behandlung sind. Man kann daher in solchen 
Fallen manchmal wenig VOn einer ausgesprochenen akuten oder subakuten Gastritis und 
deshalb wenig von entsprechenden Symptomen finden. Oft genug tritt aber auch beirn 
chronischen callosen Geschwiir einakuter"gastritischer Schub mit seinen klinischen Zeichen 
wieder in Erscheinung, was wir vielfach haben feststellen Mnnen. 
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angenommen worden. Stahnke hat bei HUnden eine mit einer Metallkaniile 
versorgte Magenfistel angelegt und langdauernde Faradisierung mittels einer 
in die Kardia eingefiihrten, die differente Elektrode tragenden Sonde 
durchgefiihrt. Nur zwei der fiinf Versuchstiere zeigten makroskopisch einen 
pathologischen Mage:nbefund. In dem einen Falle fanden sich im Bereich 
derkleinen Kurvatur eine Anzahl stecknadelkopfgroBer Defekte, in dem anderen 
war ein linsengroBer nefekt mit steil abfallendem Schleimhautrand im Bereich 
der MagenstraBe an der hinteren Magenwand nahe dem Oesophagus und 
mehrere kleinere Erosionen entlang der kleinen Kurvatur zu sehen; Die bei­
gegebene kurze mikroskopische Beschreibung gestattet ein bestinJ.mtes Urteil 
liber den Schleimhautbefund nicht, jedenfalls nicht den SchluB, daB es Stahnke 
gelungen ist, durch Vagusreizung eine erosive Gastritis zu erzeugen. lch habe 
schon in meiner Darstellung der "Entziindungen des Magens" auseinander~ 

gesetzt, daB den Experimenten Stahnkes nicht die Beweiskraft zugesprochen 
werden kann, die er aus seinen keineswegs eindeutigen Versuchen ableitet'. 
Lokale Einwirkungen auf die Magenschleimhaut miissen bei der gewahlten 
Versuchsanordnung in erster Linie beriicksichtigt werden. 

Ulens jejnni postoperativnm. 
Unsere Darstellung von Ursache und Werdegang des. Ma~en-Duodenal­

geschwiirs gilt auch fiir das Ulcus postoperativum jefuni,das allgemein 
schlechthin als Ulcus jejuni "pepticum« bezeicImet wird. Es s~iitzt sich 
aber die letzte Bezeichnung auf nichts mehr als ein Vorurteil. So 
viel vom klinischen Standpunkt iiber das Ulcus jejuni postoperativum ge­
schrieben worden ist, so wenig Untersuchungen liber die pathologisch-anato­
mischen Veranderungen an menschlichem Material liegen vor. 

Auch hier suchte man in erster Linie durch experimentelle Unter­
suchungen einen Einblick in das krankhafte Geschehen zu gewinnen. Das 
Ergebnis dieser experimentellen Untersuchungen ist vielfach zweifellos sehr 
interessant, aber durchsichtig ist es keineswegs im Sinne der f~st alle Unter­
sucher beherrschenden Vorstellung, daB hier die Einwirkung des Magensaftes 
die ausschlaggebende Rolle spielt. Man hat sich fast durchweg mit der 
makroskopischen Feststellung durch verschiedenartige Eingriffe erzeugter 
Geschwiire begniigt. Nur Wirikelbauer und Winkel bauer und Hogenauer 
haben auch histologische Untersuchungen vorgenommen. Wenn auch diese 
histologischen Befunde recht diirftig sind, .und an derBeschreibung del', 
mikroskopischen Befunde recht viel auszusetzen 0 ist, so geht doch eine~. 

aus ihnen hervor, was auch Winkelbauer Ulid Hogenauer selbst be­
tonen, daB das Ulcus jejuni postoperativuni nicht in nor maIer Schleiiri­
haut sich entwi$.elt. Die Veranderungen bestehen nach diesen Autoren 
in einer Hyperii.mie der Mucosa und Submucosa des abfiihrenden Darni~ 
schenkels. Die histologischen .Befunde sind aber; wie schon gesagt, uuzu­
reichend. Aus den beigegebenen Abbildungen gehtjedoch hervor, daB en.t­
ziindliche VeranderungEm mit Erosionsbildung vorgelegen haben. Wichtig 
ist; daB Winokelbauer zu dem Ergebnis kommt, daB durch bloBe An, 
sauerung tiefer gelegener Darmabschnitte ein postoperatives 
Jejunalgeschwiir nicht zu erzeugim ist.· "Wenn die Salzsaure 
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etwas bei der Genese zu tuIi hat, dad ihre Rolle nicht iiber­
schatzt werden." 

Was das Ulcus jejuni postoperativum beim Menschen anlangt,so hat man 
bisher aile moglichen Grunde fur die Entstehung desselben angefUhrt, die sich 
iill groBen und ganzen unter del' Formel zusammenfassen lassen: mechanische, 
mit del' Operationstechnik ~usammenhangende Schadigungen del' Magen. 
bzw. Darmwand an del' Anastomosenstelle und nachtraglich peptische Ein­
wirkung des Magensaftes im geschadigten Bereich. Von Haberer spricht del' 
Magensaftwirkung die Hauptbedeutung zu. Auf Grund del' Untersuchungen 
von Spath, derim Duodenum versprengte Pylorusdrusen gefunden zu haben 

Abb. 72. Akutes Ulcus an der Anastomosenstelle einer Gastro-Enterostomie. Daneben akute ober­
flachliche Erosionen in der atypisch gewucherten Magen- und Darmschleimhaut. a Darmschleimhaut. 

b Magenschleimhaut. 

glaubt, ist er geneigt, eine von diesen ausgehende hormonale Wirkung auf die 
Fundusdrusen anzunehmen. Er spricht diese versprengten Pylorusdrusen als 
"Saurewecker" an. Wie schon auf S. 248 ausgefiihrt ist, hat abel' Puhl nach­
gewiesen, daB die von Spa t h als versprengte Pylorusdrusen aufgefaBten Drusen. 
bildungen nichts anderes sind, als Degenerationsformen del' Brunnerschen 
Drusen, wie sie bei del' Duodenitis durchaus typisch sind. 

Am klarsten liegen die zahlreichen Beobachtungen von Fallen, in welchen 
die Geschwursbildung um Seidenfaden sich entwickelt hat. DaB hier 
entzundlichen Prozessen eine ausschlaggebende Bedeutung zukommt, kann 
keinem Zweifel unterliegen; dafur sprechen entzundliche Infiltrate in del' 
Umgebung del' Nahte. Starlinger hat sogar Nahtabscesse beschrieben. 
Wenn nach den Untersuchungen von Strauch schon am gesunden Tier­
magen erhebliche entzundliche Veranderungen an der Nahtstelle einer Magen­
wunde festgestellt worden sind, so ist es durchaus einleuchtend, daB, wenn 
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eine G.E. im Bereich gastritischer Schleimhaut angelegt wird, hier die besten 
Bedingungen fUr die Entwicklung einer entziindlichen Ulceration gegeben 
werden. Auch Bakterieneinwanderungen in die Nahtsteile konnen, wie wir 
mehrfach an unmittelbar nach dem Tode mit Formalin fixierten Magen fest­
gesteilt haben, Ursache einer entziindlichen Reaktion im Bereich der Magen­
Jejunumnaht darstellen. 

Ich habe in einigen Fallen von zweiter Operation nach friiher angelegter 
G.E. an der Anastomosenstelle mehrmals entziindliche Schleimhautdefekte bei 
ausgesprochen entziindlicher Infiltration der Mucosa und Submucosa ohne den 
geringsten Anhalt fUr irgendeine peptische Einwirkung festgestellt (Abb. 72). 
In einem schon beschriebenen Falle, in welchem vor langerer Zeit wegen 
perforiertem Magenulcus die Ubernahung des Ulcus mit vorderer G.E. 
ausgefiihrt worden 'War, und 3 Jahre spater ein zweiter Eingriff notwendig 
wurde (Magenresektion und Resektion der zur G.E. verwendeten Jejunum­
schlinge im Zusammenhang), habe ich eine schwere Antrumgastritis be­
sonders in der Umgebung der G.E. mit Erosionen und mehreren akuten 
Geschwiiren im Magen und an der Anastomosenstelle und eine hochgradige, 
zum Teil erosive Enteritis des zu- und abfiihrenden Schenkels der zur G.E. 
verwendeten Jejunumschlinge gefunden. Puhl beschreibt, in Ubereinstim­
mung mit den von mir erhobenen Befunden, eine erhebliche Entziindung 
der Jejunalschleimhaut beim Ulcus jejuni postoperativum. In 2 Fallen 
fand er in Oxydasepraparaten auch im Jejunum, weitab von den Ge­
schwiiren der Anastomosenstelle eine erhebliche diffuse und herdformige 
leukocytare Reaktion, In einem Falle (G.E. wegen Ulcus duodeni) wies 
die Magenschleimhaut das Bild der ulcerosen Gastritis auf. Schon makro­
skopisch waren auch im Jejunum neben Geschwiiren einzelne Erosionen zu 
erkennen. 

Chi ari hat durch histologische Untersuchung von Resektionspraparaten meine 
Ansicht von der entziindlichen Genese des postoperativen Ulcus jejuni bestatigt. 
Auch er beschreibt entziindliche Erosionen im Jejunum und bildet sie abo Die 
Entstehung vonchronischen Geschwiiren wird aus diesenabgeleitet. Chiarihalt 
es fiir moglich, daB eine ·vom G.E.-Ring ausgehende Infektion die Ursache 
fUr die Veranderungen in der Schleimhaut bildet, aber auch, daB die Bespiilung 
der Darmwand mit Magensaft einen zur Geschwiirsbildung neigenden entziind­
lichen Reizzustand in der Darmschleimhaut unterhalt. Auch eine nervose 
Beeinflussung von seiten des erkrankten und unter abnorme Reize gestellten 
Magenmotors zieht er in Betracht. 

Die wenigen beim Ulcus jejuni postoperativum des Menschen durchgefiihrten 
histologischen Untersuchungen des Magens und Jejunums haben also eine 
weitgehende Ubereinstimmung mit unseren Feststellungen iiber die entziind­
liche Grundlage des Magen-Duodenalulcus ergeben. 

Fiir unsere Feststellungen von Wichtigkeit sind auch klinische Unter­
suchungen (Knothe), die an der von Bergmannschen Klinik: durchgefiihrt 
worden sind und die von Bergmann in seiner letzten Arbeit kurz erwahnt. 
Beim Ulcus jejuni postoperativum fanden sich namlich rontgenologisch nach­
weisbare Schleimhautveranderungen in 100 0/ 0 der Faile. Von Bergmann 
betont ausdriicklich, daB in seinem poliklinischen Material kein Ulcus jejuni 



330 G. E. Konjetzny: 

postoperativum mit Beschwerden beobachtet worden ist, ohne grob sicht­
bare Gastritis. 

SchluJt 

Unseren Untersuchungen und den aus ihnen abgeleiteten Folgerungen hat 
man sich mehrfach mehr oder weniger grundsatzlich ablehnend verhalten. Das 
ist verstandlich und der normale LaU£ der Dinge, wenn sich neue Untersuchungs­
ergebnisse einer bisher gewohnten und allgemein anerkannten Gedankenrichtung 
in den Weg stellen. Wir haben leider Hauser gegenuber betonen mussen, 
daB wir der selbstverstandlichen P£1icht jedes ernsthaft wissenschaftlich Streben. 
den nachgekommen sind, indem wir die Ergebnisse unserer muhevollen Unter­
suchungen, die sich nach unserer Meinung aU£ einwandfreie und logisch aus­
gewertete Befunde stutz en, vorgelegt haben. Wenn wir hierbei in Widerspruch 
zu der Meinung anderer geraten sind, so durfte das der Kenntnis vom Wesen 
des praktisch so auBerordentlich wichtigen Ulcusleidens nur forderlich ge­
wesen sein, denn sachlicher, auf Tatsachen gegrundeter \Viderspruch 
ist immer die Hefe gewesen, die eingesessene und zur Rube gekommene An­
sichten wieder aU£riihrt und damit zur endgultigen Klarung fiihrt. Diese ist 
besonders fUr den Kliniker dringend, weil von ihr die Antwort auf die 
wichtigste arztliche Frage abhangt: die Antwort aU£ die Frage nach der 
richtigen Behandlung. 

Alle atiologische und pathogenetische Krankheitsforschung 
hat nur unter dieserBlickrichtung wirkliche Bedeutung. Sie hat 
fur den Arzt immer nur Sinn, wenn sich aus ihren kritisch aus­
gewerteten Ergebnissen eine bessere Einsicht oder eine klare Be­
grundung fur die Behandlung ableiten laBt. 

Der mogliche Fortschritt fUr die Therapie laBt sich aus den in der vor· 
liegenden Abhandlung erorterten Ergebnissen leicht ableiten. Nicht in der Saure­
bekampfung durch mehr oder weniger schematische Alkaligaben liegt, wie ich 
wiederholt betont habe, der Schwerpunkt der Ulcustherapie, sondern in der 
Bekampfung der entzundlichen Schleimhautveranderungen und. der sich aus 
ihnen ergebenden Muskelstorungen. Die Ulcustherapie ist eine Gastritis­
therapie. Das gilt besonders fUr das Friihstadium der Erkrankung, also 
fUr Falle, in welchen wir es mit einer Gastritis und Duodenitis mit oder ohne 
Erosionen bzw. akute Geschwiire zu tun haben. Setzt hier eine sachgemaBe 
interne Behandlung (Schonungsdiiit, antikatarrhalische Behandlung usw.) 
rechtzeitig ein, so werden wir in bezug auf das typische chronische Geschwiir 
eine prophylaktische Behandlung leisten, dieauch hier der beste Teil 
der Therapie ist. Denn, hat sich erst ein chronisches Ulcus mit den bekannten 
schwer wiegenden pathologisch-anatomischen Zustanden entwickelt, dann ist 
der Kranke in ein Stadium der Erkrankung gekommen, in welchem inder 
Regel eine Heilung durch innere. Mittel ziemlich aussichtslos· wird, abgesehen 
von den verscruedenen Gefahren, die dann .drohen. Hier muBte sich also 
schon die praktische Bedeutung unserer Feststellungen erweisen. 

Welche Klarung aus den im vorliegenden besprochenen Untersuchungen fUr 
die Anzeige zur chirurgischen Behandlung, fur die Frage der besten operativen 
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Methode, fur die ErkIarung der Heilerfolge chirurgischer MaBnahmen sich 
ergibt, ist mehrfach von mir auseinandergesetzt worden 1. 

Sicher ist die Wahl der Operationsmethode, fur welche unsere Feststellungen 
kIare Anhaltspunkte geben und die operative Technik fUr den Operationserfolg 
wesentlich. Zum mindesten ebenso wichtig ist aber die richtige Anzeigen­
stellung zu einem chirurgischen Vorgehen, oder anders gesagt, die einsicht~ig 
Abgrenzung des Gebietes, das bei der Behandlung des Ulcusleidens noch {fei 
inneren M:edizin oder schon der Chirurgie zugesprochen werden solI. Fiir di~se 
sch werwiegende uild verantwortungsvolle Entscheidung sind unsere 
Feststellungen gleichfalls von groBer Bedeutung. Sie lehren fur die Behandlung 
des Ulcusleidens, dasnoch frei ist von VerwickIungen (Geschwiirsdurchbruch 
in die freie Bauehhohle, schwerste Blutung, narbige Verengerung des Magen­
schlauches, Geschwiirseinbruch in Nachbarorgane), auBerste ZUrUckhaltung 
in bezug auf die Empfehlung chirurgischer MaBnahmen, wie sie unter den 
Chirurgen vor allem von Sauerbruch stets gefordert worden ist 2• Die Behand­
lung des komplikationslosen Magen-Duodenalgeschwiirs muB Sache der inneren 
Medizin bleiben, solange nicht eine sachgemaBe, nicht kurz bemessene, 
innere Behandlung schlieBlich doch erfolglos sich erweist. Die in letzter Zeit 
vielfach zweifellos iiberspannten Ziele chirurgischer Betatigung beim Ulcus­
leiden mussen wieder zurUckgesteckt werden, wie das unsere Feststellungen 
eindeutig lehren und wie ich dementsprechend schon mehrfach gefordert 
habe, im Vertrauen auf die innere Medizin, die auch im allgemeinen, von 
einzelnen unter dem EinfluB unserer Untersuchungsergebnisse schon angesetzte, 

1 Ich verweise hier vor allem auf meinen auf Einladung der danischen medizinischen 
und chirurgischen Gesellschaft in Kopenhagen gehaltenen Vortrag (vgl. Konjetzny, 
G. E.: Grundsatzliches zurchirurgischen Behandlung des Magen-Duodenalulcus. Dtsch. 
med. Wschr. 1929, Nr 1). 

2 Man kann auch uns nicht etwa den Vorwurf machen, daB wir besonders "operations­
wutig" gewesen sind. Wir haben sicher nicht mehr gesundigt, als viele andere Chirurgen 
auch; wir haben aber uber unser Operationsmaterial auch yom anatomischen Standpunkt 
offen und re!'ltlos berichtet, was sonst leider meist nicht geschehen ist. Wir waren, 
besonders wenn man unsere g~oBe Krankenzahl bedenkt, sicher zuruckhaltender mit der 
Operationsanzeige, ala viele andere Chirurgen in unserer Lage. Unsere Kranken, die an 
"Ulcusbeschwerden" litten, haben zum allergroBten Teil von vornherein die chirurgische 
KIinik aufgesucht. Diagnose und Operationsanzeige lag also vieHach ganz bei uns. Von 
diesen Kranken haben wir in den letzteu Jahrgangen nur bis zu 28% operiert (vgl. liierzu 
Wanke), die iibrigen der inneren Behandlung zugefiihrt. 

Freilich haben wir uns zunachst auch von der herrschenden Ansicht oder Mode in der 
Ulcuschirurgie mitnehmen lassen, welche die lange fehlende klare Einsicht in die Ursachen 
und den Werdegang des typischen Geschwiirsleidens wiederspiegelt. Diese Einstellung 
einer von unserem heutigen Standpunkt hoffentlich verflossenen Ara der Chirurgie des 
Geschwiirsleidens nachtraglich zu verurteilen, ist eine billige Kritik hinter her, fiir die 
wir ubrigens nicht zum geringsten die Grundlage geliefert haben. Man ist nachher immer 
kluger als vorher. Aber man solI nicht die Quellen vergessen, aus denen die an und fiir 
sich berechtigte Kritik gespeist wird. Das Verdienst muB man uns auf jeden Fall lassen : 
wir haben das durch Resektionen gewonnene Material sorgsam untersucht und es der 
nach Lage der Dinge dringend notwendigen atiologischen Krankheitsforschung nutzbar 
gemacht. Dabei haben wir wichtige Ergebnisse erzielt, die auf anderem Wege schwer oder 
gar nicht zu gewinnen waren. Sie haben die moderne arztliche Einstellung zur typischen 

• Geschwiirskrankheit des Magens und Duodenum zum mindesten stark beeinfluBt und 
neue Ziele und Wege gewiesen, die sich mit der Zeit noch deutlich abheben werden. 
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Behandlungsfortschritte bringen muB, wenn die Allgemeinheit die neuerenFest­
stellungen iiber Ursache Und Werdegang des typischen Ulcusleidens mit den 
aus ihnen fiir die Behandlung sich ergebenden Folgerungen sich zu eigen macht 
und ihnen gerecht wird. Und hier trifft meine schon ofters ausgesprochene 
Meinung mit der von Vi Bergmann zusammen, der seine letzte wichtige 
Arbeit iiber das Gastritisproblem mit folgender therapeutischer Erwagung 
beschlieBt; "Der therapeutische Versuch, bei manifesten (objektiv nachweis­
baren) und la.tenten Gastritiden die Behandlung na.ch Art der Behandlung 
von Schleimhautentziindungen systematisch durchzufiihren, erscheint lohnender, 
aJ.s unter der Annahme einer reinen Funktionsstorung den Magen mit .Alkalien 
zu schadigen, diatetisch nicht zu schonen oder fiir solche Falle die psychische 
Behandlung in den Vordergrund zu stellen." 
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I. Einleitnng. 
Etwa 10 Jahre sind vergangen, seit durch Dandy, Wideroe und Bingel 

bekannt wurde, daB die liquorfiihrenden Raume des Gehirns und der Hirnhaute 
sich beim lebenden Menschen rontgenologisch darstellen lassen, wenn man zuvor 
den Liquor durch Luft ersetzt (Ventrikulographie, Encephalographie). Wiihrend 
bis dahin die Rontgenuntersuchung einen sehr bescheidenen Platz innerhalb 
der neurologischen Diagnostik einnahm und im wesentlichen nur zur Darstellung 
von.· verkalkten Prozessen und sekundaren Knochenverandei-ungen in Frage 
kam, war nunmehr eine Fillle neuer diagnostischer Moglichkeiten gegeben. 



352 Friedrich Kruse: 

Es kann nicht wunder nehmen, daB die Leistungsfahigkeit del' Methode anfangs 
von, vielen iiberschatzt wurde, nachdem eine durchaus begreifliche Scheu vor 
diesem Eingriff einmal iiberwunden war. Die neurologischen Symptome sind oft 
vieldeutig oder iiberhaupt undeutbar, so daB jede Methode willkommen erscheint, 
die eine "objektive" Kontrolle verspricht. DaB yon einer s,olchen "Anatomie 
in vivo" (Foerster) oder "Biopsie des Gehirns" (Chor<:,schko) eine wesent­
liche Vereinfachung der klinischen Diagnostik erwartet wurde, ist ein Zeichen 
des begreiflichen Forseherenthusiasmus, dem wir auf jedem Teilgebiet der 
Medizin nach Einfiihrung der Rontgenuntersuehung begegnet sind. Aueh hier 
muBte man erst lernen, wie das Rontgenbild eigentlich zu deuten und im Rahmen 
der klinischen Untersuehung zu werten sei. "Gleichartige Encephalogramme 
konnen eben durch ganz verschiedene Krankheitsprozesse hervorgerufen werden 
und dieselben Krankheiten konnen versehiedene Encephalogramme bedingen" 
(Bingel). Da die Erfahrung des einzelnen zu eirier systematischen Ordnung 
und Deutung del' oft widerspruchsvolien Befunde zunachst n,icht ausreichte 
und die Veroffentlichungen sich meist auf die Mitteilung interessanter Kasuistik 
beschranken muBten, 'erhoben sieh bald Stimmen, die die neue Methode als 
unnotig oder irrefiihrend abzutun suehten. Namhafte Autoren, die zum Teil 
sogar zugaben, keine oder keine nennenswerten eigenen Erfahrungen zu be­
sitzen, glaubten, aus theoretisehen Bedenken heraus die Encephalographie 
ablehnen zu miissen, da sie zu gefahrlich sei und doch nur bereits bekannte 
Dinge darstellen konne. DaB sie sich trotzdem durchgesetzt und ihren Platz 
unter den diagnostisehen Hilfsmitteln der Neurologie gefunden hat, glauben wir 
aus einer in 10 Jahren fast uniibersehbar gewordenen Fiille von Literatur 
entnehmen zu diirfen. 

Auffallen muB nur immer wieder, wie wenig Untersuchungen aus dem Gebiete 
der Kinderheilkunde veroffentlieht worden sind, obgleich gerade hier sieh Aus­
sichten auf eine wesentliehe Forderung unseres Wissens, besonders iiber die 
angeborenen und friiherworbenen cerebralen Storungen, zu eroffnen schienen. 
Deshalb ist eine zusamme:Q.fassende Darstellung, die sieh auf ein eigenes Material 
von mehr als 200 Kinderencephalographien stiitzt" das in 21/2 Jahren syste­
matisch gesammelt' wurde, w6hl berechtigt. DaB die Veranderungen der Ventrikel 
bei Meningitis usw. erst VOl' kurzem in diesen Ergebnissen dureh Eckstein 
eine :tnonographisehe, sehr beachtenswerte Bearbeitung erfahren liaben, be­
deutet eine erfreuliche Erleichterung unserer Aufgahe, da es auch im Rahmen 
einer weit spannenden Arbeit nicht mehr moglich ist, das ganze Gebiet del' 
Encephalographie im Kindesalter erschopfend zu behandeln. Wir greifen aus 
den iibrigen Krankheitsbildern die haufiger untersuchten hemus und bringen 
von ihnen mogliehst solche Eneephalogramme, die als typiseh zu gelten haben. 
Gleichzeitig erscheint es uns wichtig, einmal zu zeigen, welche Einzelheiten 
dureh die' Methode iiberhaupt dargestellt werden konnen, was an den Bildern 
auf Zufalligkeiten und Mangel del' Teehnik zuriiekzufiihren ist und wie diese zu 
vermeiden und auszugleiehen sind. Viele gute Bilder, die nur kasuistischen Wert 
hatten, muBten beiseite gelassen werden. Dber eine bloBe Aneinanderreihung 
interessanter Einzelfalle hinaus mochten wir zu einer Darstellung del' cerebralen 
Krankheiten des Kindesalters in typischen Encephalogrammen kommen, um 
aueh dem weniger Erfahrenen die richtige Deutung del' Varianten des Einze]­
falies zu erleichtern. 
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II. Geschichtliches. 
Die Behauptung, daB man einen groBen Teil des Liquors am lebenden 

Menschen ohne nachweisbare Dauerschadigung durch gewohnliche atmo· 
spharische Luft ersetzen konne, muB jedem Unbefangenen zunachst ganzlich 
widersinnig und unglaubwiirdig erscheinen. Jedoch geht schon aus Beob· 
achtungen uber spontanes Eindringen von Luft in die cerebralen 
Liquorraume hervor, daB dieses Vorkommen in 50% del' unbehandelten 
Falle (Dandy) vom Patienten uberstanden wird. Chiari konnte als erster -
allerdings auf dem Sektionstisch - im Jahre 1884 eine Luftansammlung in den 
Ventrikeln nachweisen. Beobachtungen am Lebenden waren erst mit Hilfe del' 
Rontgenuntersuchung moglich [Lucket (1913), Stewart (1913), W oIff (1914), 
Ge bele (1915), Duken (1915), Kredel (1915), W odarcz (1915), Skinner 
(1916), Passow (1916), Hansemann (1917), Lucket (1917), Bruning (1917), 
Cotte (1917), Holmes (1918), Reisinger (1918) usw.]. Fast durchweg lieB 
sich zeigen, daB die Luft durch traumatische Eroffnung des Mittelohres odeI' 
einer Nasennebenhohle eingedrungen war und zwar im AnschluB an heftiges 
Pressen, Niesen, Husten odeI' dergleichen, oft noch Wochen und Monate nach 
dem ursachlichen Trauma. Diesel' Entstehungsmechanismus erklart bis zu 
einem gewissen Grade auch die Zunahme del' Veroffentlichungen, die vielfach 
ohhe Kenntnis del' schon vorliegenden Arbeiten erfolgten, in den Kriegsjahren 
mit ihrer Haufung von SchuBverletzungen des Schadels. Nachdem jedoch einmal 
die Wichtigkeit del' Rontgenkontrolle bei Schadelfrakturen mit Eroffnung von 
pneumatischen Hohlraumen betont war, besonders wenn tympanischer Klopf. 
schall in del' Umgebung del' Frakturstelle und Zeichen von Hirndruck aufgetreten 
waren, mehrten sich entsprechende Beobachtungen auch in den folgenden 
Friedensjahren und zeigten, daB solche Vorkommnisse doch weit haufiger sind, 
als man zunachst anzunehmen geneigt war [Literatur bei Schuller (1920), 
Doyle (1921), Grant (1923), Schloffer (1923)]. Dandy zahlte ill Jahre 1926 
11 Falle del' amerikanischen und 11 del' deutschen Literatur, zwei Veroffent. 
lichungen aus Frankreich und eine aus Italien und fiigte diesen drei eigene, 
innerhalb von 8 Monaten gemachte Beobachtungen hinzu. Krogius stellte 
im gleichen Jahre bereits 20 FaIle von "extra· und intracerebraler Pneuma· 
tocele" (Luftansammlung in den Hohlraumen del' Hirnhaute odeI' innerhalb 
del' Hirnsubstanz) und 8 Falle von "Pneumatocephalus" (LuftfuIlung del' 
Hirnventrikel) zusammen. Nach Lewis waren 1928 schon 52 FaIle von 
"traumatischem Pneumocephalus" bekannt. Falls nicht zunehmender Hirn· 
druck infolge Ventilbildung oder eine Infektion del' Lufthohlezum Exitus letalis 
fuhrten, kam es zur spontanen (odeI' operativen) Hei1Ullg, und zwar wurde die 
Luft aus den Subarachnoidalraumen in wenigen Stunden, aus den Ventrikehl 
im allgemeinen innerha1b von 2-3 Tagen aufgesaugt, solange keine Nachfiillung 
eintrat. Subdura1e Luftansamm1ungen, besonders abel' solche innerha1b del' 
Hirnsubstanz blieben auffaIlend lange unresorbiert (Lewis). Wir werden auf 
diese Dinge, die von prinzipieller Bedeutung sind, spateI' noch zuruckkommen 
mussen. 

Die relativ gute Prognose dieses nicht durch zunehmenden Hirndruck odeI' 
Infektion komplizierten spontanen Eindringens von Luft in die cerebra1en Raume 
1aBt die Versuche, Luft zu diagnostischen odeI' therapeutischell 
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Zwecken in die Subarachnoidalraume oder in die Ventrikel ein­
zufiihren, nicht mehr so utopisch erscheinen. Nach Denk hat Schiiller 
schon vor liber 20 Jahren zum Zwecke der rontgenologischen Darstellbarkeit 
Luft in die Hirnhohlraume von Hunden injiziert. Da die Resultate nicht be­
friedigten, wurden die Experimente abgebrochen und nicht publiziert. Auch 
J aco baeus veroffentlichte seine 1909 angestellten therapeutischen Versuche 
mit Lufteinblasung nicht. In der Greifswalder chirurgischen Klinik unter Payr 
ging man von dem Gedanken aus, mittels gasformiger Stoffe vom Lumbalkanal 
aus zu narkotisieren und lieB Hunden Luft unter maBigem Druck intralumbal 
einstromen. Auch dieser 1908 unternommene VorstoB wurde mangels eines 
geeigneten Narkoticums aufgegeben, "an eine Anwendung zu diagnostischen 
Zwecken ... ·wurde nicht gedacht" [Esau (1923)]. Wahrend einer Epidemie 
von Meningokokkenmeningitis im Jahre 1916/17 injizierte Sharp zur Losung 
von Adhasionen und Verdiinnung von eitrigem Liquor Kochsalzlosung intra­
lumbal, in einigen Fallen wurde Sauerstoff eingeblasen, zum Tell mit nach­
folgender Serumeinfiillung. Als therapeutische MaBnahme bewahrte sich ihm 
diese "artefizielle Pneumorachis" in einigen Fallen sehr; er gibt an, spater auch 
gelegentlich bei tuberku16ser Meningitis Heilerfolge gesehen zu haben, die aIler­
dings mehrere Nachuntersucher vermiBten (Jacobaeus, Reiche, Klinke 
u. a.). - Den eigentlich entscheidenden Schritt tat der Amerikaner Dandy. 
Thm verdanken wir ausgezeichnete klinische und autoptische Beobachtungen 
und geniale Tierversuche iiber die Ursachen des Hydrocephalus, auf die spater 
noch naher einzugehen sein wird. Von dem bei Autopsien gewonnenem Ein­
druck ausgehend, daB die meisten intrakraniellen Neubildungen direkt oder 
indirekt einen EinfluB auf Form und Lage der Hirnhohlraume haben, versuchte 
er durch rontgenologische Darstellung der Ventrikel die so schwierige Diagnostik 
der Hirntumoren zu vereinfachen. Da Blut, Hirnsubstanz, Liquor und unver­
kalkter Tumor von den Rontgenstrahlen gleichmaBig dmchdrungen werden, 
wurde die FiiIlung der Ventrikel mit einer kontrastgebenden Substanz versucht. 
In Hundeversuchen wurden alle zur Pyelographie verwandten Losungen durch­
gepriift, aIle mit schlechtem Erfolg und schweren Folgeerscheinungen (Blutungen, 
Exsudation, Odem). Losungen und Suspensionen wurden daraufhin abgelehnt. 
"Suspensions are precluded because they are not absorbed." Das einzufiihrende 
Kontrastmittel muBte verschiedene Vorbedingungen erfiillen, es muBte absolut 
ungiftig sein und nicht reizen, es muBte vollstandig resorbiert und ausgeschieden 
werden. Nach den bisherigen Ergebnissen kamen nur gasfor:mige Substanzen 
in Frage. Die Fahigkeit der Luft, auch durch Knochen hindurch eine Darstellung 
von Hohlraumen zu ermoglichen ("to perforate bone"), war bekannt von 
Rontgenaufnahmen beim Pneumothorax, bei Gasansammlungen unter dem 
Zwerchfell und bei Gasbrand. Auch die Nasennebenhohlen und der Magendarm­
kanal bildensich ja rontgenologisch gut abo "From these and many other 
normal and pathological clinical demonstrations of the radiographic properties 
of air it is but a step to the injection of gas into the cerebral ventricles -
pneumoventriculogra phie." 

Dandys erste Mitteilung "Ventriculography following the injection of air 
into the cerebral ventricles" erschien im Juli 1918 und berichtete iiber 20 Luft­
fiillungen durch direkte Punktion des Vorderhorns eines Seitenventrikels. Den 
Kinderarzt wird es interessieren, daB diese ersten Untersuchungen nur an 
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Kindern irnAlter von 6 Monaten bis zu 12 Jahren vorgenommen wurden. Mengen 
von 40-300 ccm Luft wurden injiziert und gut vertragen. Nur einmal gab es 
vOriibergehende tible Nebenerscheinungen nach Einblasung von 300 ccm Luft 
bei einem Kleinhirntumor, der schon den ersten Akt einer Operation hinter 
sich hatte. Die Wichtigkeit der "Pneumoventrikulogra phie" oder "Ventri­
kulographie" fUr die Friihdiagnose von Hydrocephalus und Hirntumoren 
wird schon in dieser ersten Arbeit betont und in weiteren, bald folgenden Ver­
offentlichungen immer wieder bestatigt. Versuche. mit intraspinaler Luftein­
blasung wurden als unbefriedigend wieder aufgegeben. Auch die Kontrolle 
mittels Durchleuchtung wurde herangezogen. 1m. August 1919 berichtet 
Dandy bereits tiber 75 Untersuchungen, wobei in 20 Fallen auch die 
Durchleuchtung benutzt wurde. 1927 waren es etwa 500 "Pneumographien", 
auf die sich des Autors reiche Erfahrung sttitzen konnte. Alle seine Arbeiten 
sind fiir den aufmerksamen Leser eine Fundgrube ausgezeichneter Einzel­
beobachtungen und genialer SchluBfolgerungen. Sie enthalten bereits eine Menge 
von Erfahrungen, die in der tibrigen Literatur erst erheblich spater wieder ent­
deckt wurden, und werden im folgenden noch oft zu zitieren sein. 

Durch D andys Untersuchungen angeregt, verwandte der N orweger Wider 0 e 
die intraspinale Luftinjektion zur Diagnostik der obturierenden Rtickenmarks­
tumoren. Wahrend aber Dandy anfangs meinte, daB Luft, die in den Sub­
arachnoidalraum des Rtickenmarks injiziert wurde, nur beirn Hydrocephalus 
communicans in die Hirnventrikel gelange, zeigte Wideroe, daB sie vom 
Lumbalkanal aus in die Ventrikel und Zisternen eindrang und auf den Rontgen­
bildern an der Hirnoberflache Figuren erzeugte, "die an die Sulci des Gehirns 
erinnern" . 

Ohne Kenntnis dieser Arbeiten hatte Bingel 1920 bei einer "nicht ganz 
klaren Hirnaffektion" durch Ablassen von 180 ccm Liquor und Einblasungvon 
etwa 250 ccm Luft in den Lumbalsack eine auffallende Besserung erzielt. 1921 
konnte er irn arztlichen Kreisverein Braunschweig tiber ein "neues Verfahren 
zur rontgenologischen Darstellung des Gehirns", von ihm Encephalographie 
bzw. Pneumencephalographie genannt, berichten. "Bringt man Luft in 
den Lumbalsack, so dringt diese nicht nur in den Subarachnoidalraum des 
Gehirns, sondern auch in die Ventrikel, so daB kontrastreiche Rontgenbilder 
aufgenommen werden konnen." Der Ausgangspunkt dieser Untersuchungen war 
wie bei W idero e die Absicht, durch die Luftansammlung unterhalb von Rticken­
markstumoren mit Verlegung des Subarachnoidalraumes eine rontgenologische 
Darstellung solcher Prozesse zu ermoglichen. Dies gelang nicht, wenn auch 
Schmerzen, die in Hohe der geschadigten Segmente auftraten, diagnostisch ver­
wertet werden konnten. In schneller Folge erschienen weitere Arbeiten von 
Bingel, die dem Ausbau der Methodik und der Mitteilung neuer Kasuistik 
gewidmet waren. 1m September 1921 konnte der GeseIlschaft deutscher Nerven­
arzte schon ein Bericht tiber die ersten 100 FaIle vorgelegt werden. 

Gleichzeitig war durch Denk, J tingling, Schinz, Wideroe u. a. die 
Ventrikulographie Dandys in Deutschland bekannt geworden und hatte als 
"chirurgische" Methode besonders unter Chirurgen Anhanger gefunden, wahrend 
Internisten und Neurologen das "schonendere" Bingelsche Verfahren bevor­
zugten. Lange ging der Kampf der Meinungen hin und her um Wert und 
Indikation der beiden Methoden, bis man erkannte, daB das verschiedene 
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Beobachtungsmaterial die auseinandergehenden Erfahrungen beeinfluBt hatte. 
Man lernte einsehen, daB die verschiedenen Wege der Lufteinblasung gar nicht 
miteinander zu konkurrieren brauchen, sondern sich in gliicklicher Weise erganzen, 
indem jeder einzelne sein besonderes Indikationsgebiet hat (Referate von Bingel 
und J iingling auf der Hamburger Naturforscherversammlung 1928). 

Urspriinglich ein Hilfsmittel der Tumordiagnostik gewann die Encephalo­
graphie immer mehr an Bedeutung auch fiir die Klarung anderer Hirnaffektionen. 
Schon Dandy berichtete iiber die "raumfiillende" Funktion des Liquors bei 
Epilepsie und anderen Defektzustanden des Gehirns und fand seine Anschauung 
iiber die mannigfaltige Genese des Hydrocephalus durch die Ausniitzung der 
injizierten Luft zum Zweck der Passagepriifung bestatigt. AuBer Bingel ver­
danken wir vor allem Foerster und Warten berg umfangreiche, im einzelnen 
sehr lesenswerte "Encephalographische Erfahrungen", die einen Eindruck geben 
von der Fiille interessanter, dem Kliniker bisher verborgener Einzelheiten und 
dem Umfange, in dem die Encephalographie anwendbar ist. Sie ist zum Mittel 
der Hirndiagnostik iiberhaupt geworden, das uns schon bei Lebzeiten des Kranken 
einen oft iiberraschend klaren Einblick in das pathologisch-anatomische Ge­
schehen im Gehirn gewahrt (Wartenberg). "Die Fiille der Bilder ist sehr 
mannigfaltig, neue Falle bringen immer wieder Uberraschungen. Bei der Sichtung 
eines groBen Beobachtungsmaterials kehren aber doch gewisse Typen immer 
wieder, so daB es allmahlich moglich erscheint, wenigstens den vorlaufigen 
UmriB einer Diagnostik der Hirntumoren und anderer Gehirnerkrankungen aus 
dem Ventrikelbilde zu entwerfen" (Jiingling). Heidrichs sorgfaltige Be­
arbeitung und Jiinglings ausgezeichnete Monographie sind kennzeichnend fiir 
diesen Ubergang yom Kasuistisch-Interessanten zur Betonung des Typischen, 
der notig ist, um Klarheit zu schaffen iiber den eigentlichen, bleibenden Wert 
der Methode. 

Auch dem geiibten Beobachter macht die Deutung der Encephalogramme 
im Einzelfalle immer wieder Schwierigkeiten. Die Bekanntgabe von Fehl­
deutungen (Bingel, Schuster, Tromner, Winkelbauer u. a.) ist deshalb 
ebenso forderlich fiir die Schulung unseres Blickes wie die Kontrolle der Befunde 
bei spat.erer Operation oder Autopsie (Bingel, Dannenbaum, Dandy, 
Eisberg, Fliigel, Foerster, Gortan und Saiz, Heidrich, Jacobi und 
Winkler, Jiingling, Salomon, Schuster, Wartenberg u. a.)1. Gewisse 
Einschrankungen erleidet die praktische Anwendbarkeit der Encephalographie 
durch Nebenwirkungen (Brinkmann, Jiingling, Klein, Koschewnikow, 
Reinberg u. a.), die sich wohl nie ganz vermeiden, nur durch subtile Technik 
mindern lassen. Da sie durch Auftreten groBerer Druckschwankungen beim 
Liquorluftaustausch zweifellosverstarktwerden, so wird mitRecht eine so grobe 
Methode wie das "Liquorpumpen" Streckers abgelehnt (Bingel, Heidrich, 
Jiingling, Wartenberg), andererseits ist eine Reihe mehr oder weniger 
komplizierter Apparaturen ersonnen worden, um Druckschwankungen zu ver­
meiden und den Liquordruck moglichst konstant zu erhalten (Benedek, 
Bingel, Jiingling, Liberson, Schinz, Weigeldt, Wartenberg). Um 

1 Um die vorliegende Arbeit nicht zu umfangreich und uniibersichtlich zu machen, 
erwii.hnen wir unser eigenes Obduktionsmaterial nur kurz an einzelnen Stellen und ver­
weisen auf eine demnachst erscheinende Zusammenstellung: "Kruse, Fr. und G. Schaetz: 
Autoptisch kontrollierte Encephalogramme". 
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eine richtige Vorstellung von den subjektiven Nebenwirkungen einer encephalo­
graphischen Untersuchung zu haben, unternahm Koschewnikow einen 
dankenswerten Selbstversuch, der eine Fiille interessanter Einzelheiten zutage 
forderte. Ernste Gefahren konnen bei Hirntumoren entstehen, sogar Todes­
falle sind vorgekommen (Zusammenstellung bei Bingel, Grant, Jiingling). 
Andererseits erleichtern gelegentliche Beobachtungen iiber gUnstige Folgen 
sehr wesentlich den EntschluB, in geeigneten Fallen eine Lufteinblasung vor­
zunehmen (Bingel, Brehme, Foerster, Friedemann, E. Heymann, 
Koschewnikow und Fraenkel, Schuster, Trommer, Tyczka u. a.). 
Geradezu therapeutische Bedeutung kann der Eingriff bei Meningitis epidemica 
gewinnen, wo es mit Hilfe der Luft gelingt, groBe Mengen eitrigen Liquors 
auszublasen und evt!. Verwachsungen zu verhiiten (Bingel, Brehme, Duken, 
Eckstein, Hamburger, E. Heymann, Holtz, Liebermeister, SchloB­
mann, Sharp, Siegl und Sollgruber u. a.). 

So ist durch den Ausbau der Encephalographie und die damit zusammen­
hangenden Probleme eine umfangreiche Literatur besonders in Amerika und 
Deutschland entstanden, wahrend die Methode in England und besonders in 
Frankreich anscheinend noch nicht die ihr zukommende Anwendung gefunden 
hat. In Frankreich bevorzugt man die DarsteIIung der Hirnventrikel mit auf­
steigendem Jodol, wahrend die meisten deutschen Autoren sich Albrechts 
WUnsch anschlieBen, daB diese "ungliickliche" Methode endlich ganz verschwinden 
moge. Zum SchluB sei noch auf einige Abhandlungen aus der Kinderheilkunde 
hingewiesen, die in Kreisen der Padiater relativ wenig Beachtung gefunden 
haben, sie aber doch verdienen (Jacobi und Winkler, Koschewnikow und 
Fraenkel, Yangisawa). Bekannter sind neben kleineren Beitragen von 
Dannenbaum,Knoepfelmacher,Koeppe, Mader, Reiche und Dannen­
baum, Salomon, Sauer und SchloBmann vor aIIem die Arbeiten von 
Brehme und Eckstein, wenn sie auch nicht das ganze Gebiet erschopfend 
behandeln. Beschrankt sich doch Eckstein bewuBt auf die Ventrikeldar­
stellung bei Meningitis und Hydrocephalus und verzichtet damit ganz auf die 
Aufschliisse, die die Encephalographie in systematischer Anwendung bei anderen 
cerebralen Krankheiten des Kindesaltersgeben konnte (Bingel). Wir werden 
zeigen, daB auch hier mit guten Resultaten, oft ohne nennenswerte Neben­
erscheinungen gerechnet werden kann. 

III. Methodik. 
Die Kenntnis der genauen Anatomie der Liquorraume und der Physiologie 

der Liquorzirkulation ist notwendige Voraussetzung einer sachgemaBen Technik 
der Encephalographie. Eine ausfiihrliche Besprechung aIIer Einzelheiten muB 
hier unterbleiben, nur die wichtigsten Tatsachen seien kurz zusammengesteIIt. 
In genial erdachten und sorgsam durchgefiihrten Tierversuchen, deren Ergeb­
nisse sich mit klinischen Beobachtungen vollkommen decken, konnte Dandy 
den sicheren Beweis fiihren, daB der Liquor als Sekretionsprodukt der Plexus 
chorioidei aller vier Hirnventrikel aufzufassen ist. Dem VerschluB des Aquae­
ductus Sylvii folgt Dilatation beider Seitenventrikel und des III. Ventrikels, 
der VerschluB eines Foramen Monroi fiihrt zur Erweiterung des zugehorigen 
Seitenventrikels. Wird der Plexus einer Seitenkammer exstirpiert und das 
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Foramen Monroi der gleichen Seite verschlossen, so entsteht keine Erweiterung, 
sondern ein Kollaps dieses ganzen Ventrikels. Gleichzeitig spricht dieses Versuchs­
ergebnis, das sich bei Wiederholung immer wieder bestatigen lieB, dafiir, daB eine 
Liquorneubildung durch das Ependym. nicht stattfinden kann. Der in den 
Hirnhohlraumen sezernierte Liquor kann in nennenswertem MaBe auch nicht 
im Ventrikel riickresorbiert werden, muB vielmehr durch den Aquadukt in den 
IV. Ventrikel, durch die Foramina Magendii und Luschkae in die Basiszisternen 
(s. Abb. 1) und von hier aus in den Subarachnoidalraum der Hirnoberflache 
kommen, wo etwa 3/4_4/5 der gesamten Menge in den Furchen (nicht etwa nur 

Abb. 1. Sagittalschnitt durch ein in situ gehartetes, normales Gehirn. Normale Lage und GroBe 
der Basiszisternen. (C. magna, pontis, interpeduncularis, chiasmatis.) 

in den Pacchionischen Granulationen) resorbiert werden. Der Rest gelangt im 
Spinalsack zur Aufsaugung. Eine Verodung der basalen Zisternen (durch einen 
um das Mittelhirn herum gelegten, jodgetrankten Gazestreifen) fiihrte dement­
sprechend zu einer Riickstauung des Liquors und Erweiterung der (im Sinne der 
" Stromung") riickwarts liegenden Liquorraume (Zisternen, Aquadukt, Ventrikel) 
und zeigte gleichzeitig, daB die Basiszisternen nicht nennenswert an der Liquor­
resorption beteiligt sein konnen, sondern nur "Transportwege" sind. Einen 
ahnlichen Zustand veranschaulicht Abb. 5, das Encephalogramm eines Hydro­
cephalus, der als Folge einer Meningitis epidemica durch entziindlichen Ver­
schluB der von den Zisternen zur Hirnoberflache fiihrenden VerbindUIigswege 
entstanden ist (autoptisch kontrolliert!). Die Basiszisternen sind Erweiterungen 
des einheitlichen Subarachnoidalraumes, die durch Ausbildung von (durch­
lOcherten) Wanden eine gewisse Selbstandigkeit erlangt haben. Sie sind nicht 
nur Verbindungskanale, sondern gleichzeitig auch Fliissigkeitspolster fiir die 
lebenswichtigen Hirnteile der hinteren und mittleren Schadelgrube. Dandy 
spricht lieber von einer "Cisterna mesencephalica", die man kiinstlich teile 
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in die Cisterna magna (cerebello-medullaris), C. pontis, C. interpeduncularis 
und C. chiasmatis. Wir selbst konnten uns bei Obduktionen an in situ ge­
harteten Gehirnen uberzeugen, daB die Zisternen individuell variieren und eine 
exakte Benennung der einzelnen Hohlraume nicht immer moglich ist. Zu beiden 
Seiten der sog. C. interpeduncularis finden sich zwei seitliche Zisternen (auf 
Abb.5 ist die linke erweitert dargestellt), die entlang dem vorderen freien Rande 
des Tentoriums den Hirnstamm umgreifen (C. ambiens bzw. C. fossae Sylvii). 
Sie sind an der lateralen Flache vom vorderen Pol des Schlafenlappens, nach vorn 
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Abb.2. (Skizze zn Abb.1.) III 3. Ventrikel. IV 4. Ventrikel. F. M. Foramen Monroi. M. i. Massa 
intermedia. R. p. Recessus pinealis. R.ch. Recessus chiasmatls. R. i. Recessus infundibuiaris. A. S. 
Aquaeduotus Sylvii. C. m. Cisterna magna. C. p. Cisterna pontis mit Art. basilaris. C. i. Cisterna 

interpeduncuiaris. C. ch. Cisterna chiasmatis mit Chiasma. S. t. Sella tru;cica mit Hypophyse. 

zu vom Stirnlappen begrenzt und bilden das Ursprungsgebiet der Fissura 
Sylvii und das "Verteilungszentrum", das den Liquor an die AuBenseite der 
Hemisphare gelangen laBt. Auf die medialen GroBhirnflachen zu beiden Seiten 
der Falx fUhren Verbindungskanale aus der "Cisterna chiasmatis" entlang der 
Art. cerebri anterior. 

Ob eine Resorption in geringem MaBe auch durch die lymphatischen Nerven­
scheiden und perivascularen Lymphraume stattfinden konne (Heidrich, 
W eigeld t), ob man eine eigentliche "Liquorstromung" annehmen durfe 
(Becher, Eskuchen, Kono, Strecker), ob Differenzen zwischen Ventrikel­
und Lumballiquor nicht gegen eine normalerweise freie Kommunikation sprachen, 
sind Fragen von untergeordneter Bedeutung. DaB die Anschauungen Dandys 
uber die Physiologie des Liquors prinzipiell richtig sind, beweisen Passage­
priifungen mit Farbstoffen und Jodnatrium (Dahlstroem und Wideroe, 
Dandy, Foerster, J ungling, Riddervold u. a.) und nicht zuletzt die 
Ergebnisse der Encephalographie (Bingel, Jungling, Schinz, Schultze). 
Hat doch sogar Schmorl (Diskussionsbemerkung zu Schultze), der als einer 
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der letzten daran festhielt, daB die Foramina Luschkae und Magendii normaler­
weise durch feine Membranen verschlossen seien, freimiitig zugegeben, daB die 
Verteilung lumbal injizierter Luft unbedingt fiir eine freie Verbindung der 
Hirnkammem mit dem Subarachnoidalraum sprache. 

Wir miissen uns also die Liquorraume des Zentralnervensystems als ein 
allseitig abgeschlossenes, aber in sich frei communicierendes System vorstellen, 
in das wir Gase zum Zwecke der rontgenographischen Darstellung auf zwei 
grundsatzlich verschiedene Weisen einfiiln;<m konnen: 1. direkt in die Ventrikel 
durch "Ventrikulographie", wobei Zistemen und Subarachnoidalraum im 
allgemeinen nicht mit Gas gefiillt werden und 2. durch Punktion des Sub­
arachnoidalraumes mit Hille der "Encephalographie" durch Lumbal- oder 
Suboccipitalstich, wodurch sich indirekt auch die Ventrikel fiillen. Welchen 
Weg der Lufteinblasung man wahlt, mag bis zu einem gewissen· Grade Sache 
der personlichen Uberzeugung des einzelnen Arztes sein. J eder wird mit gutem 
Gewissen die Methode bevorzugen, die er besonders beherrscht; geniigend 
sachliche Griinde zur Rechtfertigung seiner Wahl wird er stets finden. Die 
Anhanger der direkten Ventrikulographie (Dandy, Davenport, Denk, 
Eisberg, Grant, Jiingling, Mc Connell, Novak u. a.) sind Chirurgen und 
erlebten in ihrem Beobachtungsmaterial, das zumeist Hirntumoren und andere 
durch schweren Hirndruck komplizierte Krankheitsbilder umiaBt, mit der 
indirekten Encephalographie immer einmal wieder Todesfalle, die infolge Ein­
klemmung des Kleinhirns und der Medulla oblongata im Foramen magnum 
durch Druckentlastung im Lumbalsack auch bei der gewohnlichen Lumbal­
punktion vorkommen. Die Nachteile des notwendigen kleinen chirurgischen 
Eingriffs [Aufwand der ganzen Asepsis eines Operationssaales, DurchstoBen 
einer gesunden Hirnschicht, Blutungsmoglichkeit, ja sogar Vorkommen plOtz­
licher Todesfalle, ehe mit der eigentlichen Lufteinblasung begonnen wurde 
(Bingel)] treten vom chirurgischen Standpunkt gesehen hinter einigen Vor­
ziigen zurnck: Das Fehlen der Subarachnoidalfiillung ist erwiinscht, da die 
Darstellung der Ventrikel, auf deren GroBe, Lage und Deformierung es hier 
vor allem ankommt, dadurch deutlicher wird; die subjektiven Nebenerschei­
nungen fiir den Patienten' sind relativ gering; die Punktion als solche ge­
stattet bereits diagnostische Aufschliisse iiber Konsistenz und Dicke der 
durchstoBenen Hirnschicht (Dandy, Davenport, Denk, Grant, Heidrich, 
J iing ling). 

Ja, dieses Verfahren der einfachen Hirnpunktion laBt sich mit Hille von 
Farbstoff- oder Jodnatriuminjektion zur Passagepriifung benutzen und er­
moglicht durch Absaugen alles erreichbaren Liquors die Wahrscheinlichkeits­
diagnose eines ein- oder doppelseitigen Hydrocephalus, macht also die Gas­
fiillung in manchen Fallen iiberfliissig ("ventricular estimation" nach Dandy), 
Bei jungen Kindem kann die Ventrikulographie durch eine noch offene groBe 
Fontanelle ausgefiihrt werden und ist dann bei geniigender V orsicht ein relativ 
harmloser Eingriff. Miskolczy und Waltner haben eine genaue Technik 
ausgearbeitet, um das Vorderhorn eines Seitenventrikels in jedem FaIle mit 
Sicherheit erreichen zu konnen. Da wir im allgemeinen aber nur bei Hydro­
cephalus, wo die Punktionsnadel ohne Schwierigkeit in den erweiterten Ventrikel 
gelangt, die direkte Lufteinfiihrung notig hatten, begniigten wir uns mit dem 
Einstich im rechten auBeren Fontanellenwinkel (vgl. Crouse, Davenport, 
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Heidrich, Sharp). Gelegentlich kann man eine vorhandene Trepanations­
offnung benutzen. 

Die Encephalographie durch Gaseinfiillung in den Subarachnoidalraum 
wird von Neurologen, Internisten und Padiatern als das schonendere und ein­
fachere Verfahren bezeichnet und wegen der gleichzeitigen Darstellung der 
Hirnoberflache durchweg bevorzugt. Die Suboccipitalpunktion als Ein­
fuhrungsweg scheint eine Reihe von Vorteilen zu haben (Boening, H. Cursch­
mann, Eckstein, Goette, M. Fischer, Jacobi und Winkler, Nonne, 
Thurzo und Nagy, Wartenberg). Aus Grunden der Liquorstatik, die spater 
noch zu erortern sein werden, sind die Nebenerscheinungen geringer als bei 
Lumbalpunktion (nach Kauffmann noch nicht erwiesen). Auch genugen 
geringere Luftmengen zur Erzielung guter Bilder (von Bingel und Heidrich 
bestritten). Die Angabe, daB dabei die Fullung der Subarachnoidalraume oft 
unregelmaBig ausfallt (ABmann, Heidrich, Weigeldt), bestatigt sich nach 
Boening und Wartenberg nicht. Freilich ist das Hantieren in der Nahe 
der lebenswichtigen Zentren der Medulla oblongata nicht unbedenklich (Bingel), 
Blutungen aus den suboccipitalen Plexus kommen vor (Bingel, Eckstein, 
Schuck) und bringen - im Gegensatz zu denen bei Lumbalpunktion -
erhebliche Gefahren mit sich; die Technik ist schwieriger, zumal bei Anomalien 
der hinteren Schadelgrube (Denk, Goldhamer und Schuller). Kopf­
bewegungen, die unseres Erachtens zu einer gleichmaBigen Luftverteilung 
wahrend des Eingriffs wesentlich beitragen, konnen nicht gemacht werden. 
Alles in allem ist es nicht ver-wunderlich, daB die meisten Autoren die Ein­
fuhrung der Luft durch Lumbalpunktion als Methode der Wahl be­
trachten (Altschul, Alwens und Hirsch, Bingel, Bruskin und Frenkel, 
Carpenter, Choroschko, David und Gabriel, Foerster, Gralka, 
Jacobaeus, Kauffmann, Koschewnikow und Fraenkel, Liberson, 
Liebermeister, Mader, Omorokow und Wischnewski, J. Schuster, 
Spohn, Strecker, Weigeldt, Yangisawa), weil sie bei einfacher Hand­
habung eine Darstellung samtlicher Teile des Liquorsystems ermoglicht. Daran 
andem auch die Tatsachen nichts, daB die Nebenerscheinungen Wolge des 
langen Weges, den die LuH zurucklegen muB, verhaltnismaBig stark sind und 
die Fiillung der Ventrikel gelegentlich auch dann ausbleibt, wenn nach dem 
ganzen klinischen Verhalten mit einer normalen Liquorzirkulation zu rechnen ist. 

Wenn auch personliche Uberzeugung und Ubung die Wahl der Methode 
beeinflussen, so setzt sich doch in den letzten J ahren immer mehr die Erkenntnis 
durch, daB jeder Weg der Lufteinblasung sein besonderes Indikationsgebiet 
hat (Bingel, Carpenter, Emdin, Foerster, Heidrich, Jiingling, Kauff­
mann, Trommer). 1m allgemeinen soUte bei Kindem die Luft durch Lumbal­
punktion eingefiihrt werden, bei schonender Ausfiihrung und sorgfaltiger Vor­
bereitung des Patienten durch Narkotica lassen sich die Nebenwirkungen auf 
ein durchaus ertragliches Minimum beschranken. Wenn durch lokale Ver­
anderungen wie Ekzem, Eiterungen, Wirbelsaulenverkrummung, Spina bifida 
die Lumbalpunktion unmoglich gemacht ist, soUte man den Suboccipitalstich 
ausffthren. Ebenso wenn der Liquor bei eitriger Meningitis so dicke Konsistenz 
hat, daB ein gellugellder Liquorluftaustausch auf lumbalem Wege nicht mog­
lich war (Duken). Bei starkem Hirndruck, besonders aber bei Tumoren cler 
hinteren Schadelgrube, auch bei Tumoren del' Schiafelliappen ist clie direkte 
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Ventrikulographie angezeigt, da bei fur die Entlastung oberhalb des Tentorium 
und des Foramen magnum einsetzt und bedrohliche Zwischenfalle am ehesten 
vermieden werden. AuBerdem kommt sie in Frage, wenn bei einer der anderen 
Methode eine Fiillung der Ventrikel nicht erzielt wurde, aber doch aus 
diagnostischen Griinden notwendig gebraucht wird. 

Als Kontrastmittel kommen, wie schon erwahnt, nur gasformige Substanzen 
in Frage, da nur sie die nach Dandy zu stellenden Voraussetzungen hinreichend 
erfiillen: reizlos und ungiftig zu sein, leicht resorbiert und gut ausgeschieden 
zu werden. Das neuerdings gelegentlich verwandte Lipjodol oder Jodipin. 
ascendens (Albrecht, Choroschko, Denk, Gortan und Saiz, Jiingling, 
E. G. Mayer, Schonbauer, J. Schuster, Sgalitzer, Sicard und Fore­
stier) entspricht, wenn es auch bei Gebrauch kleiner Mengen nur relativ geringe 
Nebenerscheinungen verursacht, nicht diesen Anforderungen, da es auBerordent­
lich lange Zeit zur Resorption braucht (iiber F/2 Jahre nach Sgalitzer, iiber 
20 Monate nach Gortan und Saiz, 3--4 Jahre nach Sicard und Forestier). 
Ein richtiges Abbild der Ventrikel konnen die Oltropfen natiirlich nicht geben, 
wenn auch eine Priifung der Engen auf Durchgangigkeit damit moglich ist 
(Jiingling, J. Schuster). - "Welches Gas man nimmt, scheint mir, beziiglich 
der Nebenwirkungen, gleichgiiltig zu sein. Nach Versuchen mit Sauerstoff und 
Kohlensaure bin ich der Einfachheit halber zur Lufi; zuriickgekehrt" (Bingel, 
dgl. Heidrich, Schott und Eitel). Wasserstoff gibt die besten Resultate, 
d. h. starksten Kontraste (Crouse). Zur Behandlung der Meningokokken­
meningitis (Aerobier!) sei theoretisch Stickstoff am besten, meint Heymann. 
Kohlensaure wird sehr schnell resorbiert, eine keineswegs (aJIBer bei Hydro­
cephalus occlusus) erwiinschte Eigenschaft (Denk, J iingling). J iingling 
verwendet reinen Sauerstoff, da er rascher als Luft aufgesaugt werde, eine 
Infektionsmoglichkeit und die Gefahr der Luftembolie ausschalte (ahnlich 
Denk, Novak, Schinz, Schott und Eitel)_ Eine solche ist freilich in praxi 
bei der Encephalographie noch nicht beobachtet worden. Exakte Angaben iiber 
die Resorptionszeiten der einzelnen Gase aus den Ventrikeln bzw. dem Sub­
arachnoidalraum lassen sich zur Zeit noch nicht machen. Einen gewissen Anhalt 
und Vergleich vermogen vielleicht die von Teschendorf am Kaninchen er­
mittelten Resorptionszeiten von Gasen aus der Bauchhohle zu geben: Stick­
stoff 80 Stunden, Sauerstoff 24 Stunden, Kohlensaure 1 Stunde. Meistens 
wird jetzt wohl. gewohnlich atmospharische Luft von Zimmer­
temperatur verwandt, die erfahrungsgemaB vollig unschadlich ist. 
Als Kuriositat sei erwahnt, daB Choroschko vermutet, man brauche die Luft­
keime deshalb nicht zu fiirchten, weil man in der stark ozonisierten Luft des 
Rontgenzimmers arbeite (bei uns wurden die Patienten - wie wohl auch an 
vielen anderen Orten - erst nach Ausfiihrung der Luftfiillung in das Rontgen­
zimmer verbracht). Ein Filtrieren (Denk) oder Sterilisieren (Gralka, Jiing­
ling, Schoenborn) der Luft bedeutet eine unnotige Komplizierung dersonst 
so einfachen Technik, ebenso das von Brehme empfohlene Vorwarmen, wenn 
dadurch auch wohl das Aufsteigen der Luftperlen im Subarachnoidalraum des 
Riickenmarks ertraglicher wird. 

Uberhaupt sollte man danach streb en, die Methodik so einfach wie moglich 
zu gestalten und aIle "Verbesserungen" immer wieder auf ihre Notwendig­
keit zu priifen. Wenn wir hier kurz die einzelnen Apparaturennennen, die 
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angegeben sind, um die angeblich schadlichen Druckschwankungen 
zu vermeiden, so geschieht es vor allem unter diesem Gesichtspunkt. Die 
Technik der Ventrikulogra phie lassen wir, als eine vorwiegend chirurgische 
Angelegenheit, dabei auBer acht. Die einfachste Art der Lufteinfiillung ist die 
von Dandy geiibte, wobei eine gewohnliche Rekordspritze auf die Punktions­
nadel aufgesetzt und abwechselnd Liquor aspiriert und Luft injiziert wird. 
Gewisse Vorteile hat wohl die Kronigsche Nadel mit VerschluBhahn und die 
Seeligersche Nadel mit Steigrohr und Vorrichtung zum Anhangen eines MeB­
zylinders (Boening, Heidrich). Wahrend Bingel zUllachst auch abwechselnd 
Luft injizierte und Liquor herauslaufen lieB, ging er spater zu einem kompli­
zierten Instrumentarium iiber, das den Druck wi:j,hrend des ganzen Eingriffs 
konstant halten sollte. Zwei Punktionsnadeln werden in zwei iibereinander­
liegenden Interspinalraumen eingestochen, durch die obere stromte unter Ver­
mittlung einer Druckflasche das Gas in kontinuierlichem Strome ein, wahrend 
dementsprechend durch die untere der Liquor ablauft. Man darf mit Alwens 
und Hirsch, ABmann, Crouse, Heidrich, Kauffmann, Schoenborn, 
Wartenberg, Weigeldt bezweifeln, daB sich mit dem Bingelschen Ver­
fahren tatsachlich jede Druckschwankung vermeiden laBt, abgesehen von del' 
BeHistigung del' Patienten durch den zweimaligen Einstich. Die urspriingliche 
Technik Bingels wurde in kleinen Modifikationen von verschiedenen Autoren 
beibehalten (Alwens und Hirsch, Brehme, Elektorowicz und Tyczka, 
Gralka, Mader, Omorokow und Wischnewski, Schott und Eitel, 
Thurz6, Wartenberg). Ahnliches me Bingel glauben Benedek bzw. 
Liberson durch Punktion mit doppellaufigen Kaniilen zu erreichen, jedoch 
miissen diese dann so dick sein, daB mit einer erheblichen "Stichkanaldrainage" 
(siehe spater unter Neben- und Nachwirkungen!) zu rechnen sein wird. Schinz 
benutzt zur Einfiillung des Gases einen Liliputpneumothoxapparat. Man kann 
mit Hilfe diesel' komplizierten Apparaturen zwar unter Umstanden genau 
gleiche Mengen Liquor und Luft gegeneinander austauschen, eine Konstant­
haltung des Druckes im Ventrikelsystem (worauf es bei diesen Bemiihungen 
doch einzig und allein ankame) kann damit aber ebenso wenig erzielt werden 
(Differenzen im Aggregatzustand lmd spezifischen Gewicht zwischen Luft und 
Liquor!) wie mit dauernder Druckkontrolle an der Stelle der Lumbalpunktion. 
v. Ebbenhorst - Tengbergen und W. Hofmann haben anschaulich die 
hydrostatischen Verhaltnisse bei der Encephalographie geschildert. Beim 
sitzenden Erwachsenen betragt der Druck im Lumbalteil entsprechend der 
Hohe der Fliissigkeitssaule etwa 300 mm Wasser, wahrend in den Ventrikeln 
ein negativer Druck von beispielsweise - 100 mm, in der Cisterna magna ein 
solcher von etwa 0 herrscht. Wird nun del' obere Teil dieser Fliissigkeitssaule 
allmahlich durch Luft ersetzt, so muB der intraventrikulare Druck entsprechend 
steigen (da ja in der eingefiihrten Luft iiberall gleicher Druck herrscht, d. h. 
derselbe wie am oberen Ende der noch vorhandenen Fliissigkeitssaule). Er 
muB positiv werden, wenn der Liquorspiegel unter die Zisternenhohe sinkt, 
und bei vollstandiger Liquorentleerung gleich dem Lumbaldruck werden. 

Aus alledem ziehen wir den SchluB, daB die Schadlichkeit der Druck­
schwankungen weitgehend iiberschatzt worden ist, was neuerdings auch 
Bingel zugibt; daB wohl aIle oben erwahnten Apparaturen zu entbehren sind, da 
sie iliren eigentlichen Zweck (Konstanthaltung des Druckes im Ventrikelsystem) 
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nicht erfiillen konnen, und daB die von Dandy bei seinen intraspinalen Luft­
injektionen geiibte primitive Technik (Punktionsnadel und Rekordspritze) den 
Vorzug verdient. Man braucht auch keinen Absperrhahn, sondern kann, wie 
Dandy es vorschrieb, den Druckausgleich sich spontan dnrch die offene Nadel 
vollziehen lassen. So wird am ehesten die Entstehung eines "reaktiven" Uber­
drucks im Ventrikelsystem vermieden, weil bei moglichst vollstandiger Liquor­
entleerung der Lumbaldruck (und damit im luftgefiillten Liquorsystem auch 
der intraventrikulare Druck) nur gleich demAtmospharendruck wird. Voraus­
setzung dazu ist, daB alles Pressen usw. desPatienten durch Sorge fiir geniigende 
Narkose vermieden wird und daB der Luft-Liquoraustausch nicht zu schnell und 
in moglichst kleinen Portio~en (Denk) vor sich gehe. Durch Verwendung einer 
sehr leicht gehenden Spritze hat man es - im eigentlichen Sinne des W ortes -
in.der Hand, den Druck hinreichend konstant zu halten (P. Heymann, Spohn). 
Solangeder Druck nicht erhoht ist, bewegt sich der Kolben so leicht, wie wenn 
die Spritze ohne Kaniile frei gegen Luft entleert wiirde. Die geringste Druck­
erhohung wird sofort von dem auf dem Stempelliegenden Finger wahrgenommen, 
macht sich auBerdem auch an leichter Unruhe des Patienten ebenso bemerkbar 
wie starkere Schwankungen durch zu raschen Liquor-Luftaustausch. Mit der 
einfachen Dandyschen Methode haben AB mann, Denk, Foerster, Heidrich, 
Herrmann, Kauffmann, Koschewnikow und Fraenkel, J. Schuster, 
Taterka, Weigeldt wie wir viele Encephalographien zu voller Zufriedenheit 
durchgefiihrt. "Wir glauben, daB bei diesem Vorgehen die Druckschwankungen 
im Liquorsystem nur gering sind, daB sie rasch voriibergehen und meist gleich­
giiltig bleiben" (Heidrich). Der Korper muB auBerdem iiber Ausgleichsvor­
richtungen verfiigen, da durch Biicken, Heben schwerer Lasten, Turnen, Pressen, 
Husten, Schreien weit starkere, physiologische Belastungen auftreten. Ein geringes 
Zuwenig an Liquor oder Zuviel an Luft wird wahrscheinlich durch den 
wechselnden Fiillungszustand der epiduralen Venenplexus, in denen "der Dural­
sack wie in einen Blutsack hangt" (J iingling), ohne weiteres a.usgeglichen werden 
(Weigeldt). "Bei der Beurteilung der verschiedenen Instrumentarien, mit denen 
die Encephalographie vorzunehmen ist, muB man nat'iirlich beriicksichtigen, daB 
Ubung und Gewohnheit sehr wichtige Faktoren fiir die Technik sind" (Kauff­
mann). Wenn wir auch iiberzeugt sind, daB die oben erorterte einfache Methode 
Dandys das "praziseste und bequemste Arbeiten" (Kauffmann) gestattet, 
so wird man doch jedes der angegebenen Verfahren gelten lassen konnen 
(Bingel), mit Ausnahme der Streckerschen "Liquorpumpen". Dabei wird 
nach Lumbalpunktion soviel Liquor abgelassen, als von selbst aus der Nadel 
abflieBt. Dann wird der Kopf des Patienten extrem nach vorwarts und riickwarts 
gebeugt. Bei jeder Riickwartsbewegung wird durch Verkleinerung der Cisterna 
magna Liquor aus der Punktionskaniile herausgepreBt, bei jeder V orwarts­
beugung Luft infolge Ausdehnung der Zisterne angesaugt. DaB tatsachlich 
auf diese Weise eine Luftfiillung des Liquorsystemes gelingt, ist theoretisch 
interessant. Wegen der dabei auftretenden groBen Druckschwankungen und 
der starken Belastigung des Patienten hat das "Liquorpumpen" jedoch eine 
praktische Bedeutung nicht erlangen konnen und ist von allen Nachpriifern 
abgelehnt worden (Bingel, Heidrich, Jiingling, Kauffmann, Warten­
berg). Nur Embdins Technik erinnert etwas daran: Das bei dem Suboccipital­
stich im allgemeinen wegen des negativen Liquordrucks geiibte Ansaugen mit 
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Spritze wird von fum verworfen, vielmehr fordert er den Kranken zum. Pressen 
auf, wodurch Liquor im Strahl aus der Nadel quillt. Ein Einblasen von Luft 
ist dabei auch unnotig, da sie von selbst bei Aufhoren des Uberdrucks angesogen 
wird. 30-40 ccm Liquor sollen sich so bei 3-4 maligen Pressen bequem gegen 
Luft austauschen lassen. Ein eigenes Urteil iiber die Vertraglichkeit dieser 
Technik haben wir nicht, Nachpriifungen sind unseresWissens noch nicht 
veroffentlicht worden. Welches Verfahren der Lufteinblasung man 
auch wahlt, das Wesentliche ist die sorgfaltige Handhabung. 

Sehr wichtig ist schon die Vorbereitung des Patienten, um die unvermeidbaren 
Nebenerscheinungen moglichst auszuschalten. Die letzte Mahlzeit soIl wenigstens 
6 Stunden zurUckliegen. Die meisten Autoren geben 1/4-1/2 Stunde vor dem 
Eingriff Morphium- ScopolaJ;Ilin (ABmann, Bingel, Elektorowicz und 
Tyczka, Heidrich, Jiingling, Kauffmann, Wartenberg, Weigeldt 
u. a.) oder Veronal (Altschul, Alwens und Hirsch, Choroschko, Kauff­
mann, Parrisius, Schott und Eitel u. a.). M. Fischer verabreicht nach 
dem Vorschlag von J. Schuster 0,05 g Coffein. natr. benz. + 1/2 mg Atropin 
(oder Scopolamin) + 0,02 Pantopon subcutan. Altschul und Herrmann 
empfehlen 6-10 g Paraldehyd per os oder per clysma. Epileptiker sollen nach 
Heidrich schon einige Tage vorher Luminal erhalten. Wenn auch von mehreren 
Seiten Narkotica ganz abgelehnt werden (Eckstein, Foerster, J. Schuster, 
Taterka), da die eingefiihrte Luft selbst nach kurzer Zeit eine auffallende 
Schlafrigkeit erzeugt, so wird doch meist betont, daB sich bei unruhigen 
Patienten und Kindem eine Allgemeinnarkose nicht umgehen lasse (Bingel, 
Choroschko, Heidrich, Jiingling, Koschewnikow). "Wir haben sehr 
gute Erfahrungen damit gemacht und nie einen Zwischenfall erlebt. Auch die 
subjektiven Beschwerden nach dem Erwachen waren niemals starker alB nach 
dem ohne Narkose vorgenommenen Eingriff" (Kauffmann). Heidrich sah 
in einigen Fallen gutes von Hypnose. Brehme, Eckstein, Foerster, Sauer 
u. a. gaben zur EinIeitung gelegentlich einen kurzen Chlorathylrausch. 

Wir selbst sind der Meinung, daB man mit der Verabreichung narkoti­
scher Mittel nicht zu sparen braucht. Abgesehendavon, daB bei Kindern 
die schonende Durchfiihrung und das technische Ergebnis der Encephalographie 
durch Unruhe, Schreien und Pressen unter Umstanden erheblich beeintrachtigt 
wird, lassen sich die gewiB vielfach nicht sehr belangreichen Nebenerscheinungen 
ohne Gefahrdung meist ganz ausschalten. AuBerdem ist einem jiingeren Kind 
vielfach schon die gewohnliche Untersuchung eine unverstandliche, furcht­
erregende Prozedur, deren Sinn und Zweck fum nicht klar zu machen ist. Man 
kann jedes der bei Kindem gebrauchlichen Narkotica in den iiblichen, nicht zu 
kleinen Dosen anwenden (Jacobi und Winkler). Selbst von Chloralliydrat, 
das Sauer anscheinend aus theoretischen Bedenken strikte ablehnt, sahen wir 
wie Brehme nie Unangenehmes. Gute Wirkung hatte bei jungen Kindem 
Pemokton (Riedel), 0,5-2,0 ccm intramuskular, das sich als injizierbares 
Schlafmittel uns auch sonst bewahrt hat. Yom 4. Lebensjahr ab wirkt Narko­
phin (bei Kindem ,besser als Morphin!) energischer. Vielfach wurden mehrere 
Mittel miteinander kombiniert oder zur EinIeitung noch ein Chlorathylrausch 
gegeben. Seit November 1928 wurden fast aIle Encephalographien in Avertin­
Rectalnarkose durchgefiihrt. Mit unseren bisherigen Erfahrungen in etwa 
50 Fallen sind wir sehr zufrieden. Die Normaldosis von 0,12 g pro Kilogramm 
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Korpergewicht-reicht bei Mikrocephalen gelegentlich nicht zu einer vollen 
Narkose aus, eine giiltige Erklarungdafiir vermogen wir noch nicht ab­
zugeben. Bei Kindern mit Hydrocephalus bleibt man besser unter der Normal­
dosis, da die vermehrte Liquormenge einen groBen Teil des Korpergewichtes 
ausmacht. Voraussetzung fiir eine gefahrlose Narkose ist die genaue Beachtung 
der dem Praparat beigegebenen Verwendungsvorschriften. 

Vor Ausfiihrung des Liquor-Luftaustausches. vergewissere man sich, daB 
neurologische UnterslJ-chung und klinische --Beobachtung abgeschlossen ist, 
da manche Symptome, z. B. Augenhintergrundveranderungen, Spasmen, 
Krampfe, durch den Eingriff beeinfluBt werden konnen. Am liegenden Patienten 
wird in iiblicher Weise die Lumbalpunktion vorgenommen und der Druck mittels 
Steigrohr oder Manometer (Ayala) gemessen. pen Streit um den Wert der 
Druckmessung konnen wir beiseite lassen. Die gefundenenZahlen sind im Rahmen 
des klinischen Bildes gut zu verwerten, wenn man die Grenzen des Normalen 
nicht zu eng zieht (etwa 100-250 mm, vgl. Bohe), alles vermeidet, was eine 
kiinstliche Drucksteigerung herbeifiihren konnte (starkes Zusammenbiegen des 
Korpers, Kompression der Halsvenen, Pressen und Schreien des Patienten) 
und so lange wartet, bis die Liquorsaule bzw. der Manometerzeiger - abgesehen 
von regelmaBigen Atemschwankungen - zur Ruhe gekommen ist. Nachdem 
einige ccm Liquor zu Untersuchungszwecken entnommen sind, verschlieBt man 
die Punktionskaniile und richtet den Patienten langsam auf. Er soll wahrend 
des ganzen Eingriffs leicht vorniibergebeugt sitzen bleiben., iler K-opf muB von 
einer besonderen Hilisperson streng geradeaus,Jeicht nach vorn geneigt gehalten 
w~rden. Der Mandrin der Pu~tionskaniile wird entfernt, dient evtl. zum 
Drosse1ll bei allzu schnellem LiquorfluB (Heidrich). Man injiziert dann sofort 
mit einer gewohnlichen, sehr leicht beweglichen Rekordspritze (Zwischen­
schaltung eines kleinen Gummirohrchens vermeidet Zerrungen an der Nadel), 
soviel Luft, wie anfangs Liquor abgelaufen war und ersetzt fortlaufend jeweils 
5-10 ccm Liquor durch entsprechende Luftmengen. Zu Beginn sei das Vorgehen 
sehr behutsam, da die narkotische Wirkung der Luft noch nicht da ist und 
anscheinend die ersten Portionen des Liquor-LuftauStausches besonders wichtig 
fiir den Eintritt der Ventrikelfiillung sind. Ein Aspirieren (Dandy, Denk) 
unterbleibt besser, "sicher ungefahrlicher und physiologischer ist es, den Liquor 
von selbst langsam in das MeBglas abtropfen zu lassen" (Heidrich). Bei 
plOtzlicher Unterbrechung des Liquorstrahles (Vorlagerung von Nervenwurzeln 
oder Gewebs£asern 1) versucht man durch Kreisdrehung der Kaniile, evtl. auch 
Injektion einer kleinen Luftmenge den freien AbfluB wiederherzustellen. Eine 
leichte Trubung durch einige Tropfen Blut stammt oft nur aus dem Stichkanal 
und gestattet die vorsichtige Fortsetzung der Fiillung. Starkere Blutbeimengung, 
Hirndruckerscheinungen und Zeichen auffallender Unvertraglichkeit wiirden 
zum Abbrechen des Eingriffs zwingen. 

Das Aufsteigen im Lumbalkanal und das Eindringen der Luft in den 
Schadelraum kann man horen, besonders wenn man das Ohr an den Rucken 
des Patienten haIt. Beim Hydrocephalus communicans ist nach Eintritt einer 
gewissen Luftmenge tympanitischer Klopfschall mit leicht metallischem Beiklang 
und beim Schiitteln ein Platschergerausch horbar (H. Moro). Wahrend 
Koschewnikow der Ansicht ist, daB die Luft zunachst in die Ventrikel ein­
dringt und sich erst spater subarachnoidal ausbreitet, konnten Jacobi und 
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Winkler mit Hille eines fraktionierten Liquor-Luftaustausches und Einschieben 
mehrerer Rontgenaufnahmen zeigen, daB Ventrikel und Basiszisternen sich 
gleichzeitig fullen. Erst wenn sich eine gewisse Luftmenge in diesen Zisternen 
vorfindet, wird ein Aufsteigen der Luft in die einzelnen Furchen der Oberflache 
nachweisbar. Und zwar erfolgt es strahlenformig, "nicht allein, wie man nach 
dem bekannten Dandyschen Schema anzunehmen geneigt sein konnte, von der 
Cisterna chiasmatis aus, sondern gleichfalls von der weiter zurUckliegenden 
Cisterna pontis und interpeduncularis", Die Luftverteilung muB rein 
mechanisch bei verschiedener KopfJlaltung verschieden ausfallen. Extreme 
Beugung und Streckung ist zu vermeiden (Wartenberg), da das Ab­
flieBen des Liquors aus den Ventrikeln und der Lufteintritt dadurch ver­
hindert werden kann, wie Dyroff bei Leichenuntersuchungen bestatigen 
konnte. "Bei Neigung des Kopfes nach vorn dringt die Luft zunachst in 
die hintere Parietal- und Occipitalgegend ein. Bei dieser Haltung erscheint 
die Ventrikelfullung besonders ausgiebig. Ob der nach vorn geneigte Kopf 
der Luft das Eindringen in das Ventrikelsystem erleichtert oder hindernd 
auf die Luftansammlung der Basis wirkt, bleibt dahingestellt" (Jacobi und 
Winkler). Die gleiche Haltung, noch etwas verstarkt, in Verbindung mit 
Zisternenpunktion ermoglicht nach Goette eine systematische Darstellung 
des Kleinhirns und des subtentoriellen Raumes. Verschieden starke Fiillung 
deS' Subarachnoidalraumes beider Hemispharen kann durch zu frUbe Seitwarts­
neigung verursacht sein. 

AIle diese Moglichkeiten erlautern, wie wichtig die Kopfhaltung des 
Patienten wahrend der Encephalographie ist und beweisen, daB durch sach­
gemaBe Kopfbewegungen GleichmaBigkeit und Vollstandigkeit der Fullung 
erzielt werden kann (Bingel, Brehme, Choroschko, Grant, Heidrich, 
Jungling, Weigeldt, Yangisawa). Und zwar haben wir den Eindruck, 
daB nicht sehr ausgiebige Nickbewegungen im Sinne des Streckerschen "Liquor­
pumpen" die Fiillung des Ventrikelsystems begiinstigen konnen, auch da wo 
der Liquor zunachst schlecht floB und mit der Moglichkeit gerechnet werden 
muBte, daB die Luft sonst nicht in die Ventrikel eingedrungen ware. Dagegen 
fordern vorsichtige rotierende Bewegungen nur den Liquor-Luftaustausch im 
Subarachnoidalraum der Hemispharen, der naturgemaB sonst sehr erschwert ist, 
da es sich um capillare Spalten handelt. Sobald also der glatte LiquorfluB zu 
stocken beginnt, bewege man den Kopf des Patienten vorsichtig eiruge Male 
in der Sagittalebene, dann leicht drehend. Man wird gelegentlich erstaunt sein, 
welche Mengen von Liquor so noch zutage gefordert werden konnen, nachdem 
man bereits geneigt war, die Fiillung als beendet anzusehen. Al wens und 
Hirsch empfehlen diese ausgleichenden Kopfbewegungen nach Beendigung der 
Lufteinblasung, Elektorowicz und Tyczka vor der Rontgenuntersuchung. 
Mit der gleichen Absicht wurde auch Jugulariskompression im Sinne des 
Queckenstadtschen Phanomens von Grant und Heidrich, Druck auf die 
offene Fontanelle bei Sauglingen von Yangisa wa angewandt. Besondere 
V orsicht in der Anwendung aller dieser Prozeduren ist nur da geboten, wo man 
sich bei Verdacht auf Hirntumor doch zur Encephalographie durch Lumbal­
punktion entschlieBt. In den Fallen, in denen keine Stauungspapille, keine 
Zeichen schwereren Hirndruckes vorliegen, diirfte" die lumbale Methode unter 
Umstanden die schonendere sein (Jungling). 
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Wie weit man den Liquor-Luftaustausch treiben soIl, welche Gesanit­
luftmenge zur Erzielung einer guten Darstellung notig ist, laBt sich niemals 
generell angeben. Die Zahlen, die genannt werden, schwanken zwischen 20 
und 400 ccm (Alwens und Hirsch, ABmann, Bingel, Brehme, Denk, 
Foerster, Gralka, Herrmann, Jacobi und Winkler, Knopfelmacher, 
Moro, Jefferson, Koeppe, Koschewnikow, Mc Connell, Mader, Nonne, 
Omorokow und Wischnewski, Riddervold, Valach, Wartenberg, 
Weigeldt). Man sieht daraus, daB "man mit den verschiedensten Luft- bzw. 
Liquormeugen unter Umstanden zum Ziel kommen kann, was ja, ganz abgesehen 
vom Alter des Patienten, auch bei der Verschiedenheit der Erkrankuug und der 
dadurch bedingten Liquorvermehruug ohne weiteres verstandlich ist" (Eck­
stein). Eine Grenze nach oben zu ziehen, z. B. bei 100 ccm (ABmann, 
Valach u. a.) hat wenig Zweck, da man bei erweiterten Ventrikeln, besonders 
beim ausgesprochenen Hydrocephalus mit solchen Mengen oft keine verwert­
baren Bilder bekommt, auch wenn man nach Weigeldts Vorschlag eine Reihe 
von Aufnahmen kombiniert. GewiB gibt (im Gegensatz zu Choroschko, 
Liebermeister u. a.) die groBte Luftmeuge nicht immer die besten Bilder 
(Gralka, Riddervold, Wartenberg, Yangisawa). Dennoch raten wir, 
einen moglichst vollstandigen Liquorersatz anzustreben, ohne daB 
man sich im Einzelfalle darauf festlegen braucht. Die Aussicht, detailreiche 
Encephalogramme zu bekommen, ist dabei entschieden groBer als wenn man 
grundsatzlich nach AbflieBen einer bestimmten Liquormenge aufhort (Warten­
berg). Schusters "Fehldeutungen" und Koschewnikows Selbstversuch 
zeigen eindringlich, welche Irrtiimer durch unvollstandige Fiilluug entstehen 
und durch Nachschicken von 20-40 ccm Luft ausgeglichen werden konnen. 
Mit einem durch Anwendung zu geringer Luftmengen undeutbaren oder falsch 
gedeuteten Encephalogramm ist weder der Diagnose noch dem Patienten ge­
dient. Wir sahen bei unsern 200 "vollstandigen" Fiillungen nie andere oder 
schwerere Folgen, als sie nach Angaben der Literatur bei nur teilweisem Liquor­
Luftersatz auftreten, und haben doch bei Hydrocephalus mehrfach 1000 bis 
1500 ccm Liquor in einer Sitzung abgelassen. 

Sobald der LiquorfluB aufhOrt und auch durch die oben erwahnten Kopf­
bewegungen nicht wieder in Gang kommt, kann man annehmen, daB man allen 
erreichbaren Liquor entleert hat. DaB es mit der von uns geiibten Technik 
oder mit irgendeiner anderen wirklich gelingen konnte, "das System vollig 
liquortrocken zu legen" (Heidrich), ist nicht wahrscheinlich. In den Unter­
hornern der Seitenventrikel, im III. Ventrikel, in den capillaren Spalten des 
Subarachnoidalraumes bleiben immer Liquorreste liegen (Bingel, Strecker, 
W arten berg). AuBerdem geht die Neuproduktion von Liquor weiter, nimmt 
wahrscheinlich sogar unter dem EinfIuB der fehlenden Fliissigkeitsfiillung schnell 
zu. Nach Entfernen der Kaniile wird der Patient vorsichtig auf den Riicken 
gelegt oder in sitzender Stellung in das Rontgenzimmer gebracht. Wir haben 
nie Veranlassuug gehabt, nach Ecksteins Empfehlung erst 8 Stunden zur 
Vermeidung des "Kollapsstadiums" vergehen zu lassen. W ohl aber konnten 
wir uns iiberzeugen, daB die Encephalogramme nach wenigen Stunden schon 
bedeutend an Kontrastreichtum eingebiiBt haben (ABmann, Bingel, Dandy, 
Heidrich, Herrmann, Jii'ngling, Koschewnikow, Mader, Schott und 
Ei tel). W eigeld ts Erfahrung, daB bei Normalfallen im allgemeinen nach 
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3-5 Stunden im Subarachnoidalraum Luft kaum noch nachweisbar ist, konnen 
wir bestatigen. Auch die Ventrikelfigur erleidet schon nach wenigen Stunden 
Veranderungen (Bingel, Kauffmann, Schott und Eitel). 

LaBt der Zustand des Patienten es zu, so beginnt die Rontgenuntersuchung 
am besten mit der Durchleuchtung. Wenn auch feinere Einzelheiten nicht 
erkennbar sind (Denk, Heidrich, Wartenberg), so gibt die Betrachtung 
vor dem Rontgenschirm (gute Adaptierung!) schon wichtige Aufschliisse, be­
sonders iiber Grad, Ausbleiben oder UngleichmaBigkeit der Fiillung. Eine 
Durchleuchtung kann oft eine ganze Serie von Aufnahmen ersetzen (Dandy), 
vor allem bei unvollstandig gefulltem Hydrocephalus. Mit Hilfe entsprechender 
Lageveranderungen des Pa tienten gelingt es, die auf dem Liq uorrest schwimmende 
Luftblase wandern zu lassen und dadurch die Ventrikelkonturen abzuleuchten 
(Bingel, Jiingling, Liebermeister, Schott und Eitel). Etwa bestehende 
Fiillungsunterschiede lassen sich durch Kopfbewegungen ausgleichen, eine un­
vollstandige Fiillung kann unter Umstanden noch erganzt werden. 

Die Besonderheiten der Aufnahmetechnik ergeben sich aus dem Ver­
halteri des i m mer vorhandenen Liquorrestes, der sich entsprechend den Gesetzen 
det Hydrostatik an den tiefsten Punkten sammelt und diese damit der rontgeno­
logischen Darstellbarkeit entzieht. Diese restliche Fliissigkeitsmenge laBt sich 
bei Aufnahmen im Sitzen mit horizontalem Strahlengang gut abbilden (Eck­
stein, J iingling, Lieber meister, W eigeld t), besonders bei erweiterten 
Ventrikeln. Der subtentorielle Raum erscheint bei dieser Technik oft deutlich 
mit Luft gefiillt (Goette, Wartenberg), wie Abb. 11 erkennen laBt. Der 
Luft und Liquor trennende Fliissigkeitspiegel ist auch bei Aufnahmen im Liegen 
mit horizontalem Strahlengang gut zu sehen, die wir zur Abschatzung des 
Liquorrestes und zur Abbildung von Einzelheiten der Ventrikelkonturen bei 
unvollstandiger Fiillung bevorzugen, weil so eine bessere Fixierung des Kindes 
moglich ist als im Sitzen (s. Abb. 23). W arten ber g stellt in dieser Aufnahme­
richtung die Basiszisternen am hinteniiberhangenden Kopf des Patienten dar, 
wahrend Heidrich davon "keinen Vorteil gegeniiber der gewohnlichen Seiten­
aufnahme" sah. Man wird an diese Moglichkeiten denken miissen. Die eigent­
lichen Standartaufnahmen (Adson, Ott und Crawford, ABmann, Bingel, 
Denk, Jiingling, Schoenborn, Schott und Eitel u. a.) werden am liegenden 
Patienten mit vertikaler Strahlenrichtung gemacht und zwar am besten mit 
Hilfe der Buckyblende in einem konstanten Abstand von 70 cm. Der 
Luftverschiebungen wegen ist dabei grundsatzlich folgende Reihenfolge ein­
zuhalten: 

1. Hinterhauptslage, Strahlengang fronto-occipital. Zentralstrahl 
in Hohe der Augenbrauen, das Kinn leicht angezogen gehalten. Es ist die 
wichtigste Aufnahme (Bingel, Foerster, Heidrich, Wartenberg), "da sie 
einen Vergleich beider Seitenventrikelkonturen, wohl mit das feinste Reagens 
auf schrumpfende und proliferative Prozesse im Gehirn, abgibt" (Heidrich). 
Der Liquorrest bleibt in den Hinterhornern liegen, evtl. auch in den Unter­
hornern der Seitenventrikel. 

2. Gesichtslage, Strahlengang occipito-frontal. Der Oberkorper 
durch Unterlegen von Kissen leicht erhoht, Kinn leicht angezogen. Zentral­
strahl auf die Protuberantia occipitalis externa. Liq uorrest in den V order­
hornern. 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 24 
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3. und 4. Seiten- oder Frontalaufnahmen. Nach Jiingling am 
besten in Bauchlage. Wir bevorzugten Riickenlage mit leichtem Anheben der 
der plattennahen Schadelseite entgegengesetzten Schulter. Sagittalebene des 
Kopfes genau parallel der Filmkassette, Zentralstrahl senkrecht dazu auf den 
oberen Rand der OhrmuscheL Liquorrest im plattennahen VentrikeL 

Brehme, Heidrich, Herrmann, Foerster, Koschewnikow und 
Fraenkel, Liebermeister, Wartenberg begniigen sich vielfach mit zwei 
Aufnahmen, der frontooccipitalen und einer Seitenaufnahme. Wir haben wie 
Eckstein auBer der Aufnahme in Hinterhauptslage meist beide seitliche ge­
macht, "da die Ventrikel in pathologischen Fallen fast stets ungleich verandert 
sind." AuBerdem aber sind Einzelheiten der Schadelbasiszistemen und des 
III. und IV. Ventrikels sehr oft aus irgendwelchen Zufalligkeiten nur auf einer 
der beiden Seitenaufnahmen gut dargestellt. Uberall, wo man Veranderungen 
im Bereich der Hinter- und Unterhomer erwartet, muB man auch die occipito­
frontale Aufnahme zu Rate ziehen. Um die luftgefiiIlten Raume so plattennahe 
wie moglich zu bringen, konnte man an die Verwendung einer Untertischrohre 
denken (Dandy, Grant). Bingel und J iingling sind wieder davon ab­
gekommen, da die EinsteIlung nicht genau genug ist, auch wenn man zunachst 
durchleuchtet. Bei Benutzung der Obertischrohre und Buckyblende bekommt 
man die besten Kontraste, die dabei (durch den groBerenAbstand der Kassette 
vom Kopf) entstehenden Verzeichnungen sind nicht sehr groB und vor aHem 
konstant. Deshalb bieten auch Fernaufnahmen (David und Ga briel) keine 
Vorziige. Ein abschlieBendes Urteil iiber die Brauchbarkeit von Stereo­
rontgenogrammen (Boening u. a.) ist noch nicht moglich; David und 
Gabriel, Jacobi, Jiingling, Liebermeister lehnen sie vorlaufig abo 
Heidrich fiihrt den MiBerfolg darauf zuriick, daB ohne Potter - Buckyblende 
gearbeitet worden sei und die Bilder durch die Sekundarstrahlen verschleiert 
wurden. Er empfiehlt sehr die Benutzung der Zusatzapparatur nach Hahn. 
"Die mit dieser Methode angefertigten Bilder vereinigen die Vorziige des Pot t e r -
blendenbildes mit der Plastik des Stereogramms und gestatten uns dadurch 
eine geradezu autoptische Orientierung, die ganz neue Perspektiven eroffnet. 
Die Bilder, die in solcher Weise in occipito-frontaler Richtung aufgenommen 
werden, zeigen die Gehirnanatomie bis in aIle Einzelheiten und eriibrigen jede 
Aufnahme in anderer Projektion." Uns fehlen eigene Erfahrungen; Kinder 
geniigend lange zu fixieren, diirfte nicht immer ganz leicht sein. Die gewohn­
liche Buckyblendenaufnahme erfordert schon recht lange Zeit; ohne Folie 
auszukommen, wie Bingel, Kauffmann u. a. zur Erzielung groBerer 
Brillanz raten, ist bei Kindem nicht moglich. Zum Fixieren des Kopfes 
verwendet Jiingling den Gurt, Heidrich und Trommer seitliche am 
Schadel angreifende, lichtdurchlassige Stiitzen. Wir halten es mit Brehme 
fUr richtiger, den Kopf des Kindes mit den Handen festzuhalten, da so die 
richtige Lage und Ruhe im Augenblick der Belichtung am ehesten erreicht 
wird. Bei Kindem mit Schiefschadel ist es oft unmoglich, den Kopf so zu 
orientieren, daB die Richtung der Falx mit der des Zentralstrahls zu­
sammenfaIlt. Wir haben ein brauchbares Resultat meist dadurch erzielen 
kOnnen, daB wir die Zeigefinger in die Gehorgange des Patienten steckten 
und diese Markierungslinie wagerecht stellten. Hier ware gegebenenfaIls auch 
an den Gebrauch der Untertischrohre zu denken, da man dann mit einer 
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Durchleuchtung vor der Aufnahme die Falx in die Richtung des Zentral­
strahles stellen konnte. 

Anhang. 

Neben- und Folgeerscheinungen: "Als erste Frage drangt sich dabei auf: 
Wie vertragen das die Patienten? Wenn man, bevor diese Methode bekannt 
wurde, gefragt hatte: was wiirde passieren, wenn man einem Menschen bei 
der Lumbalpunktion 100 ccm Liquor durch Luft ersetzt, so wiirde jedermann 
gesagt haben: es wird sofort der Tod eintreten!" (Wartenberg). GewiB lassen 
sich storende Nebenerscheinungen nicht ganz ausschalten, aber sie siehen in 
einem durchaus verniinftigen Verhaltnis zum Nutzen des Eingriffs (Grashey). 
Durch vorsichtige Ausfiihrung des Liquor-Luftersatzes und Vermeidung aller 
briisken Bewegungen bei Umlagerung des Patienten lassen sie sich weitgehend 
reduzieren. Vor allem aber sollte man durch sachgemaBe V orbereitung ver­
hindern, daB die wirklich unvermeidbaren Beschwerden dem Patienten zum 
BewuBtsein kommen. Wenn auch die subjektive Toleranz weitgehende Unter­
schiede aufweist, so verdient aus oben schon dargelegten Griinden bei Kindern 
die Ausfiihrung in Narkose den Vorzug. Ein endgiiltiges Urteil uber die Ver­
traglichkeit und Brauchbarkeit des Avertins ist noch nicht moglich. Jedoch 
laBt sich aus unseren Erfahrungen in etwa 50 Fallen der SchluB ziehen, daB 
keine neue Gefahrdung des Patienten eintritt, wenn man sich an die angegebenen 
Richtlinien halt. Vielmehr wird allen Beteiligten die Durchfiihrung erleichtert. 

In den meisten Fallen treten wahrend der Luftinjektion Kopfschmerzen 
auf, die mit einer gewissen Berechtigung darauf bezogen werden konnen, daB 
Luft in die Ventrikel eingedrungen ist (Denk). 1m weiteren Verlauf kann es 
zu Brechreiz, oberflachlicher Atmung, SchweiBausbruch und Erblassen kommen. 
Der Puls wird fast stets langsamer, arrhythmisch, klein und weich; einen eigent­
lichen Druckpuls haben wir bei vorsichtiger Ausfiihrung wahrend des Liquor­
Luftaustausches nicht beobachtet. (Mehrfach konnten wir einwandfrei feststellen, 
daB die Bradykardie beim Ablassen von Liquor auftrat, bei Luftinjektion wieder 
verschwand.) Ebenso sahen wir Erbrechen fast nur noch unter den Folge­
erscheinungen, seit wir Narkose verwandten. Nach Bruskin und Frenkel, 
Ossinskaya steigt der Blutdruck zunachst, um dann langsam und stetig 
zu fallen. Ein schwerer Kollaps ist verhaltnismaBig selten (Bingel, Brehme, 
Foerster, Jungling, Wartenberg u. a.), wir erlebten ibn niemals unter 
unserem Material. Als nicht sehr haufige Vorkommnisse sind noch zu erwahnen: 
Gehauftes Gabnen, Zahneknirschen, unwillkurlicher Harn- und Stuhlabgang. 
AuBerordentlich eindrucksvoll ist, wie gegen Ende der Encephalographie eine 
immer starker werdende Schlafrigkeit einsetzt. Man kann geradezu von einer 
Luftnarkose sprechen, die in einen mehrere Stunden dauernden, tiefen Schlaf 
ubergeht. Kopfschmerz und eventuelles Erbrechen halten, besonders bei alteren 
Kindern, vielfach noch 2-3 Tage an. Puls- und Atemveranderungen sind meist 
schnell verschwunden. Wenige Stunden nach dem Eingriff steigt die Temperatur 
auf 38 0, nicht allzu selten aber auch bis zu 40 0 an, um dann in uncharakteristi­
schem Verlauf zur Norm zuruckzukehren. Vereinzelt treten meningitische 
Reizsymptome wie nach gewohnlicher Lumbalpunktion auf, im Liquor konnen 
sich Zeichen einer aseptischen Meningitis finden (Cestan und Riser, Herr. 
mann, Mader, Thurzo und Nagy, Wartenberg, Weigeldt). Langstens 

24"" 
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am 4. Tag etwa sind aIle Folgen iiberwunden (Heidrich, Jaco bi und Winkler), 
so daB es nicht notig ist, die Patienten langer im Bett liegen zu lassen. 

Die Reaktion im Einzelfall fallt sehr verschieden aus, ist natiirlich auch 
durch die vorliegende Krankheit mitbedingt. Bingel nimmt an, daB geschadigte 
Gehirne auch unempfindlicher geworden seien, denn Patienten mit Lues cerebri, 
Epilepsie und cerebraler Kinderlahmung vertragen den Eingri££ auffallend gut 
(Bingel, Brehme, Foerster, Heidrich, Kauffmann, Taterka, Warten­
berg, Wrede). Vereinzelte st,arkere Reaktionen (Bruskin und Frenkel, 
Eckstein) sind vielleicht durch Verwachsungen im Subarachnoidalraum be­
dingt. Bei Kindern sahen Heidrich, Schott und Eitel "schwere Atem­
storungen bis zur Asphyxie". Wir konnen nur hervorheben, daB jiingere Kinder 
im allgemeinen eine besonders gute Toleranz haben, gelegentlich schon wenige 
Stunden spater spielend im Bett sitzen. Schwerere StOrungen in Form einer 
starken meningitischen Reizung sahen wir bei folgenden 4 Patienten: 

1. Leichter Hydrocephalus occultus bei Imbezillitat (Kind war bei Aus­
fiihrung sehr unruhig. Eine zweite Encephalographie, 1/2 Jahr spater, wurde 
bei geniigender Narkose sehr gut iiberstanden). 

2. Mikrocephale Idiotie (normales Encephalogramm). 
3. Genuine Epilepsie (normales Encephalogramm). 
4. Fraglicher Tumor des Hirnstammes (Hydrocephalus communicans leichten 

Grades). 
Auf einen Todesfall bei einem 8jahrigen Kind mit Hirntumor werden wir 

noch zuriickkommen. Nach Weigeldt ist die jeweilige Reaktion, vor allem 
ihre Dauer, auch abhangig von der Menge der eingeblasenen Luft. Ohoroschko 
sah bei manchen Patienten Kopfschmerzen schon nach 40-60 cern Luft auf­
treten, wahrend andere leicht 90-120 cern vertrugen. Strecker glaubt, daB 
der Grad der Temperatursteigerung durch die Menge des entnommenen Liquors 
bedingt sei, was J iingling nicht bestatigen konnte. Wie oben schon erwahnt, 
sahen wir bei einer moglichst vollstandigen Liquorentleerung sehr oft auf­
fallend geringe Nebenerscheinungen. Beim Durchsehen der Literatur konnten 
wir uns nicht davon iiberzeugen, daB ein nur teilweiser Ersatz von Liquor 
durch Luft Vorteile £iir den Patienten bieten sollte. Erwahnenswert ist noch, 
daB - abgesehen von Meningismen, die auch nach gewohnlicher Lumbalpunktion 
auftreten konnen - die Nebenerscheinungen dann besonders gering und kurz­
dauernd waren, wenn keine Luftfiillung del' Ventrikel eingetreten war. Wir 
fassen diese Beobachtungen als eine Bestatigung der Meinung J ac 0 bis und 
Roemers auf, daB cerebrales Fieber im allgemeinen nur durch Reizung der 
Ventrikelwande ausge16st werde. 

Bleibende Schadigungen der Patienten durch die Luftfiillung sind 
nicht bekannt geworden (Bingel, Brehme, Elektorowicz und Tyczka, 
Foerster, Liberson, Wartenberg, Weigeldt), auch nicht ein Aufflackern 
abgesackter Eiterungen und Meningitiden (Heidrich). Nagler beschreibt 
das Au£treten von Stauungspapille bei zwei Epileptikern, von denen einer, 
ein lOjahriger Junge, nach Palliativtrepanation zum Exitus letalis kam (bei 
der Autopsie: Thymus von 65 g, Schwellung und Hyperamie des Gehirns). 
Nedelman,n erlebte eine Pneumatocele conjunctivae als Folge einer "Luft­
ausblasung" bei einem Fall von Influenzabacillen-Meningitis, die Luftansamm­
lung bildete sich spontan zuriick. 
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Todesfalle sind vorgekommen und von Bingel, Grant und Jungling 
zusammengestellt worden. Nach J ungling ist kein Epileptiker, kein Fall von 
cerebraler Kinderlahmung zum Exitus gekommen, wohl aber ein Patient mit 
fortgeschrittener Paralyse (Tromner). Bei Arteriosklerose und Apoplexie 
wurden im ganzen 5 Todesfalle beobachtet. Die Mortalitat der Ventrikulographie 
(von Grant mit 8% bei 392 Fallen, von Heidrich 1927 fur die Zusammen­
stellung von Grant, und das Material von Denk und Jungling mit 12,3% 
bei 519 Fallen berechnet) ist in erster Linie auf schwerste Hirntumoren zu be­
ziehen (Denk), meist ganzlich inoperable, sehr groBe diffus wachsende Gliome, 
bei denen starker Hirndruck und Stauungspapille vorlagen; besonders gefahrdet 
sind Geschwiilste des Schlafenlappens, weniger solche der hinteren Schadel­
grube. Solche Falle befinden sich in einem labilen Gleichgewicht, auch ohne 
jeden Eingriff und bei bloBer Hirnpunktion kann Atemlahmung eintreten 
(Literatur siehebei Jungling). DaB bei Hirntumoren mit solchen klinischen 
Symptomen die Encephalographie kontraindiziert ist, fiihrten wir schon oben 
aus. Doch kann auch die Ventrikulographie, wie jede Druckentlastung, zu 
Blutungen in den Tumor fiihren, zumal nach Cushing bei langerdauerndem 
Hirndruck auch der Blutdruck erhoht ist. So durfte sich auch der schon erwahnte 
letale Ausgang der Ventrikulographie bei einem unserer Patienten, einem 
8jahrigen Madchen mit schweren Tumorsymptomen (wahrscheinlich intra­
ventrikularer Tumor des III. Ventrikels, siehe Abb. 67 -69) erklaren. Nicht 
in jedem solchen Falle ist es ein Ungluck, wenn einmal ein uhler Zwischenfall 
eintritt (Bingel). Fur die Encephalographie berechnet Heidrich (1927) eine 
Sterblichkeit von 0,67% auf die 895 Luftfullungen von Budinow, Rosanow 
und Tschugunow, Brehme, Heidrich, Koschewnikow und Frenkel, 
Mader, Schott und Eitel, Tromner, Wartenberg, Weigeldt. "Ein 
statischer Vergleich der Mortalitat bei Ventrikulographie mit der bei der lum­
balen Encephalographie ist unstatthaft und gibt ein schiefes Bild, weil die 
beiden Methoden aus ganz verschiedenen Indikationen ausgefiihrt werden, 
und zwar die Ventrikulographie meist bei bestehendem Hirndruck, die Encephalo­
graphie bei Fallen, in denen keinerlei Gefahr von seiten des Gehirns besteht" 
(J ungling). 

Erfreulicher ist, daB die Encephalographie auch immer einmal wieder 
gunstige Folgen haben kann. Eine gewisse Bedeutung kann der "Pneumo­
cephalus arteficialis" (Lie bermeister), wie schon erwahnt, bei Meningitis 
epidemica gewinnen, wenn auch die Ergebnisse vorlaufig noch auBerst vor­
sichtig zu bewerten sind (Duken, Herrmann). Erfolge bei Epilepsie, oft 
nur fur einige Wochen oder Monate, sind nicht selten (Bingel, Brehme, 
Emdin, Foerster, Friedemann, Ossinskaya, Tschugunow, Tyczka, 
Weigeldt). Beim Status epileptic us sah Tromner lebensrettende Wirkung; 
in 23 von 24 Fallen Friedemanns wurde der Status durch Ablassen moglichst 
groBer Liquormengen coupiert (in 12 Fallen war vorher eine ausgiebige Lumbal­
punktion gemacht worden und ohne Erfolg geblieben). Vereinzelt freilich lost 
die Encephalographie auch einmal einen Anfall aus (Bingel, Heidrich, Herr­
mann und Herrnheiser, Klein, SchloBmann), unter 35 Epileptikern 
Emdins nur 3mal. Bei Petit mal und Pyknolepsie sind Erfolge beobachtet 
(Bingel, Brehme, Koschewnikow, Tromner u. a.). Die giinstige Wirkung 
bei Intoxikationen, wie Delirium tremens und anderen Alkoholpsychosen, 
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Metallvergiftungen und Eklampsie (Friedemann, E. Heymann, Weigeldt) 
berechtigen zu der Annahme, daB hier durch die Ausblasung mit dem Liquor 
ein Teil schadlich wirkender Substanzen entfernt wird (Friede mann). 
H. Curschmann freilich weist darauf hin, daB bei Krampfuramie auch schon 
die gewohnliche Lumbalpunktion eine entscheidende Wendung herbeifiihren 
kann, und zieht zum Vergleich die Wirkung eines relativ kleinen Aderlasses 
auf die Blutverdiinnung heran. Empfohlen wird die Luftausblasung bei schweren, 
sonst unbeeinfluBbaren Kopfschmerzen von Bingel, Heidrich, Koschewni­
kow und Tromner, desgleichen von Penfield bei posttraumatischem Kopf­
schmerz (in 6 von 7 Fallen nach voriibergehender reaktiver Verstarkung ein 
Dauererfolg). Entgegen Benedek und Thurz6 fand Rost bei Encephalitis 
weder im akuten noch im chronischen Stadium beachtenswerte Resultate. 
Heidrich sah sogar in 2 Fallen 'Chronischer Encephalitis eine rapide Ver­
schlechterung der Symptome eintreten. TIber Besserung von Spasmen und 
Hyperkinesen berichtet Koschewnikow. Wir selbst beobachteten mehrfach 
eine gewisse "Besserung subjektiver und objektiver Hirnsymptome" (Weigeldt) 
bei Meningitiden, bei Imbezillitat, bei Mikrocephalie mit Hydrocephalus occultus, 
bei Littlescher Krankheit und bei Epilepsie. Sehr eindrucksvoll war das fiir 
die Dauer einer zweiwochigen Beobachtungszeit anhaltende, vollstandige Ver­
schwinden der vorher sehr starken Spasmen bei einem 2jahrigen Kinde mit 
Littlescher Krankheit durch eine fast ohne Storung iiberstandene Luftein­
blasung, bei der die Ventrikel ungefiillt blieben. 

Die eigentlichen Ursachen der Nebenwirkungen bei der Encephalo­
graphie, auch der giinstigen, sind noch vollstandig ungeklart. Der Hypothesen 
gibt es freilich genug. DaB das EinreiBen der "normalerweise geschlossenen 
Aperturen" (Foramina Magendii und Luschkae) durch die plOtzliche Druck­
entlastung und das plOtzliche AusflieBen von Ventrikelliquor einen Reiz auf 
die Hirnsubstanz ausiibe (Brinkmann), kann abgelehnt werden, denn die 
Foramina sind normalerweise offen, wie durch zahlreiche Untersuchungen 
endgiiltig bewiesen ist, und die physiologischen Druckschwankungen in der 
Zisterne von etwa 300 mm Wasser sind weit groBer als die bei Ablassen von 
5-10 ccm Liquor entstehenden (Jiingling, Reinberg). Ebenso kann die 
Volumzunahme der Luft infolge Erwarmung in den Ventrikeln (Dandy, 
H. Fischer, Heidrich, Klein, Lie bermeister, Rein berg, Stenvers) 
praktisch vernachlassigt werden, da sie schon wahrend des Aufsteigens imLumbal­
kanal erfolgen diirfte und der Ausdehnungskoeffizient nur 1/273 pro Grad Celsius 
betragt (van Ebbenhorst-Tengbergen, Jiingling). DaB die eingefiihrte 
Luft einen aktiven Reiz ausiibe (Dandy, Grant, Jiingling, Kauffmann, 
Klein), erscheint durch den Hinweis auf die Schwielenbildung der Pleura 
beim langdauernden (!) Pneumothorax plausibel (J iingling). Ob nicht vielmehr 
der Fortfall des physiologischen Fliissigkeitsmilieus passiv zu Osmose- und 
Diffusionsstorungen fiihrt? DaB Meningismus verursacht werde durch Nach­
sickern von Liquor, sog. Stichkanaldrainage (vgl. Bungart) und dadurch ein­
tretende "Desequilibrierung" der gesamten Liquorsaule (W arten ber g), hat 
wegen des V orkommens solcher Erscheinungen bei gewohnlicher Lumbalpunktion 
viel fiir sich. Ganz allgemein gesprochen, werden Storungen der Liquorstatik 
(van Ebbenhorst-Tengbergen, Jiingling, Weigeldt) eine Rolle spielen, 
besonders bei der Verstarkung der Beschwerden durch Kopfbewegungen, sei 
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es, daB die Hemispharen durch starke Luftfiillung einen Auftrieb erleiden 
(J iingling) oder bei reichlichem Luftgehalt des Subarachnoidalraumes herab­
sinken (vgl. Abb. 11 und 12). Das Ballotieren der Liquorreste in den Ventrikeln 
diirfte auch nicht ohne Belang sein. Ein MiBverhaltnis zwischen Resorption 
der Luft und Neuproduktion von Liquor (H. Fischer), auf das gleich noch 
naher einzugehen sein wird, diirfte schuld sein an einer progressiven Druck­
erhohung in den ersten Stunden nach dem Eingriff. Sie ist in zahlreichen Fallen 
durch Druckmessung bewiesen (Heidrich, Herrmann) und macht sich auch 
in starkerer Venenfiillung am Augenhintergrund bemerkbar, die mit Verschwin­
den der Beschwerden am 3. Tag gewohnlich nicht mehr nachweisbar ist (Heid­
rich). Durch Reiz auf das Hohlengrau des III. und IV. Ventrikels konnte diese 
Druckerhohung schuld sein an vielen Folgen des Eingriffs (Temperatursteigerung 
nur dann, wenn Ventrikelfiillung. eingetreten! Heidric h). Eine Permeabilitats­
steigerung der Blutliquorschranke scheinen Untersuchungen von Th urz 6 
und Nagy zu illustrieren, wonach die Kolloidreaktionen im Liquor mehr oder 
weniger den Meningitistyp annehmen. Nach Herrmann ist es ebenso zu 
erklaren, daB die Weil-Kafkareaktion positiv wird. Das Eindringen liquor­
fremder Stoffe aus dem Serum (bei Nachpunktion in den ersten Tagen wird 
meist ein leicht sanguinolenter Liquor entleert!) konnte als Reiz auf die Ven­
trikelwande wirken. Mader zeigte, daB aIle endolumbalen Eingriffe (Injektionen, 
:tufteinblasung) einen Anstieg des Blutzuckers zur Folge haben, der ebenso 
wie die gleichzeitig auftretende Hyperthermie zentral durch Reizung der vege­
tativen Zentren in Medulla und Zwischenhirn bedingt ist. Wir konnen nicht 
auf aIle Hypothesen eingehen. So viel diirfte nur feststehen, daB nicht eine 
einheitliche Ursache a,n den verschiedenartigen StDrungen schuld ist, sondern 
daB die Kombination mehrerer Momente zusammen mit der psychischen 
Empfindlichkeit des Patienten die Reaktion im Einzelfalle ergibt. 

Die beste Behandlung der Nebenerscheinungen ist eine ausreichende 
Vorbereitung des Patienten, eine sorgfaltige Ausfiihrung des Liquor-Luftaus­
tausches und eine Vermeidung iiberfliissiger Bewegungen und Erschiitterungen. 
Nach der Aufnahme wird am besten nach kurzer Beckenhochlagerung fiir Bett­
ruhe in vollkommen £lacher, horizontaler Lage gesorgt (AI~ mann, Bingel, 
Heidrich u. a.), Auch in der Nachbehandlung sollte man bei jiingeren Kindern 
Schlafmittel, bei alteren Narkotica nicht allzu sparsam verwenden, vor allem 
wenn iiber starkere Kopfschmerzen geklagt wird. Antipyrin, Phenacetin, 
Pyramidon k6nnen jederzeit gegeben werden (Franz). Dagegen gleichen sich 
die wahrend der Fiillung entstehenden Pulsveranderungen bei horizontaler Lage 
bald spontan aus und bediirfen keiner besonderen Behandlung (auBer bei wirk­
lichem Kollaps), sie "wirken nur auf den Anfanger alarmierend" (Gabriel). 
Die Injektion von Coffein, zumal es nach Schuster die Luftresorption be­
schleunigen solI, empfiehlt sich jedoch, sobald die Atmung langere Zeit auch 
bei Bettruhe ober£lachlich bleibt. Wir verloren ein Kind mit Mikrocephalie und 
Idiotie an einer hypostatischen Pneumonie, die sich aus einem leichten grippalen 
Infekt infolge allzu oberflachlicher Atmung im AnschluB an die Encephalo­
graphie entwickelt hatte. Solche Zwischenfalle miiBten sich vermeiden lassen 
und belasten nicht die Methode. Zur Dehydrierung des Gehirns bei starkeren 
Druckerscheinungen wird von Frazier, Heidrich, Penfield, Wrede die 
intraven6se Injektion hypertonischer Kochsalzlosung oder hochprozentiger 
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TraubenzuckerlOsung empfohlen (Klein gibt seltsamerweise mit Erfolg 30 bis 
40 ccm Aqua dest., also eine hypotonische Losung, intravenos). Einen liinger­
dauernden Erfolg sollen nach Frazier die auch beim Hydrocephalus mit Hyper­
sekretion angewandten Thyreoidextrakte haben. Entleerung einiger Kubik­
zentimeter Liquor oder Luft durch erneute Lumbal- bzw. Ventrikelpunktion 
(Oestan und Riser, Dandy) schafft sofort Erleichtenmg. Ob es viel Sinn 
hat, zur Vermeidung des Auftretens von Uberdruck grundsatzlich immer etwas 
weniger Luft als Liquor zu injizieren (Eckstein, Heidrich, Koschewnikow, 
Valach) erscheint nach den Angaben von Krasnogorski zweifelhaft, der 
bei kiinstlicher Liquorfistel in der Behandlung eitriger Meningitiden eine enorm 
gesteigerte Liquorproduktion durch Herabsetzung des Lumbaldrucks erzielen 
konnte, die er als "physiologische Durchspiilung" bezeichnet. Dandy, Grant, 
Penfield, Pierson ersetzen nach der Ron~genaufnahme die eingeblasene 
Luft wieder durch physiologische KochsalzlOsung oder den aufbewahrten Liquor. 
In Deutschland hat sich nur J iingling bei ausgedehnten Hydrocephalus occlusus 
dazu entschlossen, Denk spricht von einem "unnotigen und bisweilen schad­
lichen Eingriff". Nach Mader bedeutet die Lufteinblasung einen relativ geringen 
Reiz im Vergleich zu der Injektion weniger Kubikzentimeter der "liquorfremden" 
Ringerlosung. 

Die Resorption der eingeblasenen Luft aus dem nicht erweiterten Subarach­
noidalraum beansprucht nur wenige Stunden (ABmann, Bingel, Weigeldt), 
bei Kontrollaufnahmen nach 8-15 Stunden konnten wir Luft in ihm nicht 
mehr nachweisen. Die Ventrikelfiillung bleibt etwa 3 Tage bestehen (AI wenS 
und Hirsch, AB mann, Bingel, Dandy, Heidric h, Herr mann, J iingling, 
Mader, Schott und Eitel), bei Ventrikelerweiterungen, auch entsprechend 
der eingeblasenen Luftmenge langer (Dandy, Foerster, Jiingling, Wei­
geldt). "Schon nach 4 Stunden werden die Bilder bedeutend kontrastarmer 
infolge der Resorption der Luft und der Neubildung des Liquors" (Bingel). 
"Die Mechanik der Luftresorption ist noch ungeklart" (Eckstein). Auch 
nach den bereits erwahnten Erfahrungen bei spontaner Pneumatocele cranii 
geht die Aufsaugung von Luft im Subarachnoidalraum schnell, in den Ven­
trikeln erheblich verzogert VOl' sich, wahrend eine Resorption in die Hirn­
substanz selbst nicht stattfindet. Deshalb erscheint del' SchluB gerechtfertigt, 
daB die Luft in der gleichen Weise und an den gleichen Stellen (auch in der 
gleichen Zeit~) wie der Liquor resorbiert werde (Dandy). Wahrend nun der 
Liquor entsprechend seinem spezifischen Gewicht leicht aus den Ventrikeln 
abflieBt, steigt die Luft auf. Bei der gewohnlichen Korperhaltung und beim 
Liegen auf dem Riicken befindet sich aber der Aquaeductus Sylvii am tiefsten 
Punkt des 3. Ventrikels, auBerdem tritt hier durch den nachsezernierten Liquor 
bald ein capillarer VerschluB ein. So muB es also nach einigen Stunden zu del' 
von Schott und Eitel zuerst beobachteten Erweiterung der Ventrikel kommen. 
Das Gehirn kann der Druckerhohung im Ventrikel um so eher etwas nachgeben, 
als ja der Subarachnoidalraum liquorleer und nach einigen Stunden auch luftleer 
geworden ist. Die Luft verschwindet aus den Ventrikeln durch eine immerhin 
noch nicht ganz abzulehnende geringe resorptive Tatigkeit des Plexus oder 
anderer intraventrikularer Gebilde (Askanazy, Dietrich, Heidrich, Jiing­
ling, Schmorl, Siedamgrotzky) odeI' durch Vermittlung einer Absorption 
in den Liquor. Durch Tieflagerung des Kopfes und leichte Schiittelbewegungen 
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in Seiten- oder Gesichtslage diirfte sich das Phanomen der reaktiven Ventrikel­
erweiterung und damit wahrscheinlich auch ein Teil der Folgeerscheinungen 
verhindern lassen. Wenn so schon bei normal communicierenden 
Ventrikeln eine Art funktioneller Okklusion vielfach eintritt und 
zu Storungen der Resorption fiihrt, so ist verstandlich, warum 
beim Hydrocephalus occlusus die starksten und nachhaltigsten 
Beschwerden (Jiingling, Olivecrona}n&ch Ventrikulographie auf­
treten miissen, die nur durch wiederholte Druckentlastung mittels 
erneuter Punktion einigermaBen ertraglich gestaltet werden konnen 
(cave Liquorfistel!). 

IV. Erganzende Untersnchungsmethoden. 
Das Ergebnis der Encephalographie kann mit Vorteil in manchen FiiJIen durch andere 

diagnostische Verfahren gesichert und vervollstandigt werden. Auf die Wichtigkeit der 
klinisch-neurologischen Untersuchung brauchen wir hier nicht einzugehen, denn 
sie ist Fundament und wichtigster Teil der Diagnostik, das Encephalogramm nur eine 
Ergii.nzung dazu (Bingel). Als selbstverstandlich erwahnten wir fernerhin schon, daB 
man bei der Encephalographie die Gelegenheit zur Druckmessung und Liquorunter­
Buchung, bei der Ventrikulographie den Einstich als diagnostische Hirnpunktion 
ausnutzen Bollte. 

In geiibten Handen scheint die Sehiidelperkussion ein brauchbares Mittel zu sein, um 
das Bestehen erhohteIi. Druckes im Schadel nachzuweisen. E. Ebstein hat kiirzlich erst 
wieder neue geschichtliche Daten verOffentlicht und festgestellt, daB sie schon 1583 aus­
driicklich erwahnt wird. Sie ist mehrfach entdeckt und wieder vergessen worden, "letzteres 
wohl deshalb, weil man damit nichtsRechteB anzufangen wuBte" (Koeppe). Man perkutiert 
direkt mit dem gekriimmten Finger, der Patient liegt in Riickenlage mit dem Kopf auf 
einem Kissen (auf harter Unterlage Re!lonanz!). "Beim Saugling ist der Schadelschall 
normalerweise tympanitisch, aber von gewisser dumpfer Klangfarbe, je alter das Kind, 
desto mehr wird der Schadelschallleer, gedampft. Je hOher der intrakranielle Druck, desto 
hOher wird der tympanitische Schall bei Sauglingen, und bei groBeren Kindern tritt an 
Stelle des leeren, gedampften Schalles Tympanie. Der hOchste Grad des Hirndrucks wird 
am Auftreten von Schettern, Gerausch des gesprungenen Topfes, erkannt, also besonders 
bei Hirntumoren. Am haufigsten und ausgepragtesten findet sich die Schadeltympanie 
auBerdem bei Meningitis; bei Meningitis tuberculosa fand ich die Schadeltympanie als 
friihestes objektives Krankheitszeichen" (Koeppe). Druckschwankungen durch Schreien, 
Husten, Pressen lassen sich auch an Veranderungen der Tympanie nachweisen. Mit ihrer 
Hilfe laBt sich zeigen, daB nicht wenige Falle von Otitis, Rhinopharyngitis, Retropharyn­
gealabsceB, Gesichtseiterungen mit erhOhtem intrakraniellem Druck einhergehen. Bei 
Druckentlastung durch Lumbalpunktion verschwindet die Tympanie, ein Bestehenbleiben 
nach Punktion solI ein prognostisch iibles Zeichen sein (Tumor oder Hirnschwellung!). -
Benedek verwendet eine besondere kleine Apparatur (Perkussionshammer, Phonendoskop 
und Metallplessimeter) zur Lokalisation von Fixationsnarben der Hirnhaute und subduralen 
Cysten mittels "perkutorischer Transsonanz"; v. Thurz6 sah davon die besten Erfolge 
unmittelbar nach Encephalographie. - Nach Koeppe gehOrt die Schadelperkussion zu 
jedem Status, besonders bei jiingeren Kindern mit ihren ungenauen oder fehlenden Angaben. 
Wenn sie so wenig ausgeiibt und gewiirdigt wird, so wird das vor allem daran liegen, daB 
ein gutes GehOr und viel Ubung dazu gehOren, um die feinen Unterschiede im Einzelfalle 
zu erkeunen. 

Bei schwerstem Hydrocephalus schwindet die Tympanie wieder, in solchen Fallen wird 
die von StraBburger wieder entdeckte Transparenzprobe positiv (nach Eckstein 
schon 1740 von Krautermann erwahnt). 'Beide Untersuchungsmethoden konnen auch 
zum Nachweis eines Hydrocephalus occultus herangezogen werden (v. B6kay, Koeppe). 
Das Durchscheinen eines Lichtes im verdunkelten Zimmer tritt aber nur bei solchen Schadeln 
auf, deren erweiterte Ventrikel von nicht mehr als 1 cm Hirnsubstanz bedeckt sind. DaB 
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die Diaphanieprobe auch bei schwerem Hydrocephalus einmal im Stich lassen kann, moge 
unsere Beobachtung des Kindes Rudolf H. (Abb. 12a und b) beweisen. Man muB beachten, 
daB das Aufleuchten des Schadels oft nur von einer bestimmten, anscheinend besonders 
diinnen Stelle (z. B. der groBen Fontanelle) auszulOsen ist. Fiir die so wichtige Diagnose 
des beginnenden Hydrocephalus kommt die Transparenzuntersuchung natiirlich nicht 
in Frage. 

In manchen Fallen, besonders bei Hirntumoren, kann schon die einfache Riintgenauf­
nahme des Schiidels wertvolle Aufschliisse bringen. Unmittelbar sichtbar sind nur verkalkte 
Prozesse (Tumoren, Gummen, Solitaituberkel und Cysticerken). Auch bei Gesunden finden 
sich nicht selten Verkalkungen in der Falx, in Plexus und Pacchionischen Granulationen. 
Wahrend die Epiphyse bei etwa 60% der Erwachsenen verkalkt ist (Sossmann), handelt 
es sich bei Kindern unter 10 Jahren nur um ein relativ seltenes Vorkommnis. Wir sahen 
eine verkalkte Epiphyse auf dem Rontgenbild eines IOjahrigen Jungen. Sossmann ver­
wendet bei Erwachsenen die Dislokation der verkalkten Zirbel fiir die Seitendiagnose von 
Tumoren. Bekannter sind einige andere indirekte Hirndrucksymptome: Sprengung der 
Schadelnahte (besonders Coronarnaht!) und Verstarkung der SchMelimpressionen, die bei 
Kindern auch normalerweise vorhanden sind ("convolutional atrophy", "aspect cerebri­
form"). Erweiterte Diploevenenkanale konnen nach Schiiller vielleicht entstehen, wenn 
der AbfluB des venosen Blutes durch die Sinus behindert ist, sie konnen nachLandmark 
auch ohne Hirndruck da sein. Ebenso sind die Vera.nderungen der Sella turcica, die vielfach 
mit groBem Optimismus gedeutet worden sind, nach Reinert sehr schwierig zu beurteilen, 
zumal die GroBe der knocherne:i:t Sella keineswegs maBgebend ist fiir die GroBe del' Hypo­
physe selbst, geschweige denn fiir die Pathologie der betreffenden Kxankheit. Die lesens­
werten Arbeiten von E. G. Mayer und von Schiiller zeigen, daB noch eine Reihe weiterer 
Druckveranderungen an der Schadelbasis moglich sind, die bestimmte Schliisse auf Tumoren 
zulassen: Erweiterung des inneren Gehorgangs, U suren an Sella und Pyramidenspitzen, 
Hyperostosen an den Keilbeinfliigeln. Man muB alle diese Einzelheiten auf guten Rontgen­
bildern sehen lernen, dann wird man sie wohl auch haufiger als bisher finden. Freilich sind 
die meisten indirekten Zeichen Spatsymptome, die man nicht abwarten sollte, da die Friih­
diagnose der Hirntumoren die dringendste Vorbedingung ihrer Behandlung, d. h. ihrer 
operativen Entfernung ist (Dandy). 

Von groBer klinischer Bedeutung, besonders fiir die Differenzierung eines Hydro­
cephalus, konnen Passage- und Resorptionspriilungen werden, weil sie das anatomische 
Resultat des Encephalogramms durch physiologische Tatsachen erganzen. Freilich kann 
schon die Luftfiillung selbst, wie Dandy und nach ihm Dahlstroem und Wideroe 
zeigten, zur Priifung der Passage verwandt werden. Tritt nach lumbaler Fiillung Luft 
in die Ventrikel ein, so ist damit bewiesen, daB die Verbindungen zwischen Ventrikel und 
Cisterna magna normal funktionieren miissen. Freilich beobachteten wir in einem Fall 
(durch Autopsie bestatigt), daB der Aquadukt durch Konglomerattuberkel vollstandig 
komprimiert war und dennoch eine Luftfiillung der Ventrikel eintrat. Die Luft war durch 
den subtentoriellen Raum entlang den Verzweigungen der V. magna Galeni von hinten in 
den ill. Ventrikel eingedrungen 1. Auch wenn bei lumbaler Encephalographie die Dar­
stellung der Hiritkammern ausblieb, nach dem klinischen Verhalten aber mit einer freien 
Passage gerechnet werden muB, kann man letztere dadurch nachweisen, daB man die 
Ventrikel einige Tage spater durch direkte Puitktion fiillt und dann nach sorgfaltigen Be­
wegungen des hangenden Kopfes Luft im IV. Ventrikel und in den Zisternen findet (Dandy 
u. a.). - Besser geeignet zur Ausfiihrung dieser Untersuchungen sind Farbstoffe. Von 
dem zuerst verwandten Phenolsulfophthalein ist Dandy (und wohl alle Nachuntersucher) 
wieder abgekommen, weil die genaue Neutralisierung schwierig ist, Nebenerscheinungen 
(Kopfschmerz, Brechreiz, Fieber, Kollaps) haufig auftreten (Heidrich) und eine geringe 
Verschiebung nach dem Sauren oder Alkalischen hier den Tod bedeutet. Dandy ver­
wendet jetzt Indigocarmin ("Apparently it is not irritating, whereas phenolsulphon­
phthalein, even when carefully prepared, may be very decidly so"). I-2ccm der Farbstoff­
losung werden in die Ventrikel injiziert, erscheinen nach 2 Minuten in den Zisternen, nach 
3-5 Minuten im Lumbalpuitktat. Eine quantitative Bestimmung des resorbierten Anteils 
im Urin, wie beimPhenolsulfophthalein, ist nicht moglich, nur eine qualitative. Knopfel-

1 Siehe Kruse - Schaetz: Autoptisch kontrollierte Encephalogramme. 
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macher verwandte Methylenblau. Ohne jede Nebenerscheinungen vertragen wird die 
Benutzung von Jodna"brium nach O. Foerster. 2 ccm 10% igen sterilen Jodnatriums 
werden im Sitzen in den Lumbalkanal injiziert, sind nach 3-5 Minuten normalerweise 
bereits in der Cisterna magna, nach 8-10 Minuten in den Seitenventrikeln nachweisbar. 
"Auch auf dem umgekehrten Wege von den Ventrikeln nach dem Lumbalkanal, also in 
der Stromungsrichtung des Liquors, braucht das Agens etwa die gleichen Passierungszeiten" 
(Heidrich). Bereits nach 3/4-P/2 Stunden erscheinen beim Normalen die ersten Jod­
spuren im Harn. Man verfolgt die Jodausscheidung rein zeitlich, da eine quantitative Be­
stinunung schwierig ist, durch Feststellung des Beginns und der Beendigung. Nach 2 Tagen 
muB die gauze Jodmenge ausgeschieden sein. Zum Nachweis des Jodes benutzt man 
rauchende Salpetersaure und Starke16sung. Oder man schuttelt mit 1/3 Volumen Chloroform 
aus, versetzt mit einigen Tropfen rauchender Salpetersaure und bekommt bei Vorhanden­
sein von Jod einen Rosaniederschlag. Auf die klinische Anwendung bei der Differenzierung 
der verschiedenen Hydrocephalusformen wird noch zuruckzukommen sein. J. Schuster 
verwendet zur Priifung und rontgenologischen Darstellung der Passage intraventrikulare 
Injektion von Lipjodol descendens oder lumbale Einspritzung von Lipjodol ascendens in 
einer Menge von 2 ccm. Wie wir uns in einem Fall uberzeugen konnten, kann man damit 
eine sehr schone Darstellung des IV. Ventrikels und der Basiszisternen und einen AufschluB 
uber die Anatomie der weiteren Verteilungswege (Cisterna ambiens und Fossae Sylvii usw.) 
bekommen. 

In einzelnen Fallen von Hydrocephalus konnte es vielleicht eiumal erwunscht sein, 
eine Ventrikuloskopie, eine direkte Besichtigung der Hirnkammern mittel,; eines kleinen 
Cystoskops oder eines Spezialinstrumentes vorzunehmen. Dandy, der solche Versuche 
wohl als erster publizierte, bevorzugte injizierte Luft als das bei weitem bessere Milieu. 
Delle Liquor vorher nicht abzulassen, wie V olk mann empfiehlt, diirfte evtl. physiologischere 
Verhaltnisse geben. Es handelt sich natiirlich um einen rein chirurgischen Eingriff, Vor­
gehen wie beim Balkenstich oder zur Ventrikulographie. Wir konnten uns durch die 
Freundlichkeit von Herrn Prof. Volkmann in einem Fall von Hydrocephalus von der 
Verwendbarkeit des Verfahrens uberzeugen. AuBer einem mehr blaurotlichen, sich in den 
Ventrikel vorwolbenden Balkentumor sah man die GefaBe der medialen gelbrotlichen 
Ventrikelwand, das Foramen Monroi und den stark pulsierenden Plexus. Quer durch den 
Ventrikel zog eine Spange von stehengebliebener Hirnsubstanz. Der Eingriff wurde an­
standslos vertragen. Die Moglichkeit zu endoventrikularen Eingriffen ware gegeben; 
Dandy gelang es zwar noch nicht, auf diese Weise einen Plexus zu entfernen. Fay und 
Grant konnten Photographien des Ventrikelinnern anfertigen, dic etwa 40 Sekunden 
Belichtungszeit erforderten. 

Es bleibt zum SchluB dieses Kapitels noch ubrig, auf Versuche einer arteriellen Ence­
phalographie (Moniz, Jouret, Jacobi) hinzuweisen, die eine praktische Bedeutung 
vorlaufig noch nicht erlangt haben. Nachdem es Berberich lmd Hirsch durch Injektion 
von Strontiumbromat16sung und gleichzeitige zentrale Stauung gelungen war, beliebige 
GefaBabschnitte beim lebenden Menschen rontgenologisch darzustellen, versuchten Moniz 
und seine Mitarbeiter (bisher in 40 Fallen) die Verlagerung und Verdrangung der HirngefaBe 
fiir die Diagnose von Hirntumoren auszunutzen. Jacobi halt die von Berberich und 
Hirsch und Moniz benutzten Mittel, nach Nachpriifung im Hundeversuch, fiir geeignet 
zur rontgenologischen Darstellung, aber fi.ir nicht unbedenklich. - Wichtiger erscheint 
vorlaufig, daB J. Schuster nach intravenoser Injektion von Tetrabrom- und -jodphthalein 
die Plexus chorioidei und pathologisch veranderte Stellen (Erweichungen, Tumoren) im 
Encephalogramm kontrastreich darstellen konnte. Ein eigenes Urteil uber dies Verfahren 
haben wir nicht. 

V. Deutung del' Encephalogramme. 
Wenn eine sorgfaltige Fulhmgs- und Rontgentechnik auch die wichtigste 

Voraussetzung ist, so hangt das Ergebnis der Encephalographie doch von einer 
Reihe unubersehbarer Zufalligkeiten ab, die wir nur teilweise vermeiden oder 
in ihrem Effekt ausgleichen konnen. "Die Encephalogramme sind "launisch". 
Jedes Bild liefert etwas Neues und verlangt genaues Studium. Manchmal 
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gelingt unvermutet die Darstellung dieser oder jener Feinheit, was bei der 
beabsichtigten Darstellung nie gelang" (Warten berg). Rein technisch ist 
eben nie eine Aufnahme wie die andere zu machen. Oft fehlen auf einer wenige 
Minuten spater vom gleichen Patienten angefertigten Rontgenplatte wesentliche 
Einzelheiten, die vorher da waren (Heidrich). Selbst gute Bilder zu deuten, 
ist auch dem Erfahrenen nicht immer leicht. Denn das Encephalogramm stellt 

Abb. 3. Weite, aber normal konfigurierte Ventrikel und Zisternen; normale Oberflachenzeichnung 
(Mumps·Meningitis). - Frontalaufnabme im Liegen. Rechte Seite plattennahe; rechter Seiten· 
ventrikel unvollstandig mit Lnft gefiillt (= intensiver Aufhellungsbezirk.) Linker Seitenventrikel 

vollstandig mit Luft gefiillt) (= schwacherer Aufhellungsbereicb) . 

die Ubereinanderprojektion verschiedener komplizierter Raumgebilde dar, deren 
Schattenkontraste au13erdem noch durch das Verhalten des immer vorhandenen 
Liquorrestes mitbedingt sind. Der ungeiibte Blick neigt zur Uberschatzung 
belangloser Zufalligkeiten, wahrend ihm leicht einmal wichtige, eigentlich gut 
abgebildete Einzelheiten entgehen. Man mu13 es ja auch erst lernen, gewohnliche 
Rontgenbilder richtig zu lesen und zu deuten. Mit Vorteil werden wir deshalb 
zunachst einmal Einzelheiten aus den Bildern herausnehmen, da auch in einem 
guten Bild nicht immer alles gleich gut abgebildet ist. Aus einem Vergleich 
verschiedener Encephalogramme wird sich dann die typische Lage und Kon­
turierung der einzelnen Raume ergeben. Wir werden sehen miissen, welche 
Variationen durch Mangel der Fiillungs- und Aufnahmetechnik entstehen konnen, 
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um damit wenigstens einen Teil der Faktoren in die Hand zu bekommen, die 
bisher als "Zufall" das Ergebnis beeintrachtigten. Schuster empfiehlt wieder­
holtes Durchmustern zunachst unklarer Rontgenaufnahmen an verschiedenen 
Tagen, vor allem auch das Durchzeichnen der Bilder auf durchsichtigem Papier 
und den Vergleich der Zeichnung mit den Abbildungen kranio-cerebral-topo­
graphischer Arbeiten. "Gerade unter diesen "unklaren" Bildern verbirgt sich 
weniger die Zufalligkeit des einzelnen Falles als der Mangel unserer Kenntnisse 
von Veranderungen, denen bisher zu wenig Aufmerksamkeit geschenkt worden 
ist. Die Klarung jedes einzelnen Bildes ist hier schon von Wichtigkeit; eme 

Abb.4. (Skizze zu Abb. 3.) Bezeichnung wie auf Abb. 2. V. Vorderhorn. P. c. Pars centralis. 
V. D. Ventrikeldreieck oder Cella media. H. Hinterhorn. U. Unterhorn. 

gewisse Bedeutung kommt einer solchen Erklarung jedoch dann zu, wenn eine 
allgemeine GesetzmaBigkeit sich daraus ableiten laBt" (Winkel bauer) . 

Die Darstellbarkeit del' einzelnen Iiquorfiihrenden Riiume laBt sich am besten 
zunachst an solchen Encephalogrammen zeigen, bei denen die Ventrikel und 
Zisternen erweitert sind. Auf Abb. 3 und 5 sind die Seitenventrikel in 
ganzer Ausdehnung sichtbar. Die Einzelheiten ergeben sich aus den beigefiigten 
Skizzen 1. Der Liquorrest sammelt sich bei solchen am liegenden Patienten 
mit vertikalem Strahlengang aufgenommenen Frontalaufnahmen im platten­
nahen Seitenventrikel, der deswegen unvollstandig ge£iillt erscheint, wenn seine 
Konturen auch scharfer sind als die der vollstandiger dargestellten platten­
fernen Seitenkammer. Da wo sich die Aufhellungen der beiden Ventrikel iiber­
decken, entsteht durch Uberleuchtung ein besonders heller Bezirk, der also 

1 Wir haben aile Abbildungen grundsatzlich so orientiert, daB ein Vergleich mit einem 
Autopsiebefund miiglich ist. So ist in Abb.21 z. B. der plattenferne rechte Ventrikel 
vollstandig dargesteilt, eine Kontroile der Einzellieiten ist in Abb.22 ermiiglicht durch 
einen Blick auf die mediale Wand der rechten Hemisphare. Die Frontooccipital-Aufnahmen 
sind so gesteilt, als ware das Gesicht des Patienten dem Beschauer zugewandt; gerade 
umgekehrt die occipitofrontalen Bilder. 
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nicht immer gleichbedeutend mit einer der beiden seitlichen Hirnkammern ist. Die 
Ventrikel sind natiirlich am besten dargestellt, wenn sie nicht noch durch luft­
gefullte Bezirke der HemispharenoberfHtche uberlagert sind; doch kann man 
bei einiger Ubung aIle Einzelheiten genau so gut erkennen, wenn die Subarach­
noidalfullung vollstandig vorhanden ist. Auf der frontooccipitalen Aufnahme 
(Abb. 15, 18, 20) erscheinen die Seitenventrikel als sog. Schmetterlingsfigur, 
die (nach Schott und Eitel, Yangisawa) vom Stirnteil und der Pars cen­
tralis gebildet wird. 1st das Vorderhorn relativ weit, so kann es als besondere 

Abb. 5. Erweiterte Ventrikellmd Zisternen, keine Oberflachenzeichnung (Hydrocephalus internu;; 
communicans bei Meningitis epidemical. Luftft.Ulung im Subarachnoidalraum des Riickenmarkes. 

"Stirnbucht" (Bingel) sichtbar werden (Abb. 7, 25, 28, 38, 56). Der obere 
Bezirk der Schmetterlingsfigur ist deutlich heller als tier untere. Yangisa wa 
konnte bei Leichenuntersuchungen zeigen, daB beide Bezirke gleich hell werden, 
wenn der Liquorrest bei Hinterhauptslage so hoch steht, daB nur noch das 
Vorderhorn luftgefiillt bleibt. Der untere dunkle Bezirk entspricht also dem 
unteren Teil des Vorderhorns, die Grenze gegen den hellen Teil wird vom Thalamus 
opticus, die seitliche Begrenzung des oberen hellen Teiles vom Corpus striatum 
gebildet (Yangisawa). Gelegentlich ist der Plexus chorioideus sichtbar 
an der Grenze von Striatum und Thalamus (siehe Abb. 7). Das Verhalten 
des Liquorrestes erklart auch, warum auf den Frontooccipitalaufnahmen Hinter­
und Unterhorner meist nicht sichtbar werden. Abb. 7 zeigt, wie bei moglichst 
vollstandiger Luftfullung das Hinterhorn eine intensive Aufhellung am lateralen 
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oberen Eand del' Schmetterlingsfigur bildet (siehe auch die linke Seite auf 
Abb.30), an die sich nach seitlich-unten die Projektion von Cella media und 
Unterhorn anschlieBt. Erweiterung diesel' Teile kann sich auch bei del' fronto­
occipitalen Aufnahmerichtung abbilden (Abb. 30, 31, 35). Mit Vorteil benutzt 
man jedoch fur die Darstellung von Veranderungen in Cella media, Hinter­
und Unterhorn die Aufnahme in Gesichtslage, wobei del' Liquorrest sich in 
den VorderhOrnern sammelt (Abb.36). 

Auf del' frontooccipitalen Aufnahme ist del' III. V en trikel als mediale 
linsenformige oder ovale Aufhellung fast immer zu sehen, auf del' frontalen nur 
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Abb. 6. (8kizze zu Abb. 5.) Bezeicbnung wie auf Abb. 2 und 4. X = Cisterna ambiens. Die 

bogenformige gestrichelte Lillie entspricht der Kontur der plattennahen Ohrmuschel. 

dann, wenn die Schichtdicke del' Luft eine Abbildung ermoglicht. Dann sind 
abel' oft alle Einzelheiten sichtbar: Das Foramen Monroi, die Massa intermedia, 
die Recessus pinealis, chiasmatis und infundibularis (Abb. 3, 5). Die beiden 
letzten umschlieBen von hinten oben her das Chiasma, das damit also ebenso wie 
die bei Kindern meist unverkalkte Epiphyse durch den Recessus pinealis vielfach 
eindeutig lokalisiert werden kann (Winkler). Viel haufiger, als es nach den 
Literaturangaben beim Erwachsenen moglich ist, gelang uns bei Kindern die 
Darstellung des Aquaeductus Sylvii und des IV. Ventrikels (Abb. 3, 5, 26, 
37,57,59) . Diesel' erscheint In den meisten unserer Encephalogramme als typische 
Dreieckfigur am hinteren Rande des Felsenbeinschattens, manchmal teilweise 
von diesem verdeckt. Auf Sagittalaufnahmen kann er bei ublicher Aufnahme­
technik nicht sichtbar werden, da seine Projektion in das Nasenskelet fallen 
muB. Die Aufhellung unterhalb des III. Ventrikels, die von Bingel u. a. als 
IV. Ventrikel angesprochen wurde, entsteht durch die Luft im infundibularen 
Teil del' III. Hirnkammer. 
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Die Lagebeziehungen dieser Hohlraume zueinander und zu den Z,isternen 
der Basis soll Abb. 1 demonstrieren, die einem medianen Sagittalschnitt 
durch ein in situ gehartetes, normales Gehirn mitsamt einem Teil der Schadel­
basis entspricht (vgl. auch Abb. 21 und 22). Sie gibt die charakteristische 
Form der individuell freilich etwas variierenden Zisternen wieder (vgl. Abb. 3, 
5, 13, 19, 26, 29, 32, 37, 59). Es wird verstandlich, daB die Cisterna magna 

Abb. 7. Darstellung der Einzelheiten des Ventrikelsystems bei erweiterten Ventrikeln (Hydro' 
cephalus internus occnitus bei Mikrocephalie). Sagittalauinahme bei leichter Schiethaltung, Hinter­
haupt plattennahe. Luitstreifen entlang der rechten Falxseite. Kurzer Luftstreifen rechts unter 
dem Tentorium. 1m linken Ventrikel Plexus choriodeus dargestellt. Basale Aufhellung entsprechend 

der Cisterna interped uncularis und chiasmatis. 

gelegentlich eine doppelte obere Kontur hat (Abb. 5), weil sie noch ein Stuck 
weit zwischen die Kleinhirnhemispharen hineinragt. Durch Uberleuchtung 
des Hy--pophysenstiels, der in der Grenzmembran zwischen Cisterna inter­
peduncularis und chiasmatis liegt, werden diese beiden Hohlraume im Ence­
phalogramm haufig zu einem verschmelzen (Abb. 37, 62). Innerhalb der Cisterna 
interpeduncularis ist in Abb. 3 ein schmaler Schattenstreifen sichtbar, der 
nach genauen anatomischen Vergleichen nur der Arteria basilaris in ihrem 
Verlauf von der Pons bis zu ihrer Teilungsstelle entsprechen und somit in zweifel­
haften Fallen evtl. einmal zum Beweis herangezogen werden kann, daB die 
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Zisterne tatsachlich luftgefiilIt ist. 1st doch die Differenzierung der verschiedenen 
Aufhellungsbezirke, die sich in dieser Gegend iiberdecken (Zisternen, III. Ven­
trikel und Unterhorner der Seitenventrikel), nicht i=er leicht. Aus einem 
Vergleich zwischen Abb. 5 und der nach dem autoptischen Befund bezeichneten 
Skizze 6 ersieht man jedoch, daB jeder abgegrenzten Luftaufhellung ein 
anatomischer Raum entspricht. Auf diesen Bildern ist auch die Cisterna 
ambiens (sive fossae Sylvii) erweitert sichtbar. Nachdem man sich ihren 
Ursprungsort (aus der Cisterna interpeduncularis) und ihre Verlaufsrichtung 
(am freien Rand des Tentorium entlang auf die Epiphyse zu) einmal ein­
gepragt hat, wird man sie auch auf Abb. 19 und 57 wiederfinden. Die 
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Abb.8. (Skizze zu Abb. 7.) Bezeichnung wie auf Abb. 2 und 4. 

Darstellung auf Abb. 71 ist besonders gelungen, wie ja iiberhaupt das 
Studium der Einzelheiten des Subarachnoidalraumes durch F ehlen der Ven­
trikelzeichnung erleichtert wird. 

Das Gewirr. der Luftstreifen an der Oberfl a che der Hemispharen laBt 
sich im einzelnen nicht exakt differenzieren, plattennahe und plattenferne Sulci 
unterscheiden sich durch leichte Unterschiede in der Scharfe der Konturen. 
Die Lage der Zentralwindungen ist auf Abb. 19, 26, 32, 57, 59 mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit zu erkennen. Einwandfreier ist manchmal der Gyrus cinguli 
bzw. Gyrus fornicatus markiert (Abb . 71) .. Mit dem schmalen Streifen der 
luftgefiilIten Cisterna ambiens darf nicht die 1nselfurche selbst verwechselt 
werden. Diese kann bei der Frontalaufnahme nicht abgebildet werden, da ihre 
Verlaufsebene windschief zur Richtung des Zentralstrahles liegt. Sie geht 
zwar aus der Cisterna ambiens hervor, liegt parallel dazu, aber etwas weiter 
kranialwarts, wie man auf Abb. 21 und 68 erkennen kann. Bei hochgradigem 
Hydrocephalus bleibt namlich auch um das 1nselgebiet beider Hemispharen 
herum ein schmaler Hirnmantel stehen, der als relativ dunkler Schatten von 
den Processus clinoidei anteriores schrag nach hinten oben zieht. Ein Teil des 
III. Ventrikels fallt in die Projektion dieses ,,1nselschattens", der auf der 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 25 
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FrontooccipitaIaufnahme als dunkler Streifen zwischen Vorderhom und Spitze 
des Unterhoms sichtbar ist (Abb. 69). Die Darstellung des (erweiterten) Insel­
gebietes als helles Dreieck, dessen Basis medianwarts gerichtet ist gelingt be­
sonders gut bei starkeren Schrumpfungsprozessen (Abb. 25, 44, 49). 

Mit der Technik Schusters (das oben erwahnte Durchzeichnen auf durch­
sichtigem Papier) und dem Vorgehen Winklers (Vergleich mit Leichenauf­
nahmen nach Fiillung mit Bariumsulfataufschwemmung) diirfte vielleicht in 
manchen Fallen noch eine Analyse weiterer Einzelheiten moglich sein. 1m 
allgemeinen aber wird die Deutllllg feinerer Oberflachenveranderungen immer 
das schwierigste Kapitel der Encephalographie bleiben. Es bleibt noch zu 
erwahnen, daB das Kleinhirn gelegentlich von einem diinnen Luftmantel 
diffus umgeben ist (Abb. 19), einzelne Furchen sind hier natiirlich nicht erkenn­
bar, da sie viel zu schmal sind. Eine subtentorielle Fiillung laBt sich bei 
Kindem haufig erzielen, wenn man bald nach der Lufteinblasung beim etwas 
nach vom iibergeneigten Kopf Aufnahmen im Sitzen mit horizontaler Strahlen­
richtung macht (Abb. ll, vgl. auch die im Liegen gemachte Aufnahme Abb. 62). 
DaB der subtentorielle Raum nur dann darstellbar ware, wenn die Passage 
nach den Ventrikeln verlegt war (Goette, Heidrich, Wartenberg), konnen 
wir nicht bestatigen, da wir ihn - jedenfalls bei Kindem - auch bei gut 
gefiillten Ventrikeln abgebildet sahen. Ein Vergleich mit Abb. 1 zeigt, daB 
durch diesen Luftstreifen, der auf die Epiphyse zu verlauft, die obere Grenze 
des Kleinhims angegeben ist. Auf den Frontooccipitalaufnahmen (im Sitzen) 
hat der subtentorielle Raum eine dachfirst£ormige Gestalt. Auf Abb. 7, rechte 
Seite, ist ein kleiner Rest von ihm neben dem III. Ventrikel dargestellt. Die 
Falx cerebri ist durch ein- oder beiderseitige Aufhellungen oft ausgezeichnet 
sichtbar (Abb. 7, 18, 25, 28, 31, 33, 38, 45, 49, 51, 53, 63). Das kleine dunkle 
Dreieck am Ubergang der Falx in die Dura der Konvexitat bezeichnet den 
Querschnitt des Sinus sagittalis superior (Abb. 9, 18, 28, 45, 53), gelegentlich 
entsteht statt dessen eine dreieckige Aufhellung durch die Projektion der eben 
geschlossenen groBen Fontanelle (Abb. 31, 34, 38, 39). Zum SchluB sei noch darau£ 
hingewiesen, daB der Halsteil des Riickenmarks nach moglichst vollstandiger 
Liquorentleerung vielfach deutlich zu erkennen ist (Abb. 5, 59). 

Zur richtigen Erklarung und Wertung des Encephalogramms ist es notig, 
eiuige typische Fehldeutungen und ihre Ursachen zu kennen. DaB eine zu 
geringe Luft menge gelegentlich zu Bildtauschungen flihren kann, erwahnten 
wir schon. Koschewnikow konnte in seinem Selbstversuch an Serienaufnahmen 
zeigen, daB die Ventrikelumrisse zunachst klein sind, dann bei j eder neuen Luft­
zufuhr immer groBer werden und sich mehr und mehr entfalten. Die Liquor­
raume sind "keine starrwandigen Gebilde, sondern, wenn auch nur in gewissen 
Grenzen, dilatierbar" (Bingel). Durch ungleichmaBige Fiillung kann die Er­
weiterung eines Ventrikels vorgetauscht werden (Koschewnikow), die sich 
beim N achfiillen a usgleich t oder umgekehrt ( S c h u s t e r). "Anscheinend flillt 
sich manchmal erst der eine und dann der andere Seitenventrikel mit Luft, 
und der Liquor flieBt erst aus der einen, dann aus der entgegengesetzten Seiten­
kammer ab" (Schuster). Bei ungleich groBen Ventrikeln tritt die Luft an­
scheinend zuerst in den groBeren ein, der kleinere bleibt schlecht dargestellt 
oder iiberhaupt unsichtbar (Abb. 41 und 61), wahrscheinlich durch ungleiche 
Weite oder Lagerung der Foramina Monroi; auch diirfte in dem kleineren 
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Raume die Capillarattraktion wirksam sein. Als Beispiel fii.r eine mangelhafte 
"Aufblahung" der Ventrikel sei folgende Beobachtung angefiihrt: 

Friedrich Dr., geb. 1. 3. 24. KIinikbeobachtung vom 29.11. bis 17.12.26 und vom 
10. bis 19. 10. 27. Mutter hatte als Kind epileptiforme Kra.mpfe, die seit Heirat weggeblieben 
sind. Jetzt wa.hrend neuer Gravidita.t wieder einzeIne Krampfanfii.lle aufgetreten. GroB­
vater der Mutter hatte auch Kra.mpfe. Vater und Mutter des Patienten haben zwei Kuren 
mit Einspritzungen in den Arm durchgemacht (vor Geburt des Kindes). - Schwangerschaft, 
Geburt o. B. Mit etwa 1/2 Jahr aus dem Wagen gefallen, unmittelbar danach 1/2 Stunde lang 
Zuckungen in Armen, Beinen und Gesicht. Bleibt aIle paar Wochen einmal weg bei 
irgendeinem pliitzlichen Schreck. 

Befund bei der ersten Aufnahme: Kopfumfang 46,8 cm, Lange 81 cm, Gewicht 
11,3 kg. Steht und la.uft am Bettgela.nder, auch eiuige Schritte frei. LaBt Stuhl und Urin 
unter sich. Spricht noch nicht. Weill sich verstii.ndlich zu machen, hat Interesse an 
seiner Ulngebung. Tuberkulinproben negativ. Innere Organe o. B. Neurologischer Status 
regelrecht. Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. Wa.R. (Blut) auch nach Provokation durch 
N eosalvarsaninjektion negativ. 

Erste Encephalographie am 7. 12.26. Keinc Narkotica. 150 mm Druck, 105 ccm 
Liquor gegen Luft ausgetauscht (L./L.). Nonne, Pandy negativ. 15/3 Zellen. Normale, 
spitze Seitenventrikel (Spitzen leicht asymmetrisch), auffallend weite Cisterna magna. 
IV. Ventrikel normal, III. nicht dargestellt. Oberfla.chenzeichnung normal (Abb. 15). 

Nebenerscheinung.en: Pulsverschlechterung, oberfla.chliche Atmung, Dauerschlaf. 
Mehrmals Erbrechen. Am 8. 12. abends 38,7°. Am nachsten Tag guter Allgemeinzustand. 

_Bei Entlassung erscheinen die geistigen und statischen Funktionen merklich gebessert. 
Beginnt allein zu essen; geht allein, wenn auch noch sehr schwankend und unsicher; 
Ia.Bt sich mit Erfolg auf den Topf setzen. (Erfolg des Milieuwechsels 1) 

Zur Nachuntersuchung einberufen. Das "Wegbleiben" bei Schreck solI in der Zwischen­
zeit seltener aufgetreten sein. 1st im allgemeinen sauber. Hat angefangen zu sprechen. 

Befund bei der zweiten Aufnahme: Kopfumfang 49 cm, La.nge 86 cm, Gewicht 
13,5 kg. La.uft frei, spielt, zeigt Interesse fUr die Umgebung, ist freundlich. Kiirperlich 
gut entwickelt. Kein abnormer neurologischer Befund. Augenhintergrund regelrecht. 

Zwei te Encephalogra phie am 11. 10. 27. Narkophin, Chloralhydrat. 300 mm Druck. 
100 ccm L./L. Nonne, Pandy negativ. 6/3 Zellen. Auffallend kleine symmetrische Seiten­
ventrikel, bei Seitenaufnahme unvollstandig dargestellt. III. und IV. Ventrikel nicht sichtbar. 
Gute Oberfla.chenfiillung und Zisternendarstellung (Abb. 16). 

Nebenerscheinungen: Einmal erbrochen. Nach dem Eingriff Dauerschlaf. Kein 
Fieber. 

Dritte Encephalographie am 14.10.27: Narkophin, Chloralhydrat, 300mm Druck. 
75 ccm L./L. Nonne, Pandy negativ. Sehr gute Fiillung der Seitenventrikel und der 
Subarachnoidalraume. Sagittalaufnahme schief (leichter Schiefscha.del!). Wohl vollstii.ndig 
normales Bild. IV. Ventrikel nicht dargestellt, wohl aber die Basiszisternen (Abb. 17). 

Folgen des Eingriffs: Zweimal erbrochen. Dauerschlaf. Kein Fieber. In gutem 
Zustand 5 Tage spater entlassen. 

Diagnose: Normales Encephalogramm bei leicht imbezillem, neurologisch 
intaktem Kind. 

Man wird sofort erkennen, daB hier noch andere Faktoren wirksam gewesen 
sein mussen. Denn bei der 2. Luftfiillung wurde fast die gleiche Liquormenge 
entleert wie bei der 1., bei der 3. aber auffaHend wenig. Dennoch wurde hier 
ein besseres Resultat erzielt als mit der groBeren Liquor-Luftmenge bei der 
2. Encepholographie. 

Verengerungen der Kommunik~tionssteHen (ABmann), wechselnde Weite 
des Foramen Magendii (Heidrich), voriibergehende Schwellungszustande im 
Sinne der Hirnschwellung konnen wohl bewirken, daB der Lufteintritt in das 
Ventrikelsystem erschwert ist, so daB der Hauptanteil der Luft, vor aHem wenn 
Kopfbewegungen gemacht werden, in den Subarachnoidalraum gelangt. Wir 

25* 
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hatten dann also die Erscheinung der mangelhaften V en trikeldars tell ung 
bei starker AuBenfullung als Folge eines ungleichmaBigen Liquor­
Luftaustausches. Es flieBt anscheinend mehr Liquor aus den Ventrikeln ab, 
als Luft hineingelangt, und umgekehrt im Subarachnoidalraum. Die Gesamt­
mengen des entleerten Liquors und der eingeblasenen Luft konnen dabei sehr 
wohl gleich groB sein. Ein instruktives Beispiel der Fehldeutung, die daraus 

Abb . 9. Normale OberWichenzeichnung bei Epilepsie. Dagegen fehlt jede Spur von Lnft. in dem 
Ventrikelsystem. Nach dem klinischen Verhalten ist eine ungestiirte Liquorzirknlation anzunehmen. 

resultieren kann, stellen die Abb. 59 und 60 dar (Krankengeschichte s. S.446) . 
Nach dem 1. Encephalogramm (Abb. 60) muBte man an schwere Veranderungen 
der Hirnoberflache und Hydrocephalus externus denken, zumal es sich um ein 
Kind mit unklaren epileptiformen Anfallen handelte. Das 2. Encephalogramm 
(Abb. 58 und 59), etwa P /2 Jahre spater angefertigt, entspricht jedoch voll­
standig dem Normalen (vgl. Abb. 18 und ' 19). Selbstverstandlich kann eine 
mangelhafte Ventrikelfullung das Abbild pathologischer Veranderungen der 
Zugange sein (vgl. Abb. 70) . - Noch eindrucksvoller konnen die Bilder werden, 
wenn porencephalische Veranderungen die Wand der Hemispharen so verdunnen, 
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daB sie einem Einsinken keinen Widerstand ; mehr entgegensetzen konnen 
(Abb. 38 und 39, 44-48). Abb. 44 wird als J partieller, Abb. 45 als totaler 
Kollap13 einer ganzen Hemisphare durch .gestorte Mechanik des 
Liquorluftaustausches zu erklaren sein (Krankengeschichte s. S. 431). 
Dazu ist wohl ein EinriB der Arachnoidea und Eindringen der Luft in den 
Subduralraum notig, da das Maschenwerk des Subarachnoidalraumes ein so 

Abb. 10. Auf einer 24 Stun den spater angefertigten Kontrollaufnahme ist einwandfrei Luft in den 
Vorderhtirnern der Seitenventrikel sichtbar. Die primare Nichtfiillung der Ventrikel beruht also 

nur auf cinem Versagen der Technik. 

weitgehendes Kollabieren der Hemisphare nicht gestatten wurde, wahrend cler 
Subduralraum im wesentlichen nur in der Scheitelgegend von einigen GefiiBen 
durchzogen ist. Betont muB nur noch werden, daB in solchen Fallen keine 
Gewalt angewandt wurde und daB der ganze Vorgang keinerlei auffallige klinische 
Symptome weder in diesem noch in anderen Fallen verursachte. 

Es fragt sich sehr, ob fur einen solchen mangelhaften bzw. "falschen" Liquor­
Luftaustausch immer schwerere pathologisch-anatomische Veranderungen der 
Kommunikationsoffnungen als Ursachen angenommen werden miissen, vor 
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aIlem, wenn man an das vollstandige Ausbleiben derVentrikeIfiillung 
bei nor maIer Liquorpassage denkt. Es ist sehr wohl denkbar, daB durch 
die aufsteigende Luft· an den Foramina Magendii und Luschkae ein Ventilver­
schluB hervorgerufen wird (Heidrich). Capillare Widerstande konnen ein Auf­
steigen der Luft in eine fliissigkeitsgefiiIlte Offnung verhindern (Lieber­
meister). Reinberg weist darauf hin, daB eine Luftblase, die am Eingang einer 
Capillare hangen bleibt, nach dem Prinzip des Meniscus am Maximalthermometer 
den AbfluB von Fliissigkeit aus der Capillare vereitelt. J iingling spricht von 
einem "Prinzip der Pipette", nach dem nur dann Fliissigkeit aus den Ventrikeln 
austreten konne, wenn durch Uberdruck in der Zisterne etwas Luft hinein­
gedriickt worden sei. Er weist auf das haufige Ausbleiben einer Ventrikel­
fiillung bei Leichenencephalographien hin (Lie bermeister, Podesta, Rein­
berg, SchloBmann, SchottundEitel), wodienormalen Volumschwankungen 
des lebenden Gehirns fortfaIlen. Atem- und Pulsschwankungen (Jiingling, 
Yangisa wa), die Viscositat des Liquors (Eckstein) spielen eine Rolle beim 
Liquor-Luftaustausch. Wir selbst hatten oft den Eindruck, daB die Kopfhaltung 
wahrend der Lufteinblasung nicht belanglos sein konne (vgl. Lie bermeister). 
Extreme Beugung oder Streckung des Kopfes hindert den AbfluB des Ventrikel­
liquors und den Eintritt der Luft in die Foramina des IV. Ventrikels (Dyroff, 
Wartenberg). Da eine subtentorieIle LuftfiiIlung beim Erwachsenen nur 
gefunden wurde, wenn die Ventrikeldarstellung ausblieb (Goette, Warten­
berg) nimmt Kauffmann an, "daB die unter dem Tentorium angesammelte 
Luft durch Druck auf das Kleinhirn den Weg in die Ventrikel verlegt". Wir 
erwahnten oben schon, daB diese Beobachtung fiir Kinder nach unseren 
Erfahrungen nicht zutreffen kann. Wahrscheinlicher erscheint uns Ka uff­
manns zweite Annahme, daB die Luft dann in den subtentoriellen Raum auf­
steige, "wenn die ihr bequemere Passage nach den Ventrikeln nicht frei ist". 
Nach M. Fischer tritt die NichtfiiIlbarkeit der Ventrikel manchmal erst wahrend 
der Lufteinblasung ein auf Grund groberer anatomischer Veranderungen im 
Bereich der mittleren Schadelgrube. In einem FaIle konnte nach Ablassen der 
1. Fliissigkeitsportion ein Einsinken der mittleren Partie des Gehirns beobachtet 
werden, wodurch eine Abknickung und Verlegung des Aquadukts eintrat. 
Abb. 11 zeigt, wie die Luft sich an den hochsten Stellen sammelt und das 
Gehirn (beim sitzenden Patienten) nach der Basis zu einsinken laBt. Auf einer 
Seitenaufnahme im Liegen mit vertikalem Strahlengang (Abb. 12) ist davon 
nichts mehr zu bemerken, gleichzeitig ein Hinweis darauf, welche Veranderungen 
in der luftgefiiIlten Schadelliohle bei Umlagerung des Patienten entstehen miissen. 
1m Hinblick auf diese Moglichkeiten soIlte man es vermeiden, mit der 1. Portion 
groBere Liquormengen zu entleeren, wie Koschewnikow bzw. Budinow, 
Rosanow und Tschugunow empfehlen. Wir strebten immer an, gerade die 
ersten Portionen des Liquor-Luftaustausches moglichst klein zu gestalten. 
Wichtig ist besonders im Anfang des Eingriffs die richtige Haltung des Patienten 
und das Vermeiden von Pressen und Abwehrbewegungen. Aus Abb.5 geht 
hervor, daB beim Fehlen der Vorwartsneigung des Kopfes die Luft vorwiegend 
an der ventralen Seite des Riickenmarkes entlangstreichen und direkt in die 
C. pontis und interpeduncularis gelangen muB, nicht aber in die C. magna 
und den IV. Ventrikel. Bei Epileptikern (und Paralytikern) und nach Schadel­
trauma scheint die Ventrikelfiillung relativ haufig auszubleiben (Bingel, 
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Boening, Heidrich, Warten berg), was auch wir bestatigen konnen. 
AuBerdem fanden wir es noch relativ oft bei Li ttlescher Krankheit. In 
einem solchen Falle konnte bei dreimaliger, in monatelangen Abstanden 
vorgenommenen Encephalographie keine Ventrikelfullung erzielt werden, 
obwohl nach dem ganzen klinischen Verhalten des bis auf die Beinspasmen 

Abb. 11. Subtentorielle und subarachnoidale'Luitfiillung, fehlende Ventrikeldarstellung (Littlesche 
Krankheit). Seitenanfnahme im Sitzen, rechte Seite plattennahe. (l\iIan beachte das Herunter· 
sinken des Gehirns infolge Auisteigens der Luft, wodurch ein Hydrocephalus externns vorgetanscht 

werden konnte!) 

vollig normalen, munteren Kindes mit einer normalen Liquorpassage ge­
rechnet werden muBte. Nicht in jedem Falle genugt also del' Vorschlag 
von J aco bi und Winkler, die NichtfUllbarkeit der Ventrikel erst nach 
wiederholter Encephalographie zu verwerten. Gelegentlich laBt sich auf 
einer Kontrollaufnahme nach einigen Stunden zeigen, daB nachtraglich doch 
noch Luft in die Ventrikel eindrang (Abb. 9 und 10), wohl durch die rhyth­
mischen Volumveranderungen des Gehirns durch PuIs und Atmung (Becher, 
Bungart, Jungling). Jedenfalls ist damit das physiologische Funktionieren 
der Liquorzirkulation bewiesen. Notigenfalls ist die Passageprillung mit Jod­
natrium oder eine Ventrikulographie anzuschlieBen. 
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Liesbeth S., geb. 3.5. 25. Klinikbeobachtung vom 3. ll. bis 2. 12.28. Das vierte von 
6 Kindem, von denen eines am Keuchhusten gestorben ist. Die Mutter hat seit ihrem 
8. Lebensjahre epileptische Anfalle, zur Zeit seltener als friiher. Wahrend dieser Schwanger­
schaft war die Mutter darmleidend und hatte viele Anfalle. Die Geschwister sind gesund. -
3 Wochen zu friih geboren, hat gleich geschrien. Angeblich ein Jahr lang gelb gewesen. 
Mit 14 Tagen Durchfall, der ziemlich ein Jahr lang bestand. Gleichzeitig Krampfe (Augen­
verdrehen, Zuckungen mit den Armen). Seit 2 Jahren sind diese Anfalle anders ge­
worden: Kind wird plotzlich steif, bekommt keine Luft mehr, Augenverdrehen, Ein­
nassen, gelegentlich Blut aus Mund und Nase. Danach groBe Mattigkeit und Weinen. 

Abb. 12. Auf einer unmittelbar danach angefertigten Aufnahme im Liegen bei vertikalem Strahlen· 
gang ist nur eine normale Oberflachenzeichnung zu sehen. Der helle Fleck auf dem Scheitel entspricht 

der Gegend der grollen Fontanelle. 

Dauer wenige Minuten bis 1/2 Stunde. Manchmal 14 Tage lang kein Anfall, dann wieder 
taglich mehrere, jedoch nie bei Nacht. Spricht noch wenig, Laufen mit 21/2 Jahren. 
1st sauber. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 46,5 em, Lange 87 cm, Gewicht 13,0 kg. Klein. 
Sehr guter Ernahrlmgszustand, reichlich Fettpolster. Spricht kaum, Sprechen wird durch 
Gesten ersetzt. Gesichtsausdruck unbewegt, uninteressiert. Innere Organe o. B. Neurolo· 
gischer Status regelrecht. Tuberkulinproben negativ. 

Encephalogniphie am 15. ll. 28. Avertin. 220 mm Druck. 85 ccm L./L. Nonne, 
Pandy negativ. 4/3 Zellen. Normale Fiillung des Subarachnoidalraumes, einschlieBlich 
Cisterna magna, vollstandiges Fehlen jeglicher Ventrikeldarstellung. Auf 24 Stunden 
spater angefertigter Kontrollaufnahme Luft im Subarachnoidalraum nicht mehr nach-
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weisbar, wohl aber deutliche, wenn auch schwache Luftfiillung der Vorderhorner beider 
Seitenventrikel (Abb. 9 u. 10). 

Nebenerscheinungen: Guter Allgemeinzustand. Hochsttemperatur 38°. Puls sehr 
klein, Atmung oberflachlich, deshalb 0,5 ccm IO%iges Coffein. natr.-benz. injiziert. Kein 
Erbrechen. 

Am 18.11. Masernexanthem, leichter komplikationsloser Verlauf. Danach gute Stim­
mung. Auffallend ist, welchen Anteil das Kind im Gegensatz zu friiher an seiner Umgebung 
nimmt. Anfalle wurden wahrend der ganzen Beobachtungszeit nicht bemerkt. 

Diagnose: Epilepsie. Bei Encephalographie zunachst keine Fiillung des 
Ventrikelsystems. Freie Passage jedoch durch nachtragliche Feststellung 
von Luft in den Seitenventrikeln erwiesen. 

Das Luftleer blei ben eines Sei ten yen trikels diirfte nur ausnahmsweise 
ohne pathologische Bedeutung sein (Bingel). Wir erwahnten schon, daB es 
bei starker Ungleichheit der Ventrikel eintreten kann. Man legt dann den 
Kopf auf die luftgefiillte Seite und macht nach leichten Schiittelbewegungen 
eine neue Aufnahme. 

1m iibrigen miissen rontgenologisch sichtbare FiiIlungsdefekte zunachst 
immer an die Moglichkeit technischer Mangel denken lassen (Denk). Der schon 
mehrfach erwahnte intraventrikulare Restliquor sammelt sich immer an den 
tiefsten Punkten. Bei Lageveranderungen wahrend der Fiillung und Rontgen­
untersuchung, auch wenn die Aufnahmen in der vorschriftsmaBigen Reihenfolge 
gemacht wurden, kann der Liquorrest in einem Hinter- oder Unterhorn liegen 
bleiben (Abb. 25, 28, 31, 53). Das bedeutet natiirlich nicht, daB dieser kom­
primiert oder nicht vorhanden ist, wie sich auf Kontrollaufnahmen nach aus­
gleichenden Kopfbewegungen leicht nachweisen laBt. Uberhaupt mussen wirdamit 
rechnen, daB solche capillaren Raume oft einfach infolge NichtEmt£altung luftleer 
bleiben, z. B.'Hinter- und Unterhorn auf Abb. 13. Vor einer Kontrollaufnahme 
nach 24 Stunden wurde unter Ausnutzung der V olumzunahme der Ventrikel 
der Luftrest in diese Raume geleitet, die dann durch Aufblahung gut zur Dar­
stellung kamen (Abb. 14). 

Helmuth Th., geb. 3. II. 25. Klinikbeobachtung yom 10. bis 16. 1. 28. Zweites von 
3 Kindern. Drittes Kind war Friihgeburt, ist nach 8 Wochen gestorben. - Die Mutter 
stiirzte im 4. Schwangerschaftsmonat aus etwa 4 m Hohe auf das GesaB. Keine Blutungen, 
kein Erbrechen. Geburtsverlauf normal. 20 Wochen gestillt. Mit F/2 Jahren Stehen, 
mit 2 Jahren Laufen. Noch nicht ganz sauber. Spricht ab und zu einzelne Worte. Ver­
steht angeblich alles, reagiert aber nicht auf Fragen. Seit dem 2. Lebensmonat allgemeine 
Krampfe von einigen Minuten Dauer, dabei lautes Schreien, Blasse, weit aufgerissene 
Augen. Seit der Impfung sind die Anfalle nicht wieder aufgetreten. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 46 cm, Lange 82,5 cm, Gewicht 10 kg. Korper­
lich und geistig zuriick. Sitzt allein, steht und geht nur mit Unterstiitzung. Leichte 
Rachitisresiduen. Innere Organe o. B. Reflexe regelrecht. Abducenslahmung links. 
Leichte Adductorenspasmen? Augenhintergrund normal. Tuberkulinproben negativ. 
Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 

Encephalographie am 13.1.28. Mehrfach kurzer Rausch, sonst keine Narkotica. 
300 rom Druck. 135 ccm L./L. Nonne, Pandy negativ. 8/3 Zellen. Seitenventrikel sym­
metrisch, etwas weit, normal konfiguriert. IV. Ventrikel, Teile des III. Ventrikels mit 
Massa intermedia und Foramen Mouroi, Cisterna interpeduncularis und chiasmatis gut dar­
gestellt, ebenso Subarachnoidalraume der Gehirnoberflache. Da Hinterhorn der Seiten­
ventrikel auf Seitenaufnahme nicht gut gefiillt und Differenzierung der Konturen des 
Unterhorns schwierig, Kontrollaufnahme ohne neue LuHfiillung nach 24 Stunden: 
Luftrest durch entsprechende Kopfbewegungen in Hinter- und Unterhorn des platten­
fernen linken Seitenventrikels gebracht, deren Verlauf so vollstandig dargestellt. Luftrestc 
im Subarachnoidalraum des Stirnhirns und der Basiszisternen (Abb. 13 u. 14), 
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Abb.13. Frontalaufnahme im Liegen, rechte Seite plattennahe. Cerebrale Kinderlahmung. Hinter· 
und Unterhorn, auch des platteruernen (also starker gefiillten!) linken Ventrikels, nicht dargestellt. 

Wohl aber III. und IV. Ventrikel, Cisterna interpeduncularis und chiasmatis. 

Abb. 14. Auf einer Kontrollaufnahme nach 24 Stunden wird Unter- und Hinterhorn des linken 
Ventrikels durch den intraventrikularen Luftrest gut dargestellt. Luftreste im Subarachnoidalraum. 
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Nebenerscheinungen: Wahrend des Eingriffs sehr unruhig. Puls und Atmung gut. 
ZlIDehmende Blasse. Ma~iger Schweillausbruch. Kein Erbrechen. Viel Schlaf. 500 g 
Gewichtsabnahme. Hochsttemperatur 38,5°. Trage Pupillenreaktion, die rechte Pupille 
fast starr. In sehr gutem Zustand 3 Tage nach der Encephalographie entlassen. Status 
wie bei Aufnahme. 

Diagnose: Cerebrale Kinderlahmung (nach Trauma in der Schwanger­
schaft ?). 

Bei del' Frontooccipitalaufnahmen mit sehr groBem Liquorrest konnen 
Bilder wie Abb.39 entstehen. Dadurch, daB nur die immer etwas weiteren 

Abb.15. Friedrich Dr. 1. Normales Encephalogramm bei imbezillem Kind. Frontooccipital. Obere 
Ecken der Schmetterlingsfigur asymmetrisch (rechts leicht ausgerundet). (Krankengeschichte S. 387.) 

Vorderhorner gefiillt sind, erscheint nicht die typische Schmetterlingsfigur. 
Es entsteht der Verdacht eines leichten Hydrocephalus internus. 

EbensokonnenAufnahmen, die in zu groBem Zeitabstand von der 
Luftfiillung gemacht wurden, zu Tauschungen fiihren, da die Resorption 
der Luft und die Neubildung von Liquor sich bemerkbar macht und die oben 
schon erwahnte Ventrikelerweiterung durch den entstehenden Uberdruck 
hinzukommt. Natiirlich ist dann auch mit einer einigel'maBen vollstan­
digen und verwertbaren Subarachnoidalfiillung nicht mehr zu l'echnen, was 
im Interesse einer klaren Darstellung del' Ventrikelkonturen gelegentlich er­
wUnscht sein mag. 
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Schiefaufnahmen sind haufig Ursache von Fehldeutungen, zumal sie bei 
schiefem Schadel nicht immer zu vermeiden sind (Abb. 7, 17, 52) . Sie sind 
daran zu erkennen, daB die Falx nicht mit dem Schatten des Septum pellucidum 
zusammentrifft, daB die Projektion des Felsenbeines und Innenrohres in die 
Augenhohle beiderseits verschieden ausfallt. Unterschiede im Nasenskelet, im 
Verlauf von Ober- und Unterkiefer treten auf, wo eigentlich strenge Symmetrie 
herrschen sollte. Besonders schwierig erscheint es uns, bei der occipitofrontalen 

Abb. 16. II . Encephalographie des gleichen lilndes, 10 lVIonat e spater. Auffallencl kleine , anorma le 
Schilletterlingsfigm . Versagen cler Technik (unvollstfuldige Entfaltlmg der Ventrikel trotz g le icher 

Luftmenge "ie bei 1. Encephalographie ). 

Aufnahme eine Schiefhaltung zu vermeiden. Bei den seitlichen Bildern sieht 
man meist zwei Ventrikelkonturen infolge der "VergroBerung" des platten­
fernen Ventrikels durch die Projektion. Es muB schon eine sehr starke Seit· 
wartsneigung eintreten, ehe es zu der von Koeppe, Liebermeister u. a. 
erwahnten Verwechslungsmoglichkeit mit Porencephalie kommen karol. Auf 
die Tauschungsmoglichkeiten, die beim Encephalogramm wie bei jeder Rontgen. 
aufnahme durch Unkenntnis der Unzulanglichkeiten des Rontgenverfahrens 
entstehen (z. B. Ubereinanderprojektion von Raumgebilden in eine Ebene, 
Verprojektion plattenferner Teile, Uberleuchtung), konnen wir nicht weiter 
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eingehen. Die Bildtauschungen durch pneumatische Hohlraume des Schadels 
seien nur der V ollstandigkeit halber erwahnt. Bei einiger Ubung dfuften sie 
ebenso vermeidbar sein, wie die Verwechslung der Schadelinnenzeichnung mit 
einer Subarachnoidalliillung (vgl. Abb. 67 und 68): Die Knochenstruktur zeigt 
schmale dunkle Streifen und breite helle Flecken, die LuftfUllung an der Hemi­
spharenoberflache ergibt das Umgekehrte. 

Abb. 17. III. Encephalographie des gleichen Kindes, 3 Tage nach del' II. Normale, gut entfaltete 
Seitenventrikel. Obere Ecken del' Schmetterlingsfigur rechts = links. Schiefaufnahme (vgl. Schatten 

der Falx lmd des Septum pellucidum !). 

Auf die Vermeidbarkeit von Fehldeutungen durch eine sachgemaBe Fiillungs­
und Aufnahmetechnik, auf ihren Ausgleich durch Kontrollaufnahmen bzw. 
nochmalige Encephalographie haben wir mehrfach hingewiesen. Ein patho­
logischer Befund muB im allgemeinen auf mehreren Aufnahmen nachweisbar 
sein, muB konstant bleiben (Denk , Heidrich u. a .). Die encephalographischen 
Veranderungen zeigen nicht den ProzeB selbst, sondern lassen nur indirekt 
auf ihn schlieBen (Heidrich). "Je mehrBilder man zu deuten bekommt, 
um so mehr sieht man sich in sie hinein und lernt zwischen technischen Fehlern 
und diagnostischen Feinheiten zu differenzieren" (Heidric h). 
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VI. Das normale Encephalogramm. 
Da bisher kaum Encephalogramme von vollkommenen Hirngesunden bzw. 

Menschen ohne cerebrale Beschwerden veroffentlicht worden sind, so sind wir 
"darauf angewiesen, uns allmahlich aus vielen Einzelbeobachtungen heraus 
ein Bild zu machen von dem, was noch normal und was schon pathologisch ist. 
Das alles muB uns sehr vorsichtig und zUrUckhaltend machen bei der Beurteilung 
geringfugiger Abweichungen yom Gewohnten" (Bingel). Man kann vielfach 
nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit entscheiden, ob diese oder jene 
Kleinigkeit noch in den Bereich des Normalen gehort, abgesehen davon, daB 
auch beim Normalen die Weite, Form und GroBe der Hirnhohlraume wechselt. 
So diirfen z. B. geringe Seitendifferenzen nicht ohne weiteres als krankhaft 
bezeichnet werden (Alwens und Hirsch, Bingel, Heidrich, Kauffmann, 
Wartenberg u. a.). 1m allgemeinen ist der linke Ventrikel beim Rechtshander 
etwas groBer als der rechte, entsprechend der starkeren Ausbildung der linken 
Hemisphare (ABmann, Brehme, Heidrich, Jacobi lmd Winkler, 
Inglessis). Die Form der Ventrikel ist beim Kurz- und Langschadel ver­
schieden, entsprechend auch die encephalographische Darstellung (Schott 
und Eitel). Es ist auch denkbar, daB ein groBer normaler Ventrikel groBer 
sein kann als ein kleiner hydrocephalischer (Dandy). 

DaB die Grenzen des Normalen varia bel sein mussen, konnen wir 
nach unseren Erfahrungen bestatigen. 1m Laufe der Zeit konnten wir elf 
normale Encephalogramme sammeln, die zum Teil gemacht wurden, um 
mit Sicherheit versteckte krankhafte Veranderungen a uszuschlieBen. Die 
klinische Diagnose lautete: Psychopathie (einmal), Neuropathie (zweimal), 
Kopfschmerzen durch Myopie (einmal), Lues congenita ohne neurologische 
Symptome, Liquor -Wa.R. negativ (dreimal), auffallender Langschadel, als 
Verdacht auf Hydrocephalus geschickt (zweimal untersucht), unproportio­
niertes Extremitatenwachstum, keine Akromegalie (einmal), Schwachezustand 
nach Grippe, wegen Poliomyelitisverdacht geschickt (einmal). Auch die Bilder 
eines Kindes mit abgelaufener Poliomyelitis (Lahmung der Beine) glauben 
wir hierher rechnen zu durfen. Nicht aIle diese Encephalogramme sind gleich 
gut. Anscheinend ist beim N ormalennicht immer eine gute, gleichmaBige Fullung 
zu erzielen. Auch die Entfaltung der Hohlraume ist verschieden groB je nach der 
Menge der eingedrungenen Luft. Das wird einen EinfluB namentlich auf die 
Form der oberen Ecken der Schmetterlingsfigur haben. DaB nicht jede Ab­
rundung hier schon auf eine Erweiterung der betreffenden Kammer schlieBen 
laBt, geht aus folgender Beobachtung hervor: 

Erich H., geb. 7. 8. 23. Klinikbeobachtung vom 28.2. bis 8.3.27. Das sechste von 
6 Kindem. Familie gesund. Schwangerschaft, Geburtsverlauf o. B. Erste Entwicklung 
regelrecht. Vor 3 Wochen Grippe. Lag 8 Tage zu Bett, kOlmte dann nicht mehr laufen, 
£angt aber jetzt wieder an. Wegen Verdacht auf Kinderlahmung gebracht. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 49,2 cm, Lange 92,5 cm, Gewicht 13,9 kg. 
Guter Allgemeinzustand, korperlich und geistig dem Alter entsprechend entwickelt. 
Empfindlich und weinerlich. Rechter Patellarreflex vielleicht etwas leichter auszulosen 
als der linke. Achillesreflex beiderseits gleich, gut auslosbar. Moro + +. Rontgendurch­
leuchtung der Lungen o. B. Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 

Eneephalographie am 5.3.27. Narkophin. Chlorathylrausch. 180 mm Druck. 
115 ccm L.jL. Liquor o. B., zuletzt leicht getrubt durch Blutbeimengung. Vollstandig 
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normales Encephalogramm. Hinterhorner gar nicM, Unterhorner unvollit3.ndig dargestellt. 
Ventrikel und Zisternen gut dargestellt. GleichmaBige Fiillung des Subarachnoidalraumes. 
Diffuser Luftmantel um das Kleinhirn herum. 

N ebenerscheinungen:Wahrend des Eingriffs Unruhe, mehrfachErbrechen (Rausch! ?). 
Bradykardie beim Ablaufen des Liquors, bis wieder mit der Luftinjektion begounen wird. 
Kein Fieber. 

Der Eingriff war bei Entlassung am 8. 3. 27 gut iiberstanden. Allgemeinzustand tadellos, 
Kind ist lebhaft und vergniigt. Aktive und passive Beinbewegungen £rei. Etwas taumelnder 

Abb. 18. Normales Encephalogramm (fronto-occipital) bei gesundem, neurologisch intakten Kind. 
Gleichm;iI3ige ObllrfJiichenzeichnung. Linker SeitenventrikeJ eine Spur weiter als der rechte. 

Gang (lange Bettruhe ?). Patellar- und Achillesreflexe beiderseits gleich, nicht abgeschwacht. 
Kein Babinski. Bauchdecken- und Cremasterreflexe regelrecht. Gehirunerven intakt. 

Diagnose: Normales Encephalogramm bei gesundem Kinde (Schwache­
zustand nach Grippe). 

Auf die meisten, in Abb. 18 und 19 wohl chamkteristisch dargestellten 
Einzelheiten wurde schon im Text des vorigen Kapitels hingewiesen (u. a. Lage 
der Zentralwindung, Cisterna interpeduncularis und ambiens, IV. Ventrikel, 
Kleinhirnoberflache). Bei der Aufnahme im Liegen kann der Subarachnoidal­
mum des Kleinhirns nicht bis an den First des Tentorium gefiillt erscheinen, 
die obere Grenze der Luftaufhellung entspricht etwa dem seitlichen Ansatz 
des Tentorium am Verlauf des Sinus transversus (vgl. Abb. 11 und 62) . Die 



400 Friedrich Kruse: 

Aufhellungen am Stirnpol und am Scheitel entstehen dadurch, daB die Luft sich 
hier bei der vorausgegangenen Frontooccipitalaufnahme angesammelt hat. Die 
Spitze des linken Schmetterlingsfliigels ist etwas runder als die des rechten. DaB 
leichte Ausrundungen dieser-Spitzen noch in den Bereich des Normalen gehoren, 
wenn nur der ganze "Entwurf" des Ventrikels normal ist, zeigt auch Abb. 20. 

Kurt K., geb. 5. 5. 20. Klinikbeobachtung vom 12. bis 28. 5.27. 11. Kind. Familien­
anamnese, Schwangerschaft, Geburt o. B. War immer "schwach". Sehr vergeBlich. 

Abb. 19. Frontalaufnahme bei dem gleichen Kind wie Abb. 18. GleichmiiJ3iger Luftmantel mn das 
Kleinhirn herum. IV. Ventrikel. Cisterna interpedlllcniaris. Vom plattennahen rechten Setten­
ventrikel nnr Vorderhorn dargestellt. Das Hinterhorn des plattenfernen linken Ventrikels ist gar 

nicht, das Unterhorn nur nnvollstandig gefiillt. ' 

Lebhaft, spielt mit anderen Kindem. Macht Dummheiten (geht Automobilen nicht 
aus dem Weg, wirft Leute mit Steinen usw.). Der Lehrer kann nicht mit ihm fertig 
werden. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 53 cm, Lange 109 cm, Gewicht 19 kg. Karper­
lich gut imstand. Verstandsentwicklung dem Alter entsprechend. Phantasie primitiv. 
Gutartig. Das Wesentliche an der qsychischen Starung, iiber die die Mutter klagt, ist 
eine ausgepragte Unfahigkeit zur Konzentration. Innere Organe o. B. Neurologischer 
Befund regelrecht. Wa.R. (Blut) negativ. Tuberkulinproben negativ. 

Erste Encephalographie am 17.5. Nach Entleerung von 65 cem L./L. Blut­
beimengung, Unruhe, deshalb abgebrochen. 

Zweite Encephalographie am 24.5. Narkophin, Chloralhydrat. 200 mm Druck. 
85 ccm L./L. Nonne, Pandy negabiv. 13/3 Zellen. Technisch gute Fiillung. Rundspitze 
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Seitenventrikel, III. und IV. Ventrikel gut dargestellt. GleichmaBige gute Oberflachen­
fiillung. 

Nehenerscheinungen: Brechreiz. Kleiner weicher PuIs. Blasse. In den nachsten 
3 Tagen Temperaturen zwischen 38° und 40°. Am 28.5.27 in gutem Aligemeinzustand 
entlassen. 

Diagnose: N ormales Encephalogra mm hei psychopathischem, intern und 
neurologisch gesundem Kind. 

Abb.20. Normales Encephalogramm (fronto-occipital) bei neurologisch intaktem Psychopathen. 

Ais normal zu bezeichnen sind auch die schon besprochenen Encephalo­
gramme (Abb. 15- 17) eines leicht imbezillen Kindes, jedoch wohl nicht mehr 
die Differenzen der Abb. 40 eines klinisch vollkommen gesunden Kindes mit 
chronischer Enteritis, das unter den 11 normalen Encephalogrammen nicht 
erwahnt wurde. Wir werden auf diese Beobachtung noch bei der Besprechung 
der cerebralen Kinderlahmung zuriickkommen (s . S. 424). 

Fast noch schwieriger als die Beurteilung leichter Abweichungen der Ventrikel­
konturen ist im Einzelfalle die Entscheidung, ob die Luftfiillung des 
Subarachnoidalraumes noch im Bereich des Normalen liegt. Sauer 
betont die auffallende GroBe der normalen liquorfiihrenden Konvexitatsraume 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 26 
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beim Saugling und in den ersten Lebensjahren, yom 6. Jahr an aufwarts sollen 
keine Unterschiede in der Menge der Oberflachenluft gegeniiber den Ence­
phalogrammen Erwachsener mehr bestehen. Dem widersprechen die Angaben 
Rudolphs, daB der Inhalt der Liquorraume beim Saugling post mortem nur 
2,5% des Schadelinhalts, beim Erwachsenen 7% betragt. Auch Herta Boning 
fand, daB der Spielraum zwischen Schadelkapazitat und Gehirn bis zum 
16. bis 19. Jahre zunimmt, wenn in den ersten Lebensjahren auch Ab­
weichungen vorkommen. Es mag im allgemeinen richtig sein, daB die Ober­
flachenzeichnung bei jiingeren Kindern oft deutlicher ausgepragt ist als auf den 
Encephalogrammen Erwachsener. Wir fiihren das bei unseren Beobachtungen 
auf die angewandte Technik (moglichst vollstandiger Liquor-Luftaustausch 
durch systematische Kopfbewegungen) zuriick, nicht auf objektive Kapazitats­
unterschiede. Sahen wir doch bei unseren - allerdings nicht sehr zahlreichen -
Sauglingsencephalographien mehrfach sogar ein Ausbleiben jeglicher Sub­
arachnoidalfiillung, ohne einen rechten Grund dafiir finden zu konnen. Wir 
mochten raten, bei diffuser gleichmaI3iger Oberflachenzeichnung die Grenzen 
des Normalen nicht allzu eng zu ziehen. Abb. 9, 12, 15, 18, 19, 20, 27, 40 
diirften eine normale Subarachnoidalfiillung wiedergeben, wohl auch noch 
Abb. 58 und 59, wahrend Abb. 13, 28 und 29 in den Grenzbereich gehoren 
und verdachtig auf pathologische Prozesse der Hirnoberflache bzw. der Meningen 
sind. Leichter ist im allgemeinen eine eindeutige Entscheidung zu treffen, sobald 
einzelne Furchen erweitert sichtbar sind. Aber auch hier ist zu bedenken, daB 
durch Fehler der Technik (z. B. zu geringe Luftmenge) die Subarachnoidal­
fiillung teilweise ausbleiben kann, obgleich vollig normale Verhaltnisse vorliegen. 

VII. Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen 
Encephalogrammen. 

Nach den bisherigen Ausfiihrungen konnen wir uns bei diesem unserem 
eigentlichen Hauptthema verhaltnismaBig kurz fassen. Kommt es doch im 
wesentlichen nur darauf an, zwischen die bekannten klinischen Krankheitsbilder 
und die zugehorigen autoptischen Befunde das Encephalogramm zu schieben 
als ein Bindeglied beider, das uns bei Lebzeiten des Patienten einen Blick in 
das Werden der grobmorphologischen Veranderungen gestattet. Es ist zu hoffen, 
daB damit sich auch einige Inkongruenzen klaren lassen, die zwischen Klinik 
und anatomischem Endzustand noch bestehen. Wir betonen nochmals, daB 
wir Wert darauf gelegt haben, moglichst typische Bilder zu bringen. Anderer­
seits aber wollen wir auch versuchen, die Variationsbreite des pathologischen 
Geschehens zu demonstrieren, das sich hinter einem anscheinend einheitlichen 
klinischen Krankheitsbild verbergen kann. Es kann dabei nicht ausbleiben, daB 
uns das Problematische unserer klinischen Nomenklatur zum BewuBtsein kommt. 
Vielleicht, daB die Ergebnisse der Encephalographie hier klarend und fordernd 
wirken konnen! 

a) Hydrocephalus. 
Eine Fiille atiologisch und genetisch verschiedenartiger Zustande muB unter 

diesem klinischen Begriff vereinigt sein. Ihnen allen gemeinsam ist nur das 
Symptom der vermehrten Ansammlung von Fliissigkeit in der Schadelhohle, 
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verschuldet durch einen Verlust des Gleichgewichts zwischen Sekretion und 
Resorption des Liquors (Ibrahim). DaB die Storung tatsachlich an allen 
theoretisch moglichen Stellen dieses komplizierten physiologischen Mechanismus 
angreifen kann, geht aus umfangreichen kIinischen, pathologisch.anatomischen 
und tierexperimentellen Untersuchungen der amerikanischen Autoren Dandy 
und Frazier hervor. Danach kommen im wesentlichen folgende Abarten des 
"idiopathischen" Hydrocephalus vor, die durch Luftfiillung und Passage­
priifung voneinander zu trennen sind: 

1. Hydrocephalus d urch gesteigerte Liq uorprod uktion, sog. 
H. hypersecretorius. Nach Frazier kommen als Ursachen Erkrankungen oder 
toxische Reizung der Plexus in Frage, ferner Stauungszustande im Bereich der 
Vena magna Galeni (Dandy, Oppenheim), evtl. Atrophie der Epiphyse 
Foerster). Denk nimmt an, daB in der Nahe der Plexus liegende Tumoren 
auf diese einen Reiz ausiiben konnen, der zur Hypersekretion fiihre. Vielleicht 
kann ein Trauma ahnlich wirken (Ibrahim, Wartenberg). Nach Dandy 
ist diese Form des Hydrocephalus in der Literatur nur sehr selten beschrieben 
worden, unter 30 eigenen autoptisch kontrollierten Fallen fand er sie nicht ein 
einziges Mal. 1m Tierversuch konnte sie durch Kompression der Vena magna 
Galeni erzeugt werden, aber nur wenn die Ligatur an der Ursprungsstelle des 
Gefli.Bes saB. Luftfiillung der Hirnoberflache und der Ventrikel durch lumbale 
Encephalographie moglich. Normale Passage, normaler Resorptionsbeginn. 

AIle anderen Formen von Hydrocephalus miissen durch Verminderung oder 
Aufhebung der Liquorresorption entstehen (Dandy), sei es, daB ein groBer Teil 
der Liquorresorptionsflachen verodet ist, sei es, daB der Liquor infolge Ver­
schluB der Leitungsbahnen nicht an die resorbierende Hirnoberflache gelangen 
kann. Wir unterscheiden im einzelnen: 

2. Hydrocephalus durch VerschluB zwischen Ventrikeln und 
Cisterna magna bzw. dem Subarachnoidalraum des Riickenmarks, 
sog. H. obstructivus oder occlusus. Die weitaus haufigste Ursache ist nach 
Dandy eine entziindliche Verklebung des Aquaeductus Sylvii (IV. Ventrikel 
normal!), in zweiter Linie der VerschluB der Foramina Magendii und Luschkae 
infolge basaler Meningitis (IV. Ventrikel nimmt teil an der Erweiterung). (In 
seltenen Fallen entsteht ein einseitiger Hydrocephalus durch VerschluB eines 
Foramen Monroi). Tumoren konnen das gleiche bewirken. Angeborene MiB­
bildungen an diesen Stellen sollen sehr viel seltener sein. Lumbal injizierte 
Luft gelangt nicht in die Ventrikel, nur bis zum Sitz des Hindernisses und an 
die Hirnoberflache, sofern nicht die Furchen vollstandig komprimiert sind. 
Bei direkter Ventrikulographie ist eine Passage der Luft auch durch sorgfaltige 
Kopfbewegungen nur bis zur VerschluBstelle zu erreichen, die Resol'ption ist 
praktisch aufgehoben. Das gleiche ergeben Passage- und Resorptionspriifungen 
mit Farbstoffen. 

3. Hydrocephalus durch VerschluB im Bereich der basalen 
Zisternen, sog. H. communicans, meist wohl auch als Folge basaler Meningitis. 
Bei lumbaler Encephalographie dringt die Luft leicht in die Ventrikel ein, da 
ja die Kommunikationsoffnungen an der Erweiterung durch die Liquorriick­
stauung teilnehmen. An die HirnobEirflache gelangt die Luft nicht, nur bis 
zu dem Passagehindernis, das am Ende der erweiterten Liquorraume (in der 

26* 
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Richtung der "Liquorstromung" gerechnet) sitzen muB. Die Passage fUr Farb­
stoff zwischen Ventrikeln und Lumbalkanal ist vollstandig frei, eine Resorption 
an der Hirnoberflache findet nicht statt. 

Als Beispiel fiir diese Form diene das Encephalogramm der Abb. 5 (Hydro­
cephalus der Ventrikel und Zisternen durch entziindlichen VerschluB der von 
den Zisternen zur Hirnoberflache fiihrenden Verbindungen). Von ihr schwer 
zu unterscheiden ist der eigentliche "Hydrocephalus non resorptus", der durch 
Verodung oder primare MiBbildung eines groBen Teiles des Subarachnoidal­
raumes entstehen wiirde; nach Frazier konnte auch die Anwesenheit einer 
toxischen Substanz im Liquor dessen Resorption in die Venen hindern. Bei 
der lumbalen Encephalographie wiirde sich nur ein Teil des Subarachnoidal­
raumes mit Luft fiillen (nicht absolut beweisend, da auch normalerweise vor­
kommend). Bei Resorptionspriifung wiirde der Farbstoff oder das Jodnatrium 
annahernd rechtzeitig im Drin auftreten, die Ausscheidung wiirde sich aber 
relativ lange hinauszogern. 

Dandy gelang es, mit Hilfe der Ventrikulographie und Farbstoffinjektion 
in einer Reihe von Fallen die besondere Form des Hydrocephalus festzustellen 
und das Hindernis operativ zu beseitigen. Besonders wichtig ist es, daB jetzt 
eine Diagnose des beginnenden Hydrocephalus moglich ist, bei dem allein eine 
Therapie Sinn hat. Wir selbst konnten in mehreren Fallen die Differential­
diagnose durchfiihren und die Encephalogramme autoptisch bestatigen; wir 
ver\\reisen wieder auf die demnachst erscheinende Arbeit von Kruse - Schaetz. 
Ais Beispiel greifen wir einen Hydrocephalus durch Hypersekretion hera us, 
del' wegen seiner Entstehungsursache auch ein gewisses kasuistisches Interesse 
beanspruchen darf: 

Rudolf H., geb. 6.5.27. Klinikbeobachtung vom 16.2. bis 21. 3. 28. Ein Bruder des 
Vaters soil einen groBen Kopf gehabt haben; lernte erst mit 2 Jahren laufen, war in der 
Schule leidlich gut, ist jetzt Geschirrfiihrer, korperlich und geistig gut entwickelt. - Das 
zweite von 2 Kindern. 3 Wochen zu spat, normal geboren. Hat gleich geschrien, keine 
Krampfe gehabt. Gut gediehen. Mit 1/4 Jahr fiel der Mutter auf, daB das Kind zu schielen 
begann. Vom 6. Monat ab wurde der Kopf deutlich groBer, in den letzten Monaten be­
sonders auffallig. Kind war immer ruhig, trank gut. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 52,4 cm. Lange 72,8 cm, Gewicht 8,4 kg. 
Leidlicher Ernahrungszustand, schlaffe Muskulatur, geringes Fettpolster. Strabismus con· 
vergens. Blickrichtung der Augen nach unten ("Symptom der untergehenden Sonne"). 
GroBe Fontanelle, so groB wie der Handteller eines Erwachsenen, Schadelnahte klaffend. 
Keine Diaphanie (!). Tympanitischer Klopfschall, kein Schettern. Kopf kann nicht recht 
gehalten werden. Sitzen ist moglich, Stehen nicht. Fixiert und greift. Reflexe regelrecht, 
keine Seitendifferenzen. Schlechte Nahrungsaufnahme, Sondenernahrung. 

Befund der Augenklinik: Schielstellung des linken Auges 30 0 nach innen. Beider­
seits mangelhafte Abduction. In den Endstellungen horizontaler Nystagmus. Pupillen 
eng, reagieren prompt. Augenhintergrund normal. Hyperopie von 2 D. Tuberkulin­
proben negativ. Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 

Passagepriifung mit Jodnatrium: Nach 1/4 Stunde Lumbalpunktion: Jodprobe 
in der ersten Liquorportion negativ, in der zweiten Portion positiv. Jodprobe im Urin, 
der nach P/2 Stunden gewonnen wurde, positiv. 

Encephalographie am 1. 3. 28. (Von Lumbalpunktion aus): Chloralhydrat. 200 mm 
Druck. 800 ccm L./L. Liquor zuletzt leicht hamorrhagisch. Nonne, Pandy negativ. 
4/3 Zellen. In SchluBportion: Nonne, Pandy negativ, 14/3 Zellen (Vermehrung der Leuko· 
cyten entsprechend der Blutbeimengung). Sehr weite und deformierte Ventrikel (auch 
III. und IV.). Stark erweiterte Foramina Monroi. Weite Zisternen. Oberflachenzeichnung 
nicht nachweisbar. 
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Abo. 21. Hydrocephalus internus co=unicans et resorptus (auf gesteigerter Liquorproduktion . 
beruhend). Hochgradig erweiterte und deformierte Seitenventrikel. Erweiterter III. Ventrikel mit 

Recessus pinealis und Foramen Monroi. Erweiterter IV. Ventrikel, erweiterte Cisterna 
interpeduncularls . Oberflachenzeichnung nicht nachweisbar. 

Abb.22. Sagittalschnitt durch das in situ gehartete Gehirn des gleichen Patienten. Hochgradig 
nach oben ausgezogenes Septum pellucidum mit mehreren Defekten. Erweiterter III. Ventrikel mit 
Foramen Monroi, Recessus pinealis und chiasmatis. Erweiterter und deformierter IV. Ventrikel, 
Stark verkiirzter und erweiterter Aquaeductus Sylvii. Weite Basiszisternen. Hypophyse mit Stiel. 
In der Cisterna interpeduncularis N. oculomotorius. Alte Geburtsblutung zwischen Tentorium und 
Kleinhirn, Kompression des Sinus rectus und des Wiukels zwischen ihm und der einmiindenden 

V. magna Galeni. (Sonde!) 
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Nebenerscheinungen: Auffallend geringe Reaktion. Hochsttemperatur 38,4°. Am 
12.3. Masem. Beiderseitige Bronchopneumonie. Am 21. 3. Exitus letalis. Die Autopsie 
bestatigt den Encephalogrammbefund in allen Einzelheiten. Als Ursache des Hydro­
cephalus ist eine Stauung im Gebiet der Vena magna Galeni durch eine organisierte 
Geburtsblutung zwischen Kleinhirn und Tentorium mit Druck auf die Einmiindungsstelle 
der Vena und den Sinus rectus anzusehen. 

Diagnose: Hydrocephalus internus communicans et resorptus (auf ge­
steigerter Liquorproduktion beruhend) (Abb.21 u. 22). 

Auf Abb. 22 ist deutlich die alte organisierte Blutung (wohl durch einen 
TentoriumriB entstanden) sichtbar. Es ist wohl mit Sicherheit anzunehmen, 
daB die Kompression des Sinus rectus (hier auffailend schmal, vgl. Abb. 1) 
und der Vena magna zu gesteigerter Liquorproduktion bzw. -transsudation 
gefiihrt hat. Da die anscheinend normale Resorption nicht mehr geniigte, 
muBte durch Riickstauung eine Erweiterung ailer Zisternen und Ventrikel 
eintreten. Bisher ist nicht bekanut geworden, daB auch Geburtsblutungen an 
der Entstehung eines Hydrocephalus schuld sein konuen, nur Maclaire nimmt 
in einem Faile diesen ZusammeDhang an. 

Wir miissen J iingling recht geben, daB es Faile gibt, wo die gena ue Lokali­
sation des Verschlusses trotz Lufteinblasung und Resorptions- und Passage­
priifung Schwierigkeiten macht. Vor aHem IaBt sich gelegentlich schwer ent­
scheiden, ob entziindliche Veranderungen oder ein Tumor schuld sind an der 
Unterbrechung der Liquorzirkulation. Denu kleinste Tumoren, die selbst nicht 
die geringsten Verdrangungserscheinungen zu machen brauchen, konuen geniigen, 
um den Aquadukt zu verschlieBen. In Abb. 68 und 69 scheint uns ein intra­
ventrikularer Tumor des III. Ventrikels abgebildet zu sein, der durch diesen 
Mechanismus einen Stauungshydrocephalus verursachte (Krankengeschichte 
s. S. 455). 1m aHgemeinen entsteht durch VerschluB des Aquadukts oder der 
Foramina Magendii und Luschkae ein symmetrischer Hydrocephalus. DaB 
aber auch asymmetrische Entwicklung vorkommt (Jiingling), ohne daB dabei 
eine Mitwirkung einseitiger Tumoren der hinteren Schadelgrube nachweisbar ist, 
moge folgendes Beispiel beweisen: 

Erika. B., geb. 6.4.28. Klinikbeobachtung yom 10.4. bis 18.5.29. Vater machte 
vor 6 Jahren nachAngaben der Mutter eine Spritzkur durch. Familie gesund. Das zweite von 
2 Kindem. Rechtzeitig, spontan geboren. Angeblich auffallend viel Fruchtwasser. Kopf 
war damals schon groB. Schrie gleich. Von der 3.-19. Woche schwerer Keuchhusten. 
Seit dem 6. Monat fallt der Mutter auf, daB das Kind nicht fixiert. Horen gut. Greifen 
nur, wenn Gegenstande die Hand beriihren. Seit 5 Wochen leichte Zuckungen in den 
Armen. In der Annahme, daB das Kind blind sei, wird arztlicher Rat eingeholt. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 49,8 cm (wahrend Beobachtungszeit nicht 
gewachsen). Lange 85,5 cm (Normallange 74 cm!). Gewicht 11;95 kg (Normalgewicht 
9,7 kg). Auffallend groB und krii.ftig. Hypertonie besonders der rechten Seite, der rechte 
Arm wird bei Bewegungen auffallend wenig benutzt. Kein selbstandiges Sitzen. Gelegent­
lieh Uberkreuzen der Beine. SpitzfuB beiderseits. GroBer Kopf, Schadelknochen hart. 
GroBe Fontanelle noch 2 X 2 em breit offen. Erst 2 Zahne. Patellar· und Aehillesreflexe sehr 
lebhaft, seitengleieh. Oppenheim beiderseits positiv. Pupillen reehts = links, vollkommen 
liehtstarr. Kein Fixieren. Nystagmus horizontalis und rotatorius naeh beiden Seiten. 

Befund. der Augenklinik: Opticusatrophie beiderseits. Tuberkulinproben negativ. 
Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 

Erste Ventrikulographie am 10.5.29. Avertin. 100 eem L./L. Liquor klar, o. B. 
Bei Durchleuehtung faustgroBe Luftblase im stark erweiterten linken Seitenventrikel. 
Durch "Wandernlassen" der Luft laBt sieh feststellen, daB von der linken Hemisphare 
nur noeh eine diinne Lamelle vorhanden sein kann. Reehter Ventrikel in seinen Einzel­
heiten nicht deutlieh darstellbar. 
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N ebenerscheinungen: Sehr schlechtes Aussehen, kleiner PuIs. Besserung auf 0,5 ccm 
1%0 Suprarenin. In den nachsten Tagen abends 38,2-38,5°. 

Zweite Ventrikulographie am 15. 5. 29. Ohne Narkotica. 270 ccm klarer LiquorJL. 
Asymmetrischer Hydrocephalus internus, links viel starker als rechts. III. Ventrikel (und 
erweiterter Anfangsteil des Aquaeductus ?) auf der Seitenaufnahme dargestellt. Trotz aus­
giebiger Bewegungen des hangenden Kopfes keine Fiillung des IV. Ventrikels, der Zisternen 
und des Arachnoidalraumes zu erreichen. Ausgepragte Impressiones digitatae am Occiput. 

Nebenerscheinungen: Wieder eine starke Reaktion. Suprarenin, Coffein. Sub­
febrile Temperatur. 

17.5. Passagepriifung mit J od ergibt Hydrocephalus occlusus et non resorptus. 

Abb.23. Hydrocephalus internus occlusus, asymmetrisch, mit starker Deformierung. Uavoll· 
standige Fiillung. Occipito·frontale Aufnahme im Liegen, horizontaler Strahlengang. Vollstandige 
Darstellung des weniger erweiterten rechten Seitenventrikels einscbliefllich Hinter- und Unterhorn. 
Tumorsymptome nicbt nachweisbar. 'Vahrscheinlich asymmetrischer Hydrocephalus ocdusus durch 

angeborenen Verschlufl des Aquaeductus (Miflbildung!). 

Diagnose: Asymmetrischer Hydrocephalus internus extremen Grades 
durch VerschluB des Aquaeductus Sylvii (angeborene MiBbildung?). Auf ­
fallend geringe Erweiterung der kniichernen Schadelkapsel. 

Abb. 23 zeigt den kleineren rechten Seitenventrikel in ganzer Ausdehnung 
luftgefiillt, durch Aufnahme in linker Seitenlage mit horizontalem Strahlengang 
ist der Liquorrest in dem linken Ventrikel sichtbar. Irgendeine Deformierung 
oder Konturunterbrechung des rechten Ventrikels, der als der kleinere der 
Seite des fraglichen Tumors entsprechen miiBte, ist nicht sichtbar. DaB der 
Kopf schon bei Geburt groB gewesen und reichlich Fruchtwasser vorhanden 
gewesen sei, spricht fUr die Annahme eines intrauterin erworbenen oder auf 
MiBbildung beruhenden Hydrocephalus. Beim angeborenen Hydrocephalus 
findet sich nach Dandy auch eine besonders weitgehende Zerst6rung der 
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Hirnsubstanz, obgleich die klinische Diagnose vielfach erst im 2. und 3. Monat 
gestellt wird (vgl. hier den relativ geringen Schadelumfang I). Sehr wohl moglich 
ware nach der Anamnese auch ein Zusammenhang mit der Lues des Vaters. 
Brauchen doch nach Ibrahim solche Kinder nicht notwendigerweise immer 
selbst syphilitisch zu sein oder eine positive Wassermannsche Reaktion auf­
ZUWeIsen. 

Die angefiihrten Beispiele mogen geniigen, um zu zeigen, daB die Encephalo­
graphie nicht nur eine Vorstellung geben kann, in welchem Umfange die Hirn­
substanz beim Hydrocephalus zerstort ist. Sie kann auch dazu beitragen, die 
eigentliche Ursache der Storung zu klaren, denn der Hydrocephalus ist immer 
ein sekundares Leiden (Dandy). Ehe man sich aber zu operativen Eingriffen 
entschlieBt, muB man wissen, welche Form vorliegt. So ist z. B. bei einem 
Hydrocephalus mit gestorter Resorption die Anlegung eines Balkenstiches 
sinnlos. Bei einem Hydrocephalus durch Hypersekretion kann man eine 
Rontgenbestrahlung der Plexus (Denk u. a.) oder Thyreoidinverabreichung 
(Frazier) versuchen. Auf weitere Einzelheiten konnen wir nicht eingehen und 
verweisen auf Heidrichs kiirzlich erschienene Zusammenstellung. 

N ur einen kurzen Hinweis noch! Bei den bisher erwahnten Hydrocephalus­
formen tritt immer friihzeitig eine mehr oder weniger starke Deformierung der 
Ventrikelkonturen ein. Es muB aber auch einen Hydrocephalus mit erhaltener 
"Konfigurierung" (Bingel) geben. Als extremes Beispiel fiihren wir folgende 
Beobachtung an (Abb. 3 und 4). 

Kurt N., geb. S. 1. 22. Klinikbeobachtung vom 25.3. bis 17.4.27. Zweites Kind. 
Familienanamnese, Schwangerschaft, Geburtsverlauf o. B. Erster Zahn mit 7 Monaten. 
Laufen mit einem Jahr. Sprechen mit 2 Jahren. Am 17.3. beiderseitig Mumps, nachdem 
Geschwister schon vorher daran erkrankt waren. Am IS.3. erbrochen, seitdem fast 
taglich einmal. Stuhl jetzt nur auf Einlauf. Seit dem 22. 3. Kopf- und Nackenschmerzen, 
Steifigkeit, Blick ins Leere. Nach Abschwellen des Mumps wegen "Verdacht auf Meningitis 
epidemica" eingewiesen. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 51 em (Quadratschadel mit vorspringenden 
Tubera frontalia und parietalia). Lange nicht gemesssen. Apathie, Blick ins Leere. 
Ziigerndes Antworten mit verwaschener Sprache. Leichte Cyanose. Meist Riickenlage, 
die Hande unter dem Kop£. Gelegentlich linke Seitenlage ("Jagdhundstellung"). Be­
wegungen frei. Keine Hyperasthesie. Leichte Naekensteifigkeit, Kernig und Brudczinski 
angedeutet. Pupillen beiderseits gleich, etwas iiber mittelweit, reagieren kaum auf Licht, 
gut auf Konvergenz. Gehirnnerven sonst intakt. Patellar- und Achillesreflexe lebhaft, 
crstere reehts starker als links. Babinski rechts positiv, links negativ. Ulceriise Stomatitis. 
Innere Organe frei. Tuberkulinproben negativ. Wa.R. (Liquor) negativ. 

Lumbalpunktion: SO rom Druek (!). Gelblicher Liquor, staubfiirmig getriibt. 
Nonne, Pandy ++. 1266/3 Zellen. Keine Erreger nachweisbar. 

Vierte Lumbalpunktion, erste Eneephalographie am 2S. 3.27. 150 ccm L./L. 
Liquor noch triibe. Nonne, Pandy positiv. 756/3 Zellen. Keine Erreger. Symmetrischer 
Hydrocephalus ohne Defiguration. III. Ventrikel mit Foramen Monroi, Aquadukt, 
IV. Ventrikel und Zisternen gut dargestellt. In der Cisterna interpeduncularis Arteria 
basilaris bis zu ihrer Verzweigungsstelle siehtbar. 

Nebenerscheinungen: PuIs zunachst sehr langsam, etwas unregelmailig. Schlaf. 
Kein Fieber. Am 1. 4. relativ munter, lacht, antwortet, iilt gut. Nackensteifigkeit und 
Brudczinski positiv, Kernig negativ. Patellar- und Achillesreflexe vollstandig normal. 
Kein Babinski. Pupillen reagieren auf Licht noch trage. Am 12.4.: Weiterhin Wohl­
befinden, objektiv kein pathologischer Befund mehr. 

Zweite Encephalographie am 12.4.27. Narkophin, Chloralhydrat. 1m Beginn 
Chlorathylrausch. Nach dessen Beendigung groile Unruhe. Der anfangs klare und schnell 
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laufende Liquor verfarbt sich plotzlich blutig, wird aber im weiteren Verlauf wieder klar. 
130 ccm L./L. Nonne, Pandy positiv. Zellvermehrung. Nur Spuren einer Fiillung des 
Ventrikelsystems, wahrend der Subarachnoidalraum und die Zisternen gut dargestellt sind. 

, Keine Nebenerscheinungen. In gutem Allgemeinzustand nach Hause entlassen. Am 
16.5. und 17.9.27 poliklinisch nachuntersucht. Wa;r immer munter, hatte nie Kopf­
schmerzim oder andere Beschwerden. 

Untersuchung in der Augenklinik: Pupillenreaktion, auBeres Auge, Fundus o. B. 
Visus rechts 3/8, links 5/4 (Bildertafel). Bei Skiaskopie in Mydriasis: Hyperopie von 1,0 D. 

Diagnose: Hydrocephalus internus bei Mumpsmeningitis. 
Die Atiologie der Mumpsmeningitis ist dunkel. Es will uns nicht recht 

plausibel erscheinen, die in unserem Fall vorliegende Ventrikelerweiterung mit 
der Meningitis und der durch sie erzeugten Hypersekretion (Bingel) zu erklaren. 
Ein in so kurzer Zeit entstandener Hydrocephalus zeigt ausnahmslos Defor­
mierung der Ventrikelkonturen. Solche weiten Ventrikel mit normaler Kon­
figurierung fanden wir hingegen unter unserem Material mehrfach bei Kindem, 
die klinisch an schwerer Rachitis litten; wir konnen eine liickenlose Reihe yom 
normalen Encephalogramm bis zu dem der Abb. 3 herstellen. Diese Dinge 
sind weiterer Beachtung wert. Koeppe wies bereits auf Grund encephalo­
graphischer Befunde auf das Vorkommen eines Hydrocephalus occultus als 
Substrat der cerebralen Rachitis hin. Es ware denkbar, daB es sich auch bei 
unseren Beobachtungen darum handelt und daB im Fall Kurt N. die Ventrikel 
bereits so weit waren, als die Parotitis ausbrach. 

b) Cerebrale KinderUihmung, einschlieJUich Porencephalie. 
Offensichtlich vereinigen sich unter diesem Sammelbegriff die mannig­

faltigsten Erkrankungen, deren Ursachen in MiBbildungen, Blutungen und 
Entziindungen zu suchen sind. Das klinische Symptomenbild ist im wesentlichen 
nur durch Sitz und Ausdehnung der Erkrankung bedingt (Ibrahim). Da es 
sich meist um prognostisch gutartige Zustande handelt, sind Sektionsbefunde 
aus dem akuten Krankheitsstadium relativ selten. In neuerer Zeit haben vor 
allem Schwartz und seine Mitarbeiter die iiberwiegende Bedeutung des 
Geburtstraumas fiir das Entstehen dieser Krankheitsbilder bewiesen. Aus ihren 
Arbeiten entnehmen wir, daB es bei der Geburt leicht zu cerebralen Blutungen 
aus den Verzweigungen der Vena magna Galeni kommt, als deren Ursache das 
Ansaugen des Blutes in den Minderdruckbereich des vorliegenden kindlichen 
Kop£es anzusehen ist. Ais Folge dieser, typisch lokalisierten Blutungen kommt 
es zu zentralen Porencephalien im Marklager, die bei groBter Ausbreitung nur 
das Ventrikelependym und die auBerste Rindenschicht stehen lassen. Thalamus 
und Nucleus caudatus sind dabei immer mehr oder weniger geschadigt, aber in 
ihrer Form meist erhalten; auch periphere Porencephalien kommen vor. Unter 
"Porencephalien" sind demnach Hohlen zu verstehen, die aus irgendwelchen 
Ursachen vor oder nach der Geburt in den GroBhirnhemispharen durch Auf­
losungsprozesse entstehen. AuBerdem aber konnen aus den Blutungsherden 
diffuse Verodungen ("Sklerosen", Vemarbungen) hervorgehen. Wenn beide 
Prozesse auch nach toxischen oder bakteriell-toxischen Erkrankungen auf­
treten konnen, so sind sie doch als "angeborene" Erkrankungen weitaus am 
haufigsten auf traumatische Schadigungen bei der Geburt zu beziehen. Es ist 
verstandlich, daB aus der Kombination, Ausdehnung und Lokalisation dieser 
regressiven Veranderungen die mannigfaltigsten klinischen Bilder resultieren 
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mussen. Fur klinische Zwecke mag es von Vorteil sein, einzelne Typen von­
einander zu sondern. Das Encephalogramm zeigt uns wie die anatomische 
Untersuchung, daB es sich hier um eine einheitliche groBe Krankheitsgruppe 
handelt und daB die Ausdehnung der makroskopisch-anatomischen Vedinderungen 
keineswegs der Schwere der klinischen Erscheinungen parallel geht. 

Abb. 24 zeigt ein Schema Dandys zur ErHiuterung der Veranderungen, 
die im Gefolge verschieden lokalisierter Schrumpfungsprozesse eintreten mussen. 
Zur Ausfullung eines Substanzverlustes dient eine Liquorvermehrung "e vacuo"; 

A .\ 

B H 

(' 

D 

Abb. 24. Schema ZUl' E rlauterung del' r aumfiillenden F unktion des Liquors bei Hirndefekten (nach 
Dandy bzw. Jiingling). A Kleiner corticaler Defekt, del' Schrumpfung entsprechende E rweite· 
rung des Subarachnoidalraumes. B subcorticalel' Defekt, Erweiterung des benachbarten Sub· 
arachnoidalraumes und Au sziehung des Ventrikels. C An den Ventrikel grerizenden Defekt, Aus · 
ziehung des Ventrikels. D GroDer, bis an den Ventrikel reichender Defekt, st arke Ausziehung des 

Ventrikels bis zur Rinde . 

beim noch nicht ganz verknocherten Schadel wird sich dieser durch vorzeitigen 
Naht- und FontanellenschluB der Hirnatrophie anpassen. Die Veranderungen, 
die das Encephalogramm der Abb. 25 und 26 wiedergibt, werden danach 
ohne weiteres verstandlich sein. 

Johanna U., geb. 17.8.27. Klinikbeobachtung vom 27.-30.3.29. Einziges Kind. 
Normale Schwangerschaft. Zangengeburt. Keine Asphyxie. War immer auffallend teil­
nahmslos. l\1it 3/4 Jahren angeblich Grippe, damals 8 Tage lang zweimal taglich doppel­
seitige Krampfe. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 45,2 cm, Lange 81,2 cm, Gewicht 11,75 kg. 
Auffallend dick. Halt den Kopf. Sitzt nicht. Fixiert nicht immer. ScWagt nach vor· 
gehaltenen Gegenstanden, aber greift nicht. Standige Bewegungen der Hande. Aile 
Bewegungen frei, keine starkeren Spasmen. Patellar- und Achillesreflexe regelrecht, Seiten­
differenzen nicht nachweisbar. Gehirnnerven intakt. GroBe Fontanelle geschlossen. Augen­
hintergrund regelrecht. 
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Encephalogniphie am 28.3.29. Avertin. Druck 200 mm. Einzelheiten tiber Menge 
Uhd genauere Untersuchung des klaren Liquors versehentlich nicht notiert. Starker 
Hydrocephalus internus und enernus. III. und IV. Ventrikel, Aquadukt und Zisternen 
dargestellt. Beiderseits erweitertes Inselgebiet. 

Nebenerscheinungen: Schlaf, mehrfach Erbrechen, kein Fieber. 
Diagnose: Schwere beiderseitige Hirnatrophiemit Hydrocephalus externus . 

und internus e vacuo bei cerebraler KinderIahmung mit Idiotie und leichter 
Mikrocephalie. 

Abb. 25. Schwere beiderseitige Hirnatrophie mit Hydrocephalus externus und internus e vacuo 
bei cerebraJer Kinderlahillung mit Idiotie und leichter l\'likrocephalie. Fronto·occipitale Aufnahme. 

Verglichen mit dem normalen Encephalogramm der Abb. 18 sehen wir hier 
also in eindrucksvoller Weise das Abbild eines schweren Schrumpfungsprozesses 
beider Hemispharen, einer allgemeinen "Atrophia cerebri", die wohl als Folge 
eines Geburtstrl!>umas anzusehen ist. Die Gyri der Hirnoberflache sind auBer­
ordentlich verschmalert, die Sulci cystenartig erweitert. Abgesehen von der 
Idiotie sind die klinisch-neurologischen Begleitsymptome dieses Zustandes relativ 
gering. Aile Ubergange fiihren von hier zu Encephalogrammen, wie das in 
Abb. 27 gezeigte eines Kindes mit Littlescher Krankheit. 

HanS H., geb. 27. 9. 25. Klinikbeobachtung vom 23.-26. 1. 28. Patient ist einziges 
Kind, danach 3 Aborte im 5. und 6. Monat. Normale Schwangerschaft. Spontangeburt 
im 7. Monat. Angeblich 2 Pfund Geburtsgewicht. Von Anfang an kiinstlich ernahrt 
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worden. Langsam aber gut gediehen. Geistige Entwicklung angeblich normal. Seit das 
Kind 1 Jahr alt ist, fallt auf, daB es nicht sitzen will und die Beine iiberkreuzt, wenn 
man es aufstellt. Mit PJ2 Jahren Sitzen gelernt, dann auch Stehen mit Unterstiitzung. 
Bisher mit Vigantol behandelt, auBerdem passive Bewegungsiibungen. 

Befund bei Aufnahme: Kopf 47 cm, Lange 82,5 cm, Gewicht 10,1 kg. Mager. 
Geistig dem Alter entsprechend. Quadratschadel, etwas asymmetrisch (der rechte Stirn­
hocker springt vorl. Geringer Strabismus convergens concomitans. Gehirnnerven sonst 
o. B. Arme frei. Gesteigerte PateIlar- und Achillesreflexe, Spasmen in beiden Beinen, 
besonders der Oberschenkeladductoren. Kein unerschopflicher Klonus. 

Abb. 26. Frontalaufnahme (rechte Seite plattennahe) zu Abb. 25. Auffallende Verbreiterung der 
Sulci und VerschmaIerung der Gyri. III. und IV. Ventrikel norma l, desgleichen Aquii,dukt. " Teite 

Basiszisternen. 

Encephalographie am 24.1.28. Pernocton, Narkophin. 350 mm Druck (?). 
80 ccm L.JL. Nonne, Pandy negativ. Keine Zellvermehrung. Normale, gut gefiillte 
Seitenventrikel. Deutliche, gleichmaBige, normale Oberfiachenzeichnung. 

Nebenerscheinungen: Blasse. PuIs weich, klein, beschleunigt, regelmaBig. Atmung 
tief und langsam. SchIaf, ungefahr 20 Stunden lang. Am ersten Abend 38,2°. In gutem 
Zustand entlassen. 

Diagnose: Normales Encephalogramm bei cerebraler Kinderlahmung 
(Littlesche Krankheit) . 

Wir erwahnten schon, daB wir wie Koschewnikow bei Littlescher I(rank­
heit mehrfach ein Ausbleiben der Ventrikelfiillung sahen. AuBer normalen 
Encephalogrammen kommen auch solche mit symmetrischem und asymme­
trischem Hydrocephalus internus und Oberflachenveranderungen vor. Wi r 
konnen also noch nicht sagen , daB sich die Littlesche Krankheit 
im Encephalogramm als eine besondere Gruppe der cerebralen 
Kinderlahmung darstellt. Ebensowenig fanden wir typische 



Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen Encephalogrammen. 413 

encephalographische Veranderungen bei den Krankheitsbildern, 
die mit Hyperkinesen einhergehen. Manche Autoren wollen bemerkt 
haben, daB dabei der basale Teil der Schmetterlingsfigur (infolge Atrophie 
der hier liegenden grauen Kerne) besonders breit sei. Als Beispiel sei folgende 
Krankengeschichte angefiihrt (Abb. 28 und 29). 

Ingeborg H., geb. 18.4. 22. KJinikbeobachtung vom 11.-17.4.29. Einziges Kind. 
Vater gesund. Mutter ist geistig zUrUck, hat mit 6 Jahren eine Kopfoperation durch­
gemacht, war danach fast 4 Jahre lang taubstumm, hort jetzt noch schlecht und spricht 

Abb. 27. Normales frontooccipita.Jes Encephalogra= bei cerebraler Kinderlahmung (Littlesche 
Krankheit). Leicht ausgerundete obere Ecken der Schmetterlingsfigur, beiderseits etwas weites 

Ventrikeldreieck. Unterhiirner dargestellt. III. Ventrikel. 

schwer. Keine Fehlgeburten. - Schwangerschaft ohne Storung. Steil3geburt. Hat gleich 
geatmet. Als Saugling angeblich gut gediehen. Hat nie laufen und nie allein essen gelernt. 
Grimassierte viel, "backt immer Kuchen" . Etwas Sprechen. Mit 2 Jahren Keuchhusten, 
mit 6 Jahren Masern. Mitte Februar 1929 Grippe (hohes Fieber, Husten, viel Sehlaf). 
Liegt seitdem immer auf der linken Seite, zieht die Beine ganz hoeh. Appetit immer gut, 
kein Erbrechen. 

Befund be.i Aufnahme: Kopfumfang 46,5 em. Lange nieht zu messen. Gewieht 
13 kg (Normalgewieht 21 kg). Geistig und korperlieh stark zuriiekgebliebenes Kind. Lal3t 
unter sieh. Gibt unverstandliehe Laute von sieh, lutseht an den Fingern, knirseht mit 
den Zahnen. Speiehelflul3. Sitzen unmoglieh. Liegt mit stark angezogenen Beinen auf 
der reehten oder linken Seite. Die Beine lassen sieh im Hiiftgelenk fast ganz, im Knie­
gelenk nur bis 1200 streeken. Spitzful3 beiderseits. Muskulatur aul3erordentlieh rigide und 
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hypertonisch.' Grobschlagiger Tremor aller Extl'emitaten, fast dauernd vorhanden, sistiert 
im Schlaf. Patellar· und Achillesreflexe sehr lebhaft, keine pathologischen Reflexe. 
Nackensteifigkeit. Kernig und Brudczinski nicht eindeutig. Rechte Pupille entrundet, 
weiter als die linke, beide reagieren kaum auf Licht. Augenbewegungen frei. Kein 
Intentionstremor. Sensibilitat an den Beinen anscheinend herabgesetzt. Leichte Scham· 
behaarung, An den inneren Organen kein nennenswerter pathologischer Befund. Moro 
positiv. Wa,R. (Blut und Liquor) negativ. 

Abb.28. Geringer, leicht asymmetrischer H ydrocephalus internus (iinkes Vorderhorn starker 
erweitert) bei cerebraler Kinderlahmung mit Hyperkinese. NormaJe Oberflachenzeichnung. 

Fronto·occipital. 

Untersuchung in del' Augenklinik: Trage Pupillenreaktion, Anisokorie, Divergenz. 
stellung beidel' Augen. Augenhintergrund o. B. 

Nach entsprechender Ubungsbehandlung gelingt es in den nachsten Tagen, die Beine 
ohne Schwiel'igkeiten zu strecken. Del' Zustand bleibt im ubrigen unverandert. 

Encephalographie am 16.4.29. Avertin. Pernocton. Druck 100 mm. 90 ccm L./L. 
Liquor klar. Pandy, Nonne negativ. 9/3 Zellen. Hydrocephalus internus geringen Grades, 
links mehr als rechts, besonders ill Bereich des linken Vorderhorns. Hinter· und UnteI'· 
horner del' Seitenventrikel in den Grenzen des Normalen. III. Ventrikel mit Massa inter· 
media und Foramen Monroi dargestellt. Zisternen weit. Oberflachenzeichnung deutlich, 
kein Hydrocephalus externus. Sella normal. Auffallende Pneumatisation des Warzen· 
fortsatzes. 



Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen Encephalogrammen. 415 

Nebenerscheinungen: Blasse, Schlaf. In der nachsten Nacht 39,1°. Bei Entlassung 
Allgemeinbefinden nicht mehr beeintrachtigt. 

Diagnose: Geringer, leicht asymmetrischer Hydrocephalus internus (be­
sonders linkes Vorderhorn erweitert) bei cerebraler Kinderlahmung mit 
Hyperkinese, Idiotie und Mikrocephalie. 

Die gleichen Veranderungen k6nnen natiirlich auch asymmetrisch bzw. 
halbseitig auftreten. So zeigt Abb. 30 das typische Encephalogramm einer 
klassischen Hemiplegia spastica infantilis. 

Abb.29. Frontalaufnahme zu Abb. 28, linke Seite plattennahe. Etwas weites Ventrikeldreieck 
und weite Zisternen. Stark pneumatisierter Warzenfortsatz. 

Martha T., geb. 13.7.21. Klinikbeobachtung vom 24.10. bis 3.11. 27 und vom 
6.-16.12.27. Viertes von 5 Kindern. Familie gesund. Schwangerschaft, Geburtsverlauf, 
erste Lebenszeit o. B. Lernte schwer sprechen, spricht jetzt noch nicht alles. Erst nach 
dem zweiten Jahr laufen gelernt und sauber geworden. Hat sich in allem langsamer ent­
wickelt. Als das Kind zu laufen anfing, wurde eine Schwache des rechten Armes und 
des rechten Beines bemerkt; zuerst freilich nicht recht beachtet, da beide GroBmiitter und 
ein Bruder Linkshander sind ( !). Mit 21/2 Jahren Zuckungen am ganzenK6rper, hohes Fieber, 
war 8 Tage lang "ganz kaputt". Seitdem alle 6-8 Wocllen einmal nachts Erbrechen, 
dann BewuBtlosigkeit und Einnassen. Am Tag danach etwas matt, aber nicht im Zimmer 
zu halten. Vom 9.6. bis 23.7. 27 mit Keuchhusten in der Klinik gelegen. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 50 cm, Lange 116,5 cm. Lappisch, gutmiitig. 
Sprache undeutlich. Leichte Krallenhandstellung des 4. und 5. Fingers rechts. Grobe 
Kraft im rechten Arm und rechten Bein schwacher als links. Babinski beiderseits positiv. 
Patellar- und Achillesreflexe maBig lebhaft, ohne deutliche Seitendifferenzen. Ataxie im 
rechten Arm und rechten Bein. Kopf wird meist leicht nach rechts geneigt gehalten. 
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ZeitW'eise Hypoglossusparese links; manchmal scheint es, als ob auch der linke Facialis 
und Abducensgegeniiber der rechten Seite etwas zuriickbleiben. 

Untersuchung in der Augenklinik ergibt einen vollstandig normalen Befund. 
Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 

Erste Encephalographie am 28.10.27. Narkophin, Chloralliydrat, Chlorii.thyl­
rausch. 225 mm Druck. 100 ccm L./L. Nonne, Pandy positiv (Erythrocytenbeimengung!) 

Abb.30. Linksseitige Hirnatrophie (Hydrocephalus internus und externus e vacuo. Verziehung der 
Ventrikelfigur nach links) bei rechtsseitiger spastischer Herniparese. Erweitertes linkes Unterhorn 
erstreckt sich in der Projektion bis in die Orbita. 1m oberen Tell der rechten Orbita ist das Vorder­
ende des normalen rechten Unterhorns sichtbar. Schadel auBerlich ohne deutliche Asymmetrien. 

Fronto-occipital. 

Links deutlicher Hydrocephalus internus und externus mit Ventrikelwanderung nach 
links und entsprechender Ausbiegung der Falx. III. Ventrikel normal, nach links ver­
zogen. IV. Ventrikel, Zisternen und rechter Ventrikel einschlieBlich Unterhorn normal. 

Kontrollaufnahmen ergeben, daB die Luft aus dem Subarachnoidalraum mit Aus­
nahme einer am Stirnpol liegenden Blase nach 24 Stunden resorbiert ist, wahrend in den 
Ventrikeln am 31. 10. noch geringe Reste vorhanden sind. 

Nebenerscheinungen: PuIs langsam und etwas unregelmaBig. Viel Schlaf. Kein 
Erbrechen. H6chsttemperatur 38,0°. 
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Befund bei der zweiten Aufnahme: Kopfumfang 50,4 cm, Lange 115 cm, Gewicht 
21 kg. Gegeniiber dem Status vom Oktober 1927 keine Veranderungen. Ataxie nicht 
mehr so deutlich. Bauchdeckenreflexe rechts vielleicht etwas weniger deutlich als links. 

Zweite Encephalographie am 8.12.27. Narkophin, Pernocton. 220 mm Druck. 
95 ccm L./L. Nonne, Pandy positiv (Erythrocytenbeimengung). Letzte Liquorportion 
leicht sanguinolent. Die gleiche Asymmetrie wie auf dem ersten Encephalogramm, AuSen· 
fiillung weniger stark. 

Nebenerscheinungen: Bei Beginn vollstandig klar, dann zunehmender Schlaf und 
auffallende Schlaffheit. PuIs zuletzt leicht unregelmaBig, aber von und kraftig. Zweimal 

Abb. 31. Ausgedehnter Schrumpfungsprozef3 der linken Hemisphi1re bei geringer Parese der rechten 
Hand (cerebrale Kinderli1hmlmg). Erweiterung und Deformierung des linken Seitenventrikels 
einschlief3lich Ventrikeldreieck. Linkes Unterhorn. Luftstreifen zu beiden Seiten der Falx, die 
wohl trotz Schiefaufnahme nach links verzogen ist. Grobe, symmetrische Oberfli1chenfiillung. 

erbrochen. Viel Schwitzen. Gute Farben. Eingriff gut iiberstanden. Status idem bei 
wiederholter poliklinischer N achuntersuchung. 

Diagnose: Schrumpfung der linken Hemisphare (Stirn. nnd Scheitel. 
lappen) mit Ventrikelwanderung nach links, Hydrocephalus internus und 
externus e vacuo del' linken Seite. Klinisch: Cerebrale Kinderlahmung 
(spastische Hemiparese rechts) durch Geburtstrauma, wohl durch Encepha. 
litis verschlechtert). 

Wie aus dem Dandyschen Schema (Abb. 24) hervorgeht, miissen je nach 
dem Sitz der Schrumpfungsprozesse mehr die Oberflachenveranderungen oder 
mehr die Verziehung und Deformierung der Ventrikelfigur in den Vordergrund 
treten. So zeigen die Abb. 31 und 32 auBer einigen cystisch erweiterten Sulci 

Ergebnisse d . inn. Med. 37. 27 
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vorwiegend einen Hydrocephalus internus e vacuo, besonders 1m Bereich der 
Cella media und des Hinterhornes. 

Kurt Br., geb. 15. 7. 26. Klinikbeobachtung yom 3.-12.4.28. Einziges Kind. Familien­
anamnese o. B. Schwangerschaft ohne Storungen. Normaler Geburtsverlauf. Kind schrie 
gleich. Am 3. Tage Augenverdrehen. Mit 3/4 Jahren soll Kind wieder "still dagelegen 
haben mit verdrehten Augen". Sitzt und steht nicht, spricht nicht, faBt mit der 
rechten Hand seltenet zu und kann mit ihr nicht festhalten. Seit langer Zeit Ohren­
laufen beiderseits. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang -44,5 cm, Lange 76,5 cm, Gewicht 9,8 kg. 
Guter Ernahrungszustand. Otitis media simplex beiderseits. Keine Rachitis. Halt den 
Kopf, steht mit Unterstiitzung. Greift mit der rechten Hand nur, wenn Gegenstande 

Abb. 32. Frontalaufnahme zu Abb. 31, r echte Seite plattennahe. Ventrikeldreieck und Hinterhorn 
der linken Seite erweitert. Einige besonders breite Furchen VOl" und hinter der Zentralwindung. 

Cisterna interpeduncularis und chiasmatis etwas weit. IV. Ventl"ikel normal. 

hineingesteckt werden und laBt diese schnell wieder kraftlos fallen. Grobe Kxaft in der 
linken Hand gut. Keine Re£lexdifferenzen (!). Sonst neurologisch und intern o. B. 
Reagiert beiderseits auf Nadelstiche gleich gut. Tuberkulinproben negativ. Wa.R. (Blut 
und Liquor) negativ. Befund der Augenklinik regelrecht. 

Encephalographie am 5.4.28. Pernocton, Narkophin. 100 mm Druck. 150 ccm 
L. /L. Liquor o. B. Erweiterung des linken Ventrikels, besonders der Cella media und 
des Hinterhorns. Verziehung der Falx nach links nicht einwandfrei (leichte Schiefhaltung 
bei Aufnahme!). III. und IV. Ventrikel normal groB. Weite Zisternen; beiderseits gleich­
starke grobe Subarachnoidalfiillung, einige besonders breite Furchen vor und hinter den 
Zentralwindungen. 

Geringe Nebenerscheinungen. Viel Schlaf. Hochsttemperatur 37,8°. Unverandert 
nach Hause entlassen. 

Diagnose: Ausgedehnter SchrumpfungsprozeB der link en Hemisphare bei 
geringer Parese der rechten Hand. 

Auffallen muB hier die Inkongruenz zwischen dem relativ geringen klinischen 
Befund (vorwiegend nur Abschwachung der groben Kraft in der rechten Hand) 
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und der Schwere der anatomischen Veranderungen, wie sie uns das Encephalo­
gramm demonstriert. Ahnlich iiberraschend ist der Befund der Abb. 33 im 
Vergleich zu den klinisch nachweisbaren Symptomen. 

Ursula Cz., geb. 28. 6.27. Klinikbeobaehtung yom 12.-27.4. 28. Familie gesund. 
Sehwangersehaft ohne Starung. Reehtzeitige Spontangeburt, 2 Stunden Dauer. Seit dem 
2. Monat wird die reehte Hand fast immer gesehlossen gehalten, der reehte Ann aber £rei 
bewegt. Greift nur mit der linken Hand. Strampelt mit dem reehten Bein weniger als 
mit dem linken, tritt mit der AuBenkante des reehten FuBes auf. 

Abb.33. Hochgradiger Hydrocephalus externus e vacuo links, Erweiterung des linken 
Seitenventrikels. Schattenstreifen beiderseits entiang den Innenkonturen der Schadeiknochen 
(Pachymeningitis haemorrhagica interna 1) fronto·occipital. Klinisch: Halbseitenschadigung 

rechts (cerebraie Kinderiahmung). 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 43,2 em, Lange 68,7 em, Gewieht 7,3 kg. 
Guter Ernahrungszustand. Leichte Epiphysenauftreibungen. Beim Aufstellen tritt das 
Kind auf den rechten auBeren FuBrand statt auf die Sohle auf. 1m Liegen wird das 
reehte Bein meist gebeugt und abduziert gehalten, der auBere FuBrand wird gelegentlieh 
spontan gehoben. Grobe Kraft; im rechten Bein deutlich geringer als im linken. Patellar­
und Achillesreflex gesteigert (ersterer von Tibiakante auslosbar), vielleicht rechts etwas 
lebhafter als links. Triceps rechts = links. Gehirnnerven o. B. Tuberkulinproben negativ. 
Wa.R. (Blut) negativ. 

Encephalographie am 19.4.28. Pernocton, Chloralhydrat. 100 mm Druck. 75 ccm 
L./L. Nonne, Pandy negativ. 5/3 Zellen. Links breite pathologische Subarachnoidal­
fiillung, linker Ventrikel leicht erweitert. IV. Ventrikel normal. Falx anscheinend nicht 
verzogen. Zisternen unklar. 

27* 



420 Friedrich Kruse: 

Kontrollaufnahme nach 24 Stunden: MaBige Luftreste in den Ventrikeln, auf­
fallend viel an der Hirnoberflache (periphere Porencephalien ?). - Desgleichen nach 
48 Stunden. 

Wii.hrend des Eingriffs keinerlei Nebenerscheinungen. Kind ist vollkommen ruhig, 
sieht gut aus. Am Abend 38,3°. Schlaf. Status bei Entlassung gegeniiber dem bei Auf­
nahme unverandert. 

Diagnose: Starke Schrumpfung der linken Hemisphare (hochgradiger 
Hydrocephalus externus e vacuo, geringer Hydrocephalus internus) bei 
cerebraler Kinderlahmung (Hemiplegia spastica rechts). 

Abb.34. Kontrollaufnabme nach 24 Stunden: 11'!ii,Llige Luftreste in den Seitenventrikeln. Auf. 
fallend starke Luftreste an del' HirnoberfliWhe, beiderseits periphere Porencephalien! (Auf nocbmaliger 

Kontrollaufnabme, 48 Stunden n ach der Encephalographie, annahernd gleicher Befund.) 

Besonders hinweisen mochten wir darauf, daB hier eine nach 24 Stunden 
vorgenommene Kontrollaufnahme (ebenso eine weitere nach 48 Stunden) wesent­
lich zur Klarung des Bildes beitrug. Die peripheren Luftreste, die so auffallend 
lange unresorbiert bleiben, diirften in subcorticalen Porencephalien, die mit den 
Ventrikeln in Verbindung stehen, gelegen sein. 

Auch bei der Halbseitenschadigung mit Hyperkinese konnten wir 
uns nicht davon iiberzeugen, daB eine Atrophie im Bereich der basalen 
Ganglien oder dergleichen im Encephalogramm sichtbar wird (Abb. 35-37). 

Eva A., geb. 20.12. 24. Klinikbeobachtung vom 11.-18.7.28. Familie gesund. 
Rechtzeitig, nach 5 Stunden Geburtsdauer durch "hohe Zange" geboren. Hat nicht 
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gleich geschrien. Seit dem 4. Monat Zittern und Zuckungen in der linken Hand und 
dem linken Arm, verschieden stark, bis heute unverandert, auch im Schlaf. Bewegungen 
nicht behindert. 4-5mal ausgesprochene Krampfe im linken Arm und rechten Bein, 
10 Minuten Dauer, mit BewuBtseinsverlust; zuletzt mit 3/4 Jahren. Sieht schlecht, hort 
gut, versteht alles, spricht verstandlich. Zu Hause "storrisch", nicht bei fremden Leuten. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 44,2 cm, Lange 93 cm, Gewicht 14 kg. Lauft 
frei. Mikrocephalie. Geringe Spasmen aller vier Extremitaten, im linken Arm am starksten. 

Abb. 35. Schrumpfungspl'ozeJ.l del' l'echten Hemisphal'e (El'weitel'ung des l'echten Hintel'hol'nes, 
Vel'ziehung del' ganzen Ventl'ikelfigur und del' Falx nach l'echts). Vel'starkte AuBenfiilhmg, besondel's 
links. Fronto-occipital. Cerebl'ale Kinderlahmung (Schadigung des linken Armes mit Hyperkinese) , 

i\1ikrocephalie. 

Patellarreflexe gesteigert, rechts = links, von verbreiterter Reflexzone aus16sbar. Greift 
auch mit der linken Hand, meist jedoch rechts. Triceps links nicht auslosbar. Kein deut­
licher Tremor. Geringer Strabismus convergens concomitans. Sehr ruhig, gut zu unter­
suchen, sagt Namen, fiihrt Auftrage aus. 

Untersuchung in der Augenklinik: Vollig normaler Befund, auch am Augen­
hintergrund. 

Untersuchung in der Ohrenklinik: Vestibularis intakt. Tuberkulinproben negath-. 
Encephalographie am 12.7.28. Narkophin, Chloralhydrat. Zu Beginn Chlorathyl­

rausch. 160 mm Druck. 100 ccm L./L. Nonne, Pandy negativ. Auffallende Erweiterung 
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des rechten Hinterhorns. Schrumpfung der rechten Hirnhemisphare mit Verziehung der 
Falx nach rechts. Oberflachenzeichnung eher links noch etwas sta.rker als rechts. m. Ven­
trikel mit Foramen Monroi und Massa intermedia, Aquadukt, IV. Ventrikel und Basis­
zisternen gut dargestellt, im Bereich des N ormalen. 

Nebenerscheinungen: Schon vor der Lumbalpunktion tritt dauernder feinschlagiger 
Tremor der linken Hand auf. Starkes Schwitzen, Erbrechen, Zahneknirschen. Am 
nachsten Tage 39°. Sitzt ill Bett. Tremor dauert noch ununterbrochen an. Am 
17. 7. in gutem Allgemeinzustand ohne Tremor entlassen. Mehrfache poliklinische 

Abb. 36. Auf del' occipito-ITontalen Aufnahme (zu Abb. 35) kommen die Veranderungen wesentlich 
deutlicher zum Ausdruck. Keine Schieflagerung! 

Nachuntersuchung ergibt keine wesentliche Anderung des Befundes, Zittern der linken 
Hand besteht weiter. 

Diagnose: Schrumpfung der rechten Hirnhemisphare (Erweiterung des 
rechten Hinterhorns, Verziehung der Falx nach rechts) bei cerebraler Kinder­
lahmung (Schadigung des linken Armes mit Hyperkinese). 

Die hier sichtbaren Veranderungen im Bereich des Hinterhorns (besonders 
deutlich naturgemaB auf der occipitofrontalen Aufnahme dargestellt) weichen 
kaum von denen des ohne Hyperkinese verlaufenden Falles Kurt Br. (Abb. 31 
und 32) abo Wir miissen stets bedenken, daB das Encephalogramm nur makro­
skopische Veranderungen wiedergeben kann, wahrend die den Hyperkinesen 
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zugrunde liegenden Prozesse in den basalen Ganglien vielfach nur einer genauen 
histologischen Untersuchung zuganglich sind. - Nich t so selten kann 
der encephalographische Befund ausschlaggebend sein, um ein 
unklares Krankheitsbild in den Rahmen der cere bralen Kinder­
lahmung einzureihen. 

Lieselotte Br., geb. 15. 10. 26. Klinikbeobachtung yom 10.-26.4. 28. Familie gesund. 
Einziges Kind, im 7. Monat geboren, war nicht blau, wog 41/2 Pfund. Mutter war zu dieser 

Abb. 37. Frontalaufnahme im Liegen, vertikaler Strahlengang. Rechtes Hinterhorn (plattenfern!) 
und Ventrikeldreieck erweitert. Cisterna magna etwas weit (verzogen durch SchrumpfungsprozeJH). 
Die iibrigen Zisternen, III. Ventrikel ntit Foramen Monroi und Massa intermedia, IV. Ventrikel 

normal. 

Zeit 42 Jahre alt. Sitzt nicht, halt den Kopf nicht, spricht nicht, schreit wenig. Spielt. 
Mit Hohensonne, dann mit Vigantol behandelt. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 46,8 cm, Lange 80,8 cm, Gewicht 8,5 kg. Kopf 
wird nicht gehalten, auch nicht in Bauchlage. Kind liegt da mit auswarts rotierten, ab­
duzierten und gebeugten Beinen. Fixieren. Gelegentlich Greifen. Sehr stark herab­
gesetzter Muskeltonus. Keine nachweisbare Rachitis. Bei jedem Inspirium starke Ein­
ziehung des Epigastrium und der benachbarten Rippenteile (Zwerchfellatonie ?). Patellar­
und Achillesreflexe nur sehr schwer auslosbar. 

Untersuchung in der Augenklinik: Linke Pupille auffallend blasser als die rechte. 
Hiiftgelenkaufnahme: Vollig normale Verhaltnisse. - Tuberkulinproben negativ. 
Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 
Encephalographie am 20.4.28. Pernocton, Narkophin. 400 mm Druck (?). 

215 ccm L./L. Nonne, Pandy negativ. 5/3 Zellen. Erweiterte Seitenventrikel, der linke 
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weiter als der rechte. Erhebliche AuBenfiillung links, Falx nach rechts verdrangt (Hemi­
spharenkollaps?). IV. Ventrikel und Aquadukt gut dargestellt, III. Ventrikel und Zisternen 
nicht deutlich. 

Kontrollaufnahme nach 15 Stunden: Reste von Innen- und Oberflachenfiillung. 
Rechter Ventrikel deutlich weiter als bei der ersten Aufnahme, reicht nach links hiniiber. 
Die Falx ist noch nach techts ausgebogen. 

Nebenerscheinungen: In den nachsten beiden Tagen Fieber bis 39,5°. Geringe 
Nackensteifigkeit. Dann gutes Allgemeinbefinden auch bei Entlassung. 

Abb. 38. Hochgradiger Schwuud der linken Hemisphare (Hydrocephalus internus und extBrnus links). 
Luftstreifen entlang der linken Falxseite. Geringe Verdrangung der Falx nach rechts. Hemispharen­
kollaps links? Rechter Ventrikel erweitert. III. Ventrikel normal. Fronto-occipitalaufnahme. 

Cerebrale Kinderliihmung (atonisch-astatischer Typ). 

Diagnose: Hochgradiger Schwund der link en Hemisphare bei cerebraler 
Kinderlahmung (atonisch-astatischer Typus) (Abb. 38 u. 39). 

Betrachten wir nun zum SchluB das Encephalogramm auf Abb. 40, so 
werden wir glauben, es mit einer leichten Halbseitenschadigung zu tun haben. 
Es handelt sich aber um ein klinisch ganz gesundes Kind ohne Abweichungen 
vom normalen neurologischen Status, ohne Halbseitendifferenzen. Die kleine 
Patientin lag wegen chronischer Enteritis in der Klinik. 

Lucie Kr., geb. 21. 8. 25. Klinikbeobachtung vom 30.4. bis 28. 5. 27. Das zweite von 
2 Kindern. Mutter wegen Verdacht auf Lungentuberkulose in arztlicher Behandlung. 
Schwangerschaft ohne Zwischenfalle. In den letzten 8 Tagen wilde Wehen. Lange Geburtsdauer. 
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Reehtzeitig, spontan geboren. Hat gleieh gesehrien, keine Krampfe gehabt. Hauiig 
Durehfall. Seit Mitte Marz rezidivierende Dyspepsie. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 47,3 em, Lange 78 em, Gewieht 11,3 kg. Guter 
Entwieklungs- und Ernahrungszustand. Neurologiseher Status ohne Abweiehungen yom 
Normalen. Kliniseh kei Anhalt ffir Lues. Tuberkulinproben negativ. 

Erste Eneephalographie am 13.5. Ohne Narkotiea. Naeh 45 eem L./L. wegen 
groBer Unruhe abgebroehen. Nonne, Pandy negativ. 16/3 Zellen. Ohne Fieber oder 
andere St6rungen uberstanden. 

Abb.39. Kontrollaumahme n ach 15 Stunden. Reste von Ventrikel· und Subarachnoidalfiillung. 
Kollaps der linken Hernisphitre nicht mehr deutlich. Rechter Seitenventrikel weiter als auf Abb. 38 . 

Zweite Eneephalographie am 16.' 5.27. Chloralliydrat, Narkophin. Druek nieht 
gemessen. 85 eem L./L., zuletzt etwas sanguinolent. Seitenventrikel nieht ganz voll­
standig gefiillt, der rechte erheblich weiter als der linke, obere Spitze rechts ausgerundet. 
Zarte Fiillung des Subarachnoidalraumes. Eingriff ohne nennenswerte Nebenerscheinungen 
iiberstanden. Kind sitzt naeh wenigen Stunden schon wieder vergniigt spielend im Bett. 

Diagnose: Ventrikelasymmetrie bei kliniseh normalem Kind. 
Man konnte daran denken, daB der linke Seitenventrikel infolge unzureichen­

der Luftmenge schlechter aufgebHiht sei als der rechte. Jedoch spricht die starke 
Ausrundung der rechten oberen Ecke der Schmetterlingsfigur mehr dafiir, 
daB hier tatsachlich eine latente Halbseitenschadigung vorliegt, die 
klinisch nicht manifest geworden ist. Konnte man gesunde Kinder in aus­
reichender Menge encephalographisch untersuchen,so wiirde man sicher mehr 
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derartige Bilder finden. Auch Koschewnikow, der sich fur vollstandig normal 
hielt, fand in seinem Selbstversuch ein solches seitendifferentes Encephalo­
gramm. Jedenfalls gibt dies Vorkommnis sehr zu denken und .mahnt zur 
Vorsicht in der Beurteilung geringer Seitendifferenzen beim Erwachsenen (z. B. 
nach Schadeltrauma). Die Kenntnis der durch cerebrale Kinderlahmung 
bedingten leichten Veranderungen ist deshalb besonders wichtig, weil sie evtl. 

Abb . 40. Ventrikelasymmetrie bei gesundem, neurologisch intaktem Kind. Rechter Ventrikel 
erheblich weiter als der linke, rechte obere Spitze der Schilletterlingsfigur ausgerundet. Zarte, 
seitengleiche Fiillung des Subarachnoidalraumes. III. Ventrikel normal, nicht seitlich verzogen. 

Fronto·occipital. 

haufiger vorkommen und bei spateren Untersuchungen zu Interferenz­
erscheinungen fiihren wiirden. 

Wenn a uch Porencephalien, wie wir 0 ben schon a u.;Jiihrten, nach 
Schwartz zum typischen anatomischen Bild der cerebralen Kinderlah­
mung gehoren, so gelingt es doch nur relativ selten, diese Hohlen ence­
phalographisch darzustellen. Das hangt wohl damit zusammen, daB das 
Ependym von der Blutung verschont bleibt und die Hohlraume deshalb gar 
nicht oder nur durch feine Locher mit dem Ventrikelhohlraum in Verbindung 
stehen, also eine Luftfiillung nicht immer moglich ist. Da der Liquor-Luft­
austausch sich moglicherweise noch in den folgenden Stunden oder Tagen 
vollzieht, so konnen die Porencephalien auf eUler entsprechend spater 
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angefertigten Kontrollaufnahme sichtbar werden (s . Abb. 34) . Salomon 
teilte eine entsprechende Beobachtung mit, an der uns auBerdem noch das eine 
wichtig zu sein schlen, daB diese pathologischen Hohlraume noch 8 Tage nach 
der Encephalographie mit Luft ausgefilllt waren. Wir wissen ja schon aus der 
Literatur der spontanen Pneumatocelen, daB eine Luftresorption in das Gehirn 
selbst kaum in Frage kommt. Aus unseren eigenen Beobachtungen greifen 
wir zwei heraus, um an diesen konkreten Beispielen die Leistungsfahigkeit der 

Abb . 41. Franta-occipita l. Linker Seitenventrikel hydrocephalisch erweitert, st arke Ausrundung 
der oberen Ecke. Rechter normaler Seitenventrikel schwach. III. fast gar nicht gefiillt. Schmetter­
lingsfigur nach links verzogen. Rechts deutliche Fiillung im Subarachnoidalraum, wahrend links 
jede Furchenzeichnung fehlt . Klinisch: Rechtsseitige spastische H emiparese mit ImbezillilK'i,t und 

Salaamkriimpfen. 

Encephalographie zu demonstrieren, die uns einen Einblick in diese Zusammen­
hange gestattet. 

Irene GI., geb. 12. 1. 26. Klinikbeobachtung yom 4.-14. 1. 27. Zwei Basen der Mutter 
in Nervenheilanstalt. Mutter in der letzten Schwangerschaftswoche bei Glatteis auf der Haus­
treppe ausgerutscht und hinterriicks mit dem Kreuz auf die mit Eisenkanten besetzten 
Steinstufen gefallen. Hat sich danach sehr schlecht gefiihlt und einige Tage zu Bett ge­
legen. Viertes Kind. Normaler Geburtsverlauf. Kind schrie erst nach Schiitteln und 
kaltem Abwaschen. Gedieh, abgesehen von Mufigen Durchfallen, gut (nicht gestillt), 
richtete sich auf, lachte, sah vergniigt aus. 1m 7. Monat ZUlli ersten Male Krampfe 
(ohne Fieber, Augen nach rechts verdreht, Zuckungen im Gesicht, an Armen und Beinen). 
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Seitdem mehrmals taglich Krampfe, nach Bescmeibung Salaamkrampfe. Nur zweimal 
allgemeine Krampfe. "Man merkt es, wenn der Anfall kommt." Neigt zu Verstopfung, 
dann Krampfe hii.ufiger. Halt den Kopf, sitzt noch nicht. "Sieht einen nicht mem so an 
wie frillier". 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 44,5 cm, Lange 72 cm, Gewicht 11,2 kg. Bei 
Aufnahme typische Salaamkrampfe, fUnfmal im Abstand weniger Minuten. Rechte Seite 
starker befallen, Pupillen reagieren trage auf Licht, zeitweise scbrilles Aufschreien. Danach 
schlafrig. Kleiner brachycephaler Spitzkopf. Starkes Fettpolster, erinnert in der Verteilung 

Abb.42. Fronto· occipital. Gleiches Kind wie Abb. 41. II. Encephalographie, 3 'rage spateI'. 
Schmetterlingsfignr nach links verzogen. III. und rechter Seitenventrikel gut dargestellt. Beide Seiten­
ventrikel unvollstandig gefiillt. 1m linken Stirnhirn porencephalischer Defekt, dessen Konturen bis 

ZUlli linken Orbitaldach hinunterreichen und teilweise die des linken Ventrikels iiberschneiden. 

etwas an Dystrophia adiposogenitalis. Rechtsseitig leichte Spasmen. Sehr lebhafte 
Patellar- und Achillesreflexe beiderseits. Tuberkulinproben negativ. 

Erste Encephalographie am 8.1. 27. Narkophin. 150 mID Druck. 50 ccm L./L. 
Nonne negativ, Pandy (+ ). 3/3 Zellen. Linker Seitenventrikel erheblich weiter als der 
rechte, obere Ecke ausgerundet. Rechter Seitenventrikel schlecht gefiillt. Uber der linken 
Hemisphare fehlt die Oberflachenfiillung, iiber der rechten ist sie normal. 

Nebenerscheinungen: 3 Tage lang Fieber zwischen 37,8 und 39,9°. Langer Schlaf. 
Kleiner PuIs. In der ersten Nacht zweimal leichte krampfartige Zuckungen in beiden 
Armen. 

Zweite Encephalographie am 12.1.27. Ohne Narkotica. 130 mm Druck. 
45 ccm L./L. Liquor leicht getriibt. Wie bei der ersten Fiillung linker Seitenventrikel 
weiter und besser dargestellt als der rechte. Links fehlt jede Oberflachenzeichnung, 
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wahrend sie rechts, wenn auch schwach, vorhandenist. 1m linken Stirnhirn eine hiihnerei­
groBe (mit dem Ventrikel communicierende?) Hohle, bis in die Gegend der Zentralwindung 
nach hinten und auBen, bis an das Orbitaldach nach unten reichend und deutlich gekammert. 
III. und IV. Ventrikel, Basiszisteruen gut dargestellt, normal. 

Nebenerscheinungen: Nichts Besonderes, keineKrampfe. Am Abend 38,7°, in den 
nachsten heiden Tagen langsam zur Norm abfallende Temperaturen. - Liegt meist auf der 
rechten Seite. Spasmen haben etwas nachgelassen, nur rechter Arm noch leicht spastisch, 
gebeugt gehalten. Rechte Hand dauernd geschlossen, kann passiv geoffnet werden. 
Neurologisch bei Entlassung unverandert gegeniiber Aufnahmebefund. 

Abb. 43. FrontalaufnahDJ.e im Liegen zu Abb. 42 (linker Ventrikel und Porencephalie plattennahe, 
also unvollstandig gefiillt). Der Defekt reicht nach vorn unten bis an das Orbitaldach, nach hinten 
bis in die Gegend der Zentralwindung. III. Ventrikel mit lVIassa intermedia, Foramen lVIonroi, 

R ecessus pinealis und infundibularis, IV. Ventrikel und die etwas weiten Basiszisternen. 

Schriftlicher Berich t des Vaters v om 9. 10.27. Nach Heimkehr aile 2-3 Stunden 
"Starrkrampfe und die bekannten Zuckungen, rechter Arm und rechtes Bein gelahmt. 
Erbrechen nach jeder Mahlzeit". Ein Woche spater von Heilmagnetiseur behandelt, worauf 
die Kriimpfe wegblieben. Dauer der Behandlung 5 Wochen. Zuckungen und Erbrechen 
blieben auch allmahlich fort, der Gesamtzustand besserte sich sichtlich. 1m Sommer 1927 
Maseru, danach "Riickschlag". "An einer Hand gefiihrt lauft sie jetzt mit beiden Beinen 
gleichilla.Big. Die rechte Hand fangt sie auch langsam an zu gebrauchen, jedoch noch 
mit sichtlicher Anstrengung. Verstandliche Worte bringt sie noch nicht heraus. Jedoch 
versucht sie etwas nachzusprechen oder mitzusingen. Am wohlsten fiihlt sie sich unter 
Kinderu, da geht es ihr nicht toil genug und ist, bemiiht, alles mitzumachen, was die 
groBeren Kinder beginnen." 

Diagnose: Porencephalie des linken Stirnhirns (nach Graviditatstrauma?). 
Klinische Halbseitenschadigung mit Imbezillitat und Salaamkrampfen 
(Abb. 41-43). 
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Der Zusammenhang mit dem Graviditatstrauma ist sehr wahrscheinlich. 
Auffallend ist nur die lange Latenzzeit bis zum Auftreten der neurologischen 
Symptome. Jedoch ist die richtige Beurteilung des Psychischabnormen bei einem 
Kind in den ersten Lebensmonaten flir die Angehorigen nicht immer moglich. 
Die akute Verschlechterung im 7. Monat erklart sich am leichtesten mit dem 
Einbruch der Detritusmassen in die Ventrikel. Bungart konnte mehrfach 
solche Vorkommnisse bei Itirnverletzten beobachten. Es traten dabei sturmische 

Abb.44. Fronto·occipital. Rechter Seitenventrikel anscheinend erweitert, schwach gefiillt, linker 
nicht sicher dargestellt. Starke, grobe Subarachnoidalfiillung, besonders links (Hemispharenkollaps I). 
Luftstreifen entlang der linken Falxseite. Mikrocephale Idiotie mit spastischer Hemiparese der 

rechten Seite. 

Symptome auf, wie Lahmungen, Konvulsionen, Muskelrigiditat, vielfach mit 
katastrophalem Verlauf. Die 2. Encephalographie bei unserer Patientin wurde 
vorgenommen, weil die Rontgenbilder der 1. unbefriedigend erschienen wegen 
mangelliafter Luftflillung des rechten Ventrikels und des Subarachnoidalraumes 
der linken Remisphare. Wir glauben, daB die Rohle nicht erst bei der 2. Luft­
einblasung, sondern schon vorher allmahlich durch Luft der 1. Encephalographie 
gefullt wurde (vgl. die geringen Luftmengen des 2. Eingriffs i). Ringewiesen sei 
noch besonders auf das Fehlen der Oberflachenzeichnung auf der einen Seite, 
das wir mehrfach bei latenten Porencephalien beobachteten. Pathogno­
monisch fur ausgedehnte porencephalische Rohlenbildungen 
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scheint uns das Eintreten eines partiellen oder totalen Hemi­
spharenkollapses zu sein, das wir mehrfach beobachteten: 

Marie T., geb. 10. 4. 26. Klinikbeobachtung yom 24.-30. 10. 27 und yom 4.-26. 2. 28. 
Einziges Kind. Familienanamnese o. B. Rechtzeitige,langdauemde Geburt. War blau. 
Mit 1/2 Jahr bemerkt, daB der rechte Arm nicht ordentlich bewegt wird. Mit einem Jahr 
2 Stunden lang "Krampfe" (Herumwerfen im Bett, Augen- und Kopfverdrehen). Erster 
Zahn mit einem Jahr. Hort gem Musik. 1m iibrigen aber ist im Kind "kein rechtes 
Leben drin". Steht und spricht noch nicht. 

Abb. 45. Fronto·occipital. Gleiches Kind wie Abb. 44. II. Encephalographie, 31 /, Monate nach der I. 
Vollstandiger Hemispharenkollaps links. Rechte Hemisphare wie auf Abb. 44, rechter Ventrikel 

kaum sichtbar. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 40,5 cm, Lange 71,3 cm, Gewicht 7,3 kg. 
Mikrocephalie. "Vogelgesicht". Geistig stark zuriick. Fixiert, reagiert aber nicht auf 
Anruf. Steht mit Unterstiitzung. Rechter Arm wird weniger bewegt als der linke, rechte 
Hand in Geburtshelferstellung. Spasmen im rechten Arm. Patellar- und Achillesreflex 
rechts = links, nicht gesteigert. Strabismus convergens. Augenhintergrund o. B. Tuber­
kulinproben negativ. Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 

Erste Encephalographie am 28.10.27. Chloralliydrat. 250 mm Druck. 85 ccm 
L./L. Nonne, Pandy negativ. Seitenventrikel, besonders der linke schlecht gefiillt, 
IV. Ventrikel nicht dargestellt. Starke Oberflachenfiillung, besonders iiber der linken 
Hemisphare, die wie leicht kollabiert aussieht. Beiderseits auffallender dreieckiger Bezirk 
(durch Schrumpfung der Scheitellappen erweitertes und verzogenes Inselgebiet) (Abb.44). 

Nebenerscheinungen gering, Hochsttemperatur 38°. 
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Seit Entlassung keine Fortschritte in der geistigen Entwicklung. Sitzt und steht noch 
nicht. Unverstii.ndliches Lallen. Spielt nur mit der linken Hand. Stuhl aIle 3-4 Tage, 
meldet sich nicht, auch nicht zum Wasserlassen. 

Befund bei der zweiten Aufnahme: Kopfumfang 40 cm, Lange 76 cm, Gewicht 
8,2 kg. Fontanellen geschlossen. Leichte Spasmen aller Ex.tremitaten. Aktive Bewegungen 
frei. Daumen der rechten Hand steht dauernd in Opposition, Neigung zu Krallenhand­
stellung beiderseits. Patellar- und Achillesreflexe beiderseits gleich, nicht gesteigert. 
Strabismus convergens geringer. Tuberkulinproben negativ. 

Abb. 46. Fronto-occipital. Gleiches Kind ,,1e Abb. 44 und 45. III. Encephalographie, 2 Wochen 
nach del' II. - Hydrocephalus internus occultus, links stiirker als rechts. Beiderseits Verlauf des 
Unterhorns dargestellt. Links weites Ventrikeldreieck. III. Ventrikel normal. Oberflachenzeichnung 

rechts ahnlich me auf Abb. 44, links fehIt sie ganz. 

Zweite Encephalographie am 7.2.28. Pernocton, Narkophin. 200 mm Druck. 
150 ccm L./L. Noune, Pandy negativ, 5/3 Zellen. In der SchluBportion: Nonne, Pandy 
negativ, 4/3 Zellen. Linke Hemisphare kollabiert mit Ausnahme des Occipitallappens. 
Falx nach rechts verdrangt. Rechter Seitenventrikel, III. und IV. Ventrikel schwach 
gefiillt (Abb. 45). 

Kontrollaufnahme nach 24 Stunden zeigt, daB der Kollaps im Zuriickgehen ist. 
N ebenerscheinungen: Eingriff gut iiberstanden. Andeutung meningitischer Symptome. 

Temperatur um 38,0°, am 14.2. bis 39°, dann kritischer Abfall. Wohlbefinden. Keine 
Krampfe. 

Dritte Encephalographie am 23. 2. 28. Pernocton. Chloralhydrat. 250 mm Druck. 
no ccm L./L. Nonne, Pandy negativ. 1/3 Zellen. Hydrocephalus internus occultus, links 
mehr als rechts. Linke Cella media weit. Subarachnoidalfiillung rechts etwas geringer 
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als auf den friiheren Encephalogrammen, links feWt jegliche Oberflachenzeichnung 
(Abb. 46). 

Kontrollaufnahme nach 24 Stunden: Rechte Hemisphare unverandert, ein Teil 
der Luft resorbiert. Linker Seitenventrikel zeigt je eine ganz ungewohnliche porencephali­
sche Erweiterung im Vorderhorn und in der Cella media, seitlich bis an den Knochen­
mantel reichend. Septum pellucidum nach rechts ausgebuchtet (Abb. 47 u. 48) . 

Abb. 47. Fronto-occipital. Kontrollaufnahme nach 24 Stunden zu Abb.46. Die Luft im linken 
Seitenventrikel hat sich in einem anscheinend mit diesem communicierenden porencephalischen 
Defekt ausgebreitet, der seitlich bis fast an die knocherne Schadelwand reicht. Links auch wieder 
grobe AuJ3enfiillung, ahnlich der von Abb. 44. Leichte Schiefaufnahme (siehe Nasenskelet und 

Projektion des knochernen Ohres in die Orbital ). 

N ebenerschein ungen: Etwas blaB. Viel ScWaf. Am nachsten Abend 38,8°. Zweimal 
Erbrechen. - Psychisch und somatisch gegentiber dem Aufnahmebefund unverandert ent­
lassen. 

Diagnose: Hydrocephalus internus occultus mit Porencephalien der linken 
Hirnhemisphare bei mikrocephaler Idiotie mit spastischer Hemiparese 
(cerebrale Kinderlahmung). 

Wir verweisen nochmals auf Bungarts Untersuchungen an Hirnverletzten 
mit groBen operativen Ventildefekten im Schadeldach. Nach Entleerung weniger 
Kubikzentimeter Liquor durch Lumbalpunktion kam es zur Stichkanaldrainage 
und zu langdauernden tiefen Ventileinziehungen. Dieses Symptom war eindeutig 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 28 
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zu verwenden fUr die Annahme einer traumatischen porencephalischen Cysten­
bildung. In solchen Hohlen, die mit den Ventrikeln communicieren, sind die 
Puls- und Atemschwankungen wirksam, die eine Auspressung des Liquors aus 
den Ventrikeln verursachen. Wir mochten in Parallele dazu annehmen, daB 
solch ein Hemispharenkollaps, wie ihn die Abb. 44 und 45 darstellen, fur aus­
gedehnte porencephalische Defekte beweisend ist. Auffallend sind die geringen 
klinischen Nebenerscheinungen [geringe Em pfi ndlichkei t des c hronisc h 
geschadigte'n Gehirns (Bingel)]. 

Gerade diese letzte Beobachtung ist wieder ein eklatantes Beispiel fur die 
uberraschende Ausdehnung del' Zerstorungsprozesse, die sich hinter relativ 

Abb. 48. Frontalaufnahme im Liegen zu Abb. 47 . (Linker Ventrikel und Porencephalie plattenfern, 
luftgefiillt. ) Erweiterung des Ventrikeldreiecks. Porencephalische Erweiterung des Vorderhorns. 

geringen klinisch-neurologischen Symptomen verbergen konnen. Da diese 
Erkrankungen im allgemeinen eine gute Prognose quoad vitam haben, ist die 
Encephalographie die einzige Methode, die einen Uberblick uberden tatsachlichen 
Hirnschwund ermoglicht. Es ist vel' wunderlich , daB manche derartige Krank­
heitsbilder klinisch gelegentlich eine gewisse Tendenz zur Besserung zeigen, 
wo es sich doch anatomisch um stark regressive Prozesse handelt. Offenbar 
hat das Kinderhirn noch Moglichkeiten, von anderen ungeschadigten Bezirken 
aus solche Ausfalle zu kompensieren (Ibrahim). Wir betonen nochmals , 
daB manche schwer en klinischen Storungen sich im Encephalo­
gramm nich t markieren brauchen, wahrscheinlich handel t es 
sich dann um m i kroskopische sklerosierende Prozesse. So sahen 
wir bei einem vierjahrigen Jungen mit Athetose double und Stummheit (nach 
Encephalitis) ein vollstandig normales Encephalogramm. 
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c) Mikrocephalie. 
Sehen wir von der Microcephalia vera ab, die eine echte 

GehirnmiBbildung darstellt (Ibrahim) und gewiB relativ selten 
vorkomm t, so ha ben wir es hier meistens nur mit einem be­
sonders eindrucksvollen Symptom der cerebralen Kinder­
lahmung zu tun. 

Rudolf Sch., geb. 19.5.25. Klinikaufnahme yom 19.2. bis 22.3.27. Einziges Kind. 
Familie gesund. Schwangerschaft ohne Starung, keine Rantgenbestrahlung. Rechtzeitig, 

Abb. 49. Hydrocephalus internus occultus, links groBer als rechts. III. Ventrikel lmd Subarach­
noidaJraume weit. Luftstreifen entJang der Jinkcn Falxseite. Mikrocephalie, Idiotic, spastische 

Paraplegie. 

normal geboren, nicht blau gewesen. Ging nicht an die Brust, kUnstlich ernahrt. Seit 
Geburt Krampfe (Zuckungen und Steifwerden), im Gesicht beginnend, dann auf Arme 
und Beine tibergehend. Einige Minuten Dauer, aile halbe Stunden. Nach Bericht des 
behandelnden Arztes am 22.5.25 Facialisparese links. Juli 1925 Mikrocephalie bemerkt, 
Dezember 1925 in auswartigem Krankenhaus Schadeltrepanation mit Balkenstich gemacht. 
Seitdem Nachlassen der Krampfe, Dauersteifigkeit der Beine. Nach dem Bericht der 
Mutter sind die Zuckungen dann ganz weggeblieben. Das Kind sei mlmterer geworden. 
SoIl "ailes" erkennen. Spricht nicht. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 41,3 cm, Lange 78,8 cm, Gewicht 9IlO g. 
Mikrocephaler Idiot. Aul3erordentlich starke Spasmen der Extremitaten- und Rumpf­
muskulatur, besonders der Oberschenkeladductoren. Starke Einwartsroilung der Arme. 
Pateilar- und Achillesreflexe stark gesteigert, eigentlicher Klonus nicht auslasbar. Strabismus 
divergens concomitans. Gehirnnerven sonst o. B. Keine Rachitis. Innere Organe ohne 
pathologischen Befund. Tuberkulinproben negativ. Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 

28* 
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Encephalographie am 22.2.27. Chloralhydrat. 180 mm Druck. 90 ccm L./L. 
Nonne, Pandy negativ. 3/3 Zellen. Mikrocephalus. Hydrocephalus internus, links mehr 
als rechts. Luftstreifen entlang der linken Falxseite. III. Ventrikel etwas weit, IV. Ventrikel 
und Basiszisternen normal. Verstarkte Auilenfiillung. 

Nebenerscheinungen: Mehrere Stunden Schlaf. Nahrungsverweigerung. 400 g 
Gewichtsabnahme. In den nachsten 3 Tagen Fieber bis 38,8°. Kleiner langsamer PuIs. 
Unmittelbar nach der Encephalographie sind aile Spasmen verschwunden. Am 28. 2. wieder 
urspriinglicher Status. 

14 Tage spater interkurrent Masern, Bronchopneumonie. Moribund entlassen. 

Abb. 50. Mikrocephaler Idiot (cerebrale 
Kinderliihmung). 

D i a g nos e: Mikrocephalie, Idiotie. 
Spastische Paraplegie. S c h w er e Ge­
hirnatrophie be ide r s e its, Hydroce­
phalus internus occUltuH (Abb. 49). 

Hans W., geb. 3. 4. 26. Klinikbeobachtung 
vom 22.-30. 3. 29. Das drit~e von 4 Kindern. 
Eltern und Geschwister gesund. Normale 
Sehwangersehaft. Normale reehtzeitige Geburt. 
Schrie gleich. Ernahrung maehte nie Schwierig­
keiten, iilt nieht allein. Erster Zahn im 
4. Monat. Lauft und sprieht noeh nieht. "Zieht 
seit Geburt die Beine so merkwiirdig an"; diese 
"englisehe Krankheit" besserte sieh naeh 
Hohensonnenbestrahlung. Maeht sieh immer 
noeh nail. 

Be fun d bei Aufnahme: Kopfumfang 
45,5 em (normal 48,5 em), Lange 85 em (93 em), 
Gewieht 10,5 kg (14,7 kg). Kopfbildung und 
Gesiehtsausdruek siehe Abb. 50. Allgemeine 
Hypertonie. Sitzt und liegt mit gekreuzten 
Beinen. Starke Spasmen der Adduetoren und 
Obersehenkelbeuger. Spitzfuil beiderseits. Arme 
werden meist gebeugt, frei in der Luft gehalten. 
1m allgemeinen ruhig und unbeteiligt. Fixiert 
und greift. Reagiert nieht auf Anruf, sprieht 
nieht, kann nicht allein essen. Gehirnnerven 
o. B. PateIlar- und Aehillesreflexe beiderseits 
gleich, sehr lebhaft. Kein Klonus. Bauch­
decken- und Cremasterreflex nicht auslosbar. 
Augenhintergrund: Papillen blail, Grenzen etwas 
verwaschen. Mikropolyadenie (einschlieillich 

Angina und Stomatitis aphthosa. 
negativ. 

Cubitaldriisen). Innere Organe o. B. Starke 
Tuberkulinproben negativ. Wa. R. (Blut und Liquor) 

Nachdem Stomatitis-Angina gebessert, Encephalographie am 27.3.29. Avertin. 
250 mm Druck. 150 cem L./L. Liquor klar. Pandy negativ. Hydrocephalus internus, 
III. und IV. Ventrikel, Aquadukt, Massa intermedia dargestellt. Ausgepragte starke 
Oberflachenzeichnung mit zum Teil verbreiterten Furchen, weite Zisternen. 

Neb en e r s c h e i nun g en: Blasse, Schweiilausbruch. PuIs und Atmung gut. 
Vorsichtshalber Injektion von 0,5 ccm lO%iges Coffein. natr. benz. In der nachsten 
Nacht 38,6°. Stomatitis heilt vollstandig abo Bei Entlassung iibriger Status wie bei 
Aufnahme. 

Diagnose: Hydrocephalus internus oecultus mit Erweiterung der Zisternen 
und des Subarachnoidalraumes (allgemeine Hirnatrophie) bei mikroeephalem 
idiotisehen Kind mit cerebraler Kinderlahmung (Abb. 50 u. 51). 

Wolfgang N., geb. 3.2.27. Klinikbeobaehtung vom 16.-24.5.28. Einziges illegitimes 
Kind. Mutter wahrend der Sehwangersehaft oft miilhandelt, vom Vater des Kindes zu 
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Boden geworfen und mit FiiBen getreten worden. Hat sieh aueh naeh Geburt des Kindes 
reeht elend gefiihlt. Geburtsverlauf regelreeht. Von Anfang an ist das Kind zuriiek­
geblieben. Erst mit 8 Monaten Fixieren, mit 10 Monaten Greifen. Kein Sitzen, keine 
Spreehversuehe. Erster Zahn mit 10 Monaten. Kennt angeblieh seit dem 6. Monat die 
Mutter. Von Oktober bis Dezember 1927 haU£ig Krampfanfalle (Zuekungen am ganzen 
Korper, Augenverdrehen), etwa 3-4mal taglieh, 3 Minuten lang. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 42,7 em, Lange 74,8 em, Gewieht 9,2 kg. 
Fixieren und Greifen. Spielen mit der Klapper. Unmotiviertes Sehreien, Kopfwaekeln, 

Abb. 51. Fronto-occipitales Encephalogra= zu Abb. 50. Hydrocephalus internus occultus. 
Beide Unterhorner gefiillt, rechtes mehr als . das linke. III. Ventrikel und Subarachnoidalraum 

erweitert; verbreiterte Sulci. Keine nennenswerten Asy=etrien. Falx gut sichtbar durch 
beiderseitigen Luftstreifen. 

Lallen. Intern niehts von Belang. Kein abnormer neurologischer Befund: Keine Seiten­
differenzen, keine Spasmen, Sensibilitat und Motilitat intakt. Viel Erbreehen. Tuberkulin­
proben negativ. Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 

Encephalographie am 21. 5. 28. Narkophin, Pernoeton, Chloralhydrat. 200 mm 
Druck. 85 eem L./L. Nonne, Pandy negativ. Keine Zellen. Beiderseits starke Sub­
araehnoidalfiillung. Der rechte Ventrikel erheblieh weiter als der linke. Die reehte Hemisphare 
erseheint kleiner als die linke. IV. Ventrikel normal. 

Kontrollaufnahme naeh 24 Stunden: Nur geringe Luftreste in den Ventrikeln 
und im Su barachnoidalraum. 
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Nebenerscheinungen: Viel Schlaf. Mehrfach erbrochen, auch schon vor dem Ein­
griff. Hochsttemperatur 38°. Bei Entlassung alter Zustand. 

Diagnose: Schrumpfung der rechten Hemisphare bei cerebraler Kinder­
lahmung (klinisch nicht manifest, Trauma in der Graviditat) mit Idiotie 
und Mikrocephalie (Abb. 52). 

Bei Kind Rudolf Sch. handelt es sich ebenso wie bei Maria T. (Abb. 44 

Abb. 52. Fronto·occipital. Rechter Seitenventrikel von der Stirnbucht bis zum Ventrikeldreieck 
erweitert. Starke Luftfiillung im SubarachnoidalraUIil., rechts mehr als links, zum Teil verbreiterte 
Furchen. Rechte Hemisphare geschrumpft. Leichte Schieflage. - Mikrocephalie, ldiotie. (Klinisch 

nicht manifeste cerebrale Kinderlahillung durch Trmuna in graviditate!) 

bis 48) um ausgepragte Mikrocephalie mit Hydrocephalus occultus, sog. Hydro­
mikrocephalie. Bei beiden Kindem zeigt das Encephalogramm auBerdem ein 
durch die Schrumpfungsprozesse auffallend erweitertes Inselgebiet. Kind 
Wolfgang N. bot klinisch nur das Bild der Idiotie und Mikrocephalie ohne 
pathologisch-neurologische Symptome. Die Encephalographie deckte halb­
seitig betonte Veranderungen auf, die uns notigen, das Krankheitsbild zur 
cerebralen Kinderlahmung zu rechnen und die anamnestisch angegebenen 
Graviditatstraumen als Ursache anzusehen. 
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d) Schwachsinn. 
Auch unter den Fallen, die klinisch nur als Imbezillitat 

oder Idiotie ohne neurologische Abweichungen von der Norm 
zu bezeichnen sind, deckt die Encephalographie latente Formen 
der cerebralen Kinderlahmung auf. 

Werner G., geb. 14.7.26. Klinikbeobachtung yom 9.11. 28 bis 5. 2.29. Anamnese 
unbekannt. 

Abb. 53. Franta-occipital. Seitenventrikel und III. Ventrikel erweitert, Ansl'undung del' oberen 
Ecken del' Sclnnetterlingsfigur. Rechter Ventrikel vollstandiger mit Luft gefiillt als der linke (tech­
nischel' Fehler !). Beiderseits deutliche Obel'flachenzeichnung, vielleicht rechts Verbreiterung einiger 

Sulci. - Im bezillitat. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 47 cm, Lange 83,5 em, Gewicht 9,6 kg. 
Korperlich und geistig stark hinter seinem Alter zuriick. Unsauber. Verweigert jede Nah­
rung . Weint oft lange Zeit vor sieh hin. Ausfahrende Armbewegungen. Stereotypes Kopf­
wackeln. Gibt auf Aufforderung die Hand. Kann nieht spielen. Neurologisch, intern o. B. 
Tuberkulinproben negativ. Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. Kaut nieht, schluckt abel' 
gut. Lernt allmahlich bessel' essen. 

Encephalographie am 18.12.28. Avertin. 110 mm Druck. 190 ccm L. /L. Liquor 
o. B. Hydrocephalus internus aller vier Ventrikel. Weite Zisternen. Verstal'kte Fiillung 
im Subarachnoidalraum, zum Teil verbreiterte Furchen. 

Nebenerseheinungen: In den nachsten beiden Tagen Fieber bis 39,8°. Unruhe. 
Nackensteifigkeit. Brudczinski +. Dl'eimal erbrochen. 



440 Friedrich Kruse: 

Allmahlich gewisse Besserung der k6rperlichen und geistigen Funktionen. Steht im 
Bett, lauft am Gelander entlang, iBt gut, wird zutraulich. Lallworte. Immer noch stereotype 
Bewegungen. 

Diagnose: Allgemeine symmetrische Hirnatrophie beilmbezillitat (Abb. 53). 

Vondiesem Beispiel einer symmetrischen Hirnatrophie k6nnten wir eine 
liickenlose Reihe bis zum normalen Encephalogramm herstellen, wobei 

Abb. 54. G. R. Fronto·occipital. Form und GroBe der Seitenventrikel und des III. Ventrikels 
noch im Bereich des Normalen. Vermehrte Luftfiillung im Subarachnoidalraum rechts, mit deut­
licher Verbreiterung der Sulci. Auch links einige schmale Gyri. Seitliche Basiszisternen normal. 
Beiderseits Fiillung liber dem Balken. - .Jacksoneptiepsie 1mk1arer Genese (nach Encephalitis n. 

Absenzen und Iinksseitige Anfiille. 

hervorzuheben ist, daB wir bisher keine Par allele zum klinischen 
V e r h a I ten (Grad der geistigen Riickstandigkeit, versatil oder torpide) 
finden konnten. Auch halbseitig betonte Hirnschadigungen k6nnen sich 
hinter dem klinischen Bilde des einfachen Schwachsinns verbergen. Solche 
Encephalogramme beweisen die Richtigkeit der F r e u d schen Angaben, daB 
es cerebrale Kinderlahmungen "ohne Lahmung" gabe. J a cob i und 
Winkler haben die Wichtigkeit dieser Dinge fUr die Heilpadagogik hervor­
gehoben. 



Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen Encephalogrammen. 441 

e) Epilepsie (einschlieJUich der traumatischen Epilepsie). 
Beim jiingeren Kinde ist die Epilepsie sehr hau£ig nur Be­

gleitsymptom einer durch das Geburtstrauma hervorgerufenen 
cerebral en Kinderlahmung. Gerade dieser Umstand ist es, der die Pro­
gnose der an und fiir sich relativ gutartigen Krankheit so oft entscheidend triibt. 
Auch bei den von uns bereits beschriebenen Krankheitszustanden war vielfach 

Abb. 55. G. R. Fronto·occipital. II. Encephalogramm, 2 lYIonate spater. Deutliche Erweiterung 
der Ventrikel, rechts mehr als links. Die Luftfiillung im Subarachnoidalraum hat erheblich zu· 
genommen. Die seitlichen Basiszisternen normal. Linksseitige Lahmung, beginnende Spasmen. 

von epileptischen Krampfen die Rede. Wir konnen uns deshalb hier darauf 
beschranken, ein andersartiges Beispiel der symptomatischen 
Epilepsie anzufiihren. 

Gisela R., geb. 10.8.24. Klinikbeobachtung vom 19.-25.4.27, vom 15.-20. 6. 27, 
vom 14.-18.7.27. Das zweite von 3 Kindern. In der Familienanamnese nichts von 
Belang. Schwangerschaft, Geburtsverlauf o. B. 71/ 2 Pfund Geburtsgewicht. Zunachst 
gut entwickelt, Laufen mit 13 Monaten, Sprechen friihzeitig. Am 13. 3. 27 pliitzlich eine 
halbe Stunde lang ganz steif gewesen, dann 4 Stunden lang Krampfe der linken Kiirper­
seite und der linken Gesichtshalfte. Dabei bewuBtlos. Die linke Seite war danach ungefahr 
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noch 12 Stunden gelahmt. Fieber wurde nicht bemerkt. Lag 14 Tage lang mit "Verdacht 
auf Hirngeschwulst" in einem Krankenhaus, wnrde als gebessert entlassen. Anfaile dan~ch 
nur selten und kurzdauernd. Am 8. 4. 27 leichtes Fieber, Ohrenlaufen. Am 8./9. 4. VIele 
kurze Anfaile. Wegen "Rachitis, Ohrenlaufen und Hirnhautreizung" in die Ohrenklinik 
eingewiesen, von dort nach Behandlung der Otitis verlegt. 

Befund bei der ersten Aufnahme: Kopfumfang 49 cm, Lange 90 cm, Gewicht 
16 kg. BlaB, pastas. Guter Entwicklungszustand. Nasendiphtherie (Seruminjektion!). 

Abb . 56. G. R. Fronto-occipital. III. Encephalogra=, noch 1 :Monat spiiter_ Erweiterung der 
VentrikeI hat zugeno=en_ Auffallend grobe LuftfiilIung im SubarachnoidalralDD, auf der rechten 
Seite mehrere cystisch erweiterte Sulci. - Nach voriibergehender Besserung wieder hiiufige, schwere 

AnfiilIe. Linksseitige spastische Parese. 

Neurologischer Status regelrecht. Tuberkulinproben negativ. Wa.R. (Blut und Liquor) 
negativ. Vereinzelte Absenzen beobachtet, keine eigentlichen epileptischen Anfaile. 

Erste Encephalographie am 22.4.27. Narkophin. Druck nicht gemessen. Liquor 
klar, flieBt schneil abo 170 ccm L./L. Nonne, Pandy negativ. 40/3 Zeilen. Seitenventrikel 
symmetrisch, in Form und GroBe wohl noch im Bereich des Normalen. III. Ventrikel 
und Basiszisternen normal. Vermehrte Luftfiiilung im Subarachnoidalraum rechts, mit 
deutlicher Verbreiterung der Sulci; auch links einige verbreiterte Fnrchen (Abb. 54). 

Eingriff gut iiberstanden, am Abend 39,5°. Am 3. Tage nach der Luftfiillung erneuter 
Fieberanstieg durch Aufflackern der Otitis media. Trotzdem auf Wunsch in spezialarzt­
liche Behandlung entlassen_ Bis zur Entlassung keine Absenzen mehr beobachtet. 
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Anfang Mai plotzlich wieder hohes Fieber (40,7 0), 4 Stunden lang schwerer linksseitiger 
Krampfanfali. Danach linksseitige Lahmung, die langsam zuriickging. Seitdem sehr oft 
kleine Anfalie von F/2 Minuten Dauer ohne BewuBtseinsverlust, ohne Nachwirkungen: 
Starrer Blick, langsames Drehen des Kopfes nach links herum, Schlagen mit dem linken 
Arm, Aufhusten, Erbrechen. Diese Anfalie verlaufen in der letzten Zeit leichter: sieht 
ins Leere, zieht die Oberlippe hoch, wird blaB. Seit dem 8. 5. 27 auBerhalb mit Hohen­
sonne behandelt. Am 21. 5. ambulant: Leichte schlaffe Halbseitenlahmung links ein­
schlieBlich Facialis, jedoch alle Muskelgruppen innerviert, die letztbeschriebenen kleinen 
Anfalie bei Untersuchung beobachtet. Milchinjektionen, Luminal. Kein groBer Anfali 
mehr, aber gehaufte kleine. Dabei Kopfschmerzen im Hinterhaupt; kein Aufhusten und 

Abb. 57. G. R. Frontalaufnahme im Liegen (rechte Seite plattennahe) zu Abb. 5u. 

Erbrechen mehr. 1m Anfali starker SpeiehelfluB. LaBt nur einmal taglich Urin trotz 
vielen Trinkens. Geistig angeblieh nicht beeintraehtigt. Das Gehen und die Gebrauehs­
fahigkeit der linken Hand bessert sich. 

Befund bei der zweiten Klinikaufnahme: Kopfumfang 49 em, Lange 93 cm, 
Gewieht 15 kg. Ausdruckloses, maskenartiges Gesicht. Geistig anscheinend ungestort. 
Greifen mit der linken Hand ungeschickt. Keine deutlichen Spasmen. Beginnende Spitz­
fuBsteliung links. Achillesreflex rechts = links, Patellarreflexe links lebhafter als rechts. 
Babinski nicht sicher positiv. Kein Klonus. 

Zweite Encephalographie am 17. 6. 27. Narkophin, Chloralhydrat. 230 mm Druck. 
145 ccm L./L. Nonne, Pandy negativ. 15/3 Zelien. Deutliche Erweiterung der Seiten­
ventrikel, rechts mehr als links. Auch die Luftfiiliung im Subarachnoidalraum hat erheb­
lich zugenommen (Abb. 55). 

Nebenerscheinungen: Viel Schlaf. In der nachsten Nacht Fieberzacke auf 40,0°. 
Nach 2 Tagen wieder normale Temperatur, Wohlbefinden, bedeutend weniger kleine 
Anfalle. 
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Nach Entlassung zunachst wesentliche Besserung. Wiederaufnahme am 14.7.27, 
da in den letzten Tagen wieder mehrmals taglich starkere Anfalle auftraten (Zuckungen 
im linken Arm und linken Bein. Gesicht fast unbeteiligt. Umfallen nach vorn). Gebrauchs­
fahigkeit des linken Armes und Beines weiterhin gebessert. Lauft wieder an der Hand. 

Befund bei der dritten Aufnahme: Kopfumfang 49,5 cm, Lange 96 cm, Gewicht 
15,5 kg. Psychisch ohrie griibere Ausfalle. Hemiplegikergang, typische Ruderbewegungen 
des linken Armes. Leichte Parese der ganzen linken Kiirperseite (Facialis, Arm und Bein), 
keine deutliche Atrophie. Bauchdeckenreflex links schwacher, Patellar- und Achillesreflex 

Abb.58. Fronto·occipital. Normales Encephalogramm bei Epilepsie. (Vgl. Abb. 18!) 

links lebhafter als rechts. Babinski links manchmal positiv, Oppenheim negativ; Kein 
Klonus. Deutliche Ataxie im linken Arm und linken Bein. Gehirnnerven bis auf Facialis 
intakt, Pupillen reagieren wenig ausgiebig auf Licht. 

Dritte Encephalographie am 15.7.27. Narkophin, Chloralhydrat. 250 mm Druck. 
140 ccm L./L. Nonne, Pandy + (wohl durch Blutbeimengung). 12/3 Zellen (ohne die 
Erythrocyten). Erweiterung der Seitenventrikel hat entschieden noch zugenommen. Auf­
fallend grobe Luftfiillung im Subarachrioidalraum, auf der rechten Seite mehrere cystisch 
erweiterte Furchen (Abb. 56 u. 57). 

N ebenerscheinungen gering, Hiichsttemperatur 38,00 (am ersten Abend). Gutes 
Befinden. Anzahl und VerIauf der Krampfe diesmal unbeeinfluBt. 
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Seit dem 19.7. wieder gehiufte kleine AnfaIle, zeitweise aIle 5 Minuten. Sensorium 
dabei £rei. Linker Arm wieder gelahmt, wird im Krampf steif nach auBen gehalten. Gleich­
zeitig Fieber. Ambulant am 8.8.27. Haufig fibrillare Zuckungen im linken Facialis­
gebiet. Linker Arm wird willkiirlich bewegt, jedoch mit so starken Koordinations­
stOrungen, daB Greifen unmiiglich ist. Linkes Bein wird nach vorn gesetzt. Gehen noch 
unmiiglich. 

Am 28.8.27 rechtsseitig Schadeltrepanation (Chirurgische Klinik). Nicht un­
betrachtlicher Hydrocephalus externus, diffuse Verdickungen der Leptomeninx. 

Sehr langsame Besserung, Anfalle lassen nacho Linkes Rein wird kraftiget. Linker 
Arm wird unwillkiirlich bewegt, kein Zufassen. Kann jetzt beim Anfall stehen und laufen. 

Abb. 59. Frontalaufnahrne irn Liegen zu Abb. 58, rechte Seite plattennahe. Normales Encephalogramm 
bei Epilepsie (vgl. Abb. 191). Unterhorn und Hinterhorn nicht gefiillt. Aquaduct, IV. Ventrikel trod 

Basiszisternen gut dargestellt. 

Seit der Operation haufiger als friiher Einnassen. Ambulant am 29.2.28. Guter All­
gemeinzustand. Sprache gut. Spastische Hemiparese links mit gesteigerten Sehnenreflexen. 
Links noch eben ausgleichbare SpitzfuBneigung. Laufen wie spastische Hemiplegie. Wahrend 
der Untersuchung etwa aIle 10 Minuten Zuckungen im linken Facialisgebiet bei ungestiirtem 
BewuBtsein. 

Diagnose: Progrediente Hirnatrophie, besonders der rechten Hemisphare. 
Epilepsie der link en Kiirperseite mit spastischer Hemiplegie. (Postencephali­
tischer Zustand? Arachnoiditis cystica.) 

Die Abb. 54-57 zeigen die rapide Entwicklung schwerer Zerstorungen 
der rechten Hemisphare im AnschluB an eine fieberhafte Infektionskrankheit, 
die wohl als Grippe zu deuten ist. Entsprechend dem klinischen Befund einer 
linksseitigen Hemiplegia spastica mit Epilepsie der gleichen Seite zeigt das 
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Encephalogramm eine progrediente Hirnatrophie mit Zunahme des Ventrikel­
volumens und cystischer Erweiterung einiger Sulci der rechten Hemisphare. 
Solche "Arachnoiditis cystica" ist von Foerster als charakteristischer Begleit­
zustand vieler Epilepsieformen beschrieben und im Encephalogramm dargestellt 
worden. 

Die Encephalographie ermoglicht es , die Gruppe der sog. 
genuinen Epilepsie weitgehend zu beschranken und aus ihr 
solche Krankheitsbilder herauszunehmen, in denen die Epilepsie 
nur die Rolle eines Symptomes spielt (Bingel, Boening, Emdin, 

Abb. 60. Frontalauinahme im Liegen, rechte Seite plattennahe (gleiches Kind wie Abb. 58 und 59' 
1. Encephalographie , 1 Jahr und 5 lIionate frillier) . Durch Versagen der Technik ist zu wenig Luft 
in die Ventrikel gedrungen, zu viel in den Subarachnoidalraum, so daJl ein stark pathologisches 
Encepha logramm vorgetauscht wird. Durch Vergleich mit Abb. 59 sind viele Einzelheiten genau 

zu bestimmen. 

Foerster, Heidrich, J. Schuster, Tyczka, Wartenberg). Wenn freilich 
das Rontgenbild nach Lufteinblasung normal ausfallt, wie in unserer folgenden 
Beobachtung (Abb. 58 und 59), so sind wir wohl auch weiterhin vorlaufig 
noch berechtigt, von einer "genuinen" Epilepsie zu sprechen. 

Marianne D ., geb. 4. 2. 27 . Klinikbeobachtung vom 1.-17. 12.27 und vom 14.-18. 5. 29. 
Familie gesund. Ein Bruder hat Krampfe. Schwangerschaft und Geburt verliefen regel­
recht. 4 Wochen nach der Geburt wurden zeitweise Zuckungen beider FiiJ3e bemerkt, 
die oft mehrere Stunden anhielten_ 1m Laufe der nachsten W ochen ging das Zucken auf 
den ganzen Korper iiber. Zeitweise zuckte eine Gesichtshalfte allein. Die Krampfe 
treten jetzt in Abstanden von etwa 2 W ochen ein, dabei oft Erbrechen, aber kein 
ZungenbiJ3 . 

Befund bei der ersten Aufnahme: Kopfumfang 45,5 cm, Lange 68,5 cm, Gewicht 
8,5 kg. Kraftiger Korperbau. Innere Organe o. B. Neurologischer Status regelrecht. 
Untersuchung in der Augenklinik ergibt nichts Abnormes. Tuberkulinproben negath-. 
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Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. Am 4.12. Anfall beobachtet: Augenverdrehen, rhythmi­
sche Zuckungen beider Gesichtshalften, 1 Minute Dauer. Danach Schlaf. 

Erste Encephalographie am 9. 12.27. Pernocton, Chloralhydrat. 150 mm Druck. 
135 ccm L./L. Nonne, Pandy negativ. Keine Zellvermehrung. Seitenventrikel normal, 
Spitze des rechten runder als die des linken. III. und IV. Ventrikel sichtbar. Auffallend 
starke Ober£lachenzeichnung (Abb. 60). 

Nebenerscheinungen: Hochsttemperatur 38,5°. Schlaf. Geringe Gewiehtsabnahme. 
In gutem Zustand entlassen. - Krampfan£alle kommen nach Entlassung weiterhin aIle 

Abb. 61. F. Fr. Fronto·occipital. GroBer porencephalischer Defekt im rechten Stirnhirn. Linker 
Seitenventrikel und III. Ventrikel nicht dargestellt. Oberflachenzeichnung tiber der linken Hemi­
sphare zeigt einzelne normale Sulci. Uber der rechten nur verstarkte Schadelimpressionen sichtbar. 

14 Tage, dauern 1/2-F/2 Stunden, treten bald rechts, bald links, manchmal an Armen 
und Beinen, dann wieder nur im Gesicht auf. 

Befund bei der zweiten Aufnahme: Kopfumfang 48,5 em, Lange 85,2 cm, Gewicht 
14,5 kg. Auffallend dick. Normaler Tonus der Muskulatur. AuBerst unruhig. Spricht 
gar nicht. Geistig erheblich hinter seinem Alter zuruck. Oft unvermittelt Lachen. Patellar­
und Achillesre£lexe seitengleich, schwer auslosbar. Bauchdeckenre£lexe positiv. Keine 
pathologischen Reflexe. Gehirnnerven intakt. Innere Organe o. B. Tuberkulinproben 
negativ. 

Zweite Encephalographie am 15.5.29. Avertin. 160 mm Druck. 120 ccm L./L. 
Nonne, Pandy negativ. Zellzahl nicht vermehrt. Symmetrische Seitenventrikel, im Bereich 
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des Normalen. Unter- und Hinterhtirner nicht gefiillt. III. und IV. Ventrikel und die 
Basiszisternen in ganzer Ausdehnung ddrgestellt. Etwas starke Oberflachenzeichnung 
(Abb. 58 u. 59). 

N ebenerscheinungen auBer einem mehrstiindigen Schlaf traten nicht auf, auch 
kein Fieber. Das Kind war nach dem Aufwachen sofort wieder guter Dinge, spielte und 
gebardete sich wie vorher. 

Diagnose: Encephalogramm an der Grenze der Norm. Epilepsie, kein 
Anhalt fiir Ge burtsschadigung. 1m bezillit.a t. 

Abb. 62. F. Fr. Frontalaufnahme im Liegen, linke Seite plattennahe, rechte also besonders mit Luft 
gefiillt. Der porencephalische Defekt reicht nach vorn bis zum Stirnbein, lauft nach hinten spitz mit 
unscharfer Begrenzung aus. Subtentorieller Luftstreifen. Cisterna chiasmatis und interpeduncularis 

weit, anscheinend nach dem Defekt zu verzogen. 

Eine gewisse familiare Belastung scheint vorzuliegen, der neurologische 
Status entspricht der Norm, irgendwelche Halbseitensymptome bestehen weder 
im Intervall noch im Anfall. Auch der Beginn einer genuinen Epilepsie in 
friihester Kindheit ist kein seltenes Ereignis. Ob man die im Encephalogramm 
sichtbare leichte Ausrundung der oberen Ecken der Schmetterlingsfigur und 
die deutliche Oberflachenzeichnung im Stirnteil auf der Seitenaufnahme als 
pathologisch bezeichnen darf, erscheint uns im Vergleich mit Abb. 18 und 19 
sehr zweifelliaft. Besonders das Kunstprodukt der Abb. 60 diirfte sehr zur 
Vorsicht bei der Verwertung solch geringfiigiger Abweichungen vom "Normalen" 
mahnen. 

Prinzipiell gleiche Veranderungen wie bei Epilepsi en zeigt 
das Encephalogramm bei den Formen, w 0 die Anfalle als Petit 
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mal, Absenzen, Blitz- oder Salaamkrampfe auftreten. Jedenfalls 
geniigt das vorliegende Material noch nicht zu einer Abtrennung dieser Formen 
nach dem encephalographischen Befund. Bei Kind Irene Gl. (Abb. 41 bis 43) 
z. B. bildeten Salaamkramp£e nur das Teilsymptom eines Verb16dungszustandes 
durch Porencephalie. In einem anderen Fall fanden wir wie M. Lederer 

Abb. 63. F. Fr. Kontrollaufnahme nach 15 SCunden (in rechter Seitenlage verbracht). Fronto· 
occipital. Porencephalie enthalt noch Luftreste. Schadelimpressionen der rechten Seite. Luft · 
streifen entlang der rechten Falxseite deutlicher als auf Abb. 62. In den Subaracbnoidalraum (ler 
rechten Hemisphare war doch Luft eingedrungen! Linker Seitenventrikel normal koufiguriert. 

nur Erweiterung aller Ventrikel. Die Salaamkrampfe diirften nach den Ergeb­
nissen der Encephalographie jedenfalls nicht in allen Fallen als Hemmungs­
miBbildung (M. Lederer) aufzufassen sein, sondern haben die gleiche mannig­
faltige Genese wie die eigentliche Epilepsie und ihre Aquivalente (Ibrahim, 
Diskussionsbemerkung zu M. Lederer). 

Als Anhang sei die eigentliche traumatische Epilepsie noch kurz erwahnt. 
Schadeltraumen kommen im Kindesalter recht haufig vor, sind aber doch relativ 
selten die Ursache schwerer klinischer Schadigungen. Eine encephalographische 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 29 
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Darstellung solcher Storungen bei Kindern ist bisher unseres Wissens noch rucht 
veroffentlicht worden. Bei Erwachsenen brachte die Rontgenuntersuchung 
nach Luftfiillung AufkHirung tiber postkommotionelle Beschwerden, die rucht 
lediglich als neurotisch-hysterische anzusehen waren (Boening, M. Fischer, 
O. Foerster, Guttmann, Hauptmann, Heidrich, Penfield, Schon­
bauer, Schwab, Wartenberg)., Es fanden sich hirnatrophische Prozesse, 
Cystenbildungen, Unfiillbarkeit der A Ventrikel bei lumbaler oder suboccipitaler 
Lufteinblasung, Resorptionsstorungen usw. Besonders eindrucksvoll sind Bilder, 

Abb .61. F. Fr. Frontalalifnahme, atypisch auf den linken Stirnh6cker gelagert, so daB dieser 
plattennahe, die linke Hinterhauptsseite plattenferner lag. Defekt im rechten Stirnhirn steht 
einwanclirei ill Zusarnmenhang mit dem rechten Ventrikel, dessen Hinterhorn unvolistandig 

luftgefiillt ist, und entspricht dem porencephalisch erweitertem rechten Vorderhorn. 

die eine allmahliche Ausbildung eines Hydrocephalus unilateralis mit "Ventrikel­
wanderung" zur Lasionsstelle zeigen (Boening, O. Foerster, Heidrich , 
Wartenberg). Eine entsprechende eigene Beobachtung mag zeigen, daB solche 
Dinge auch bei Kindern vorkommen. 

Fritz Fr., geb. 22.2.25. Klinikbeobachtung vom 13.6. bis 7.7.28. Das zehnte von 
10 Kindern . Familie gesund. Schwangerschaft und Geburt regelrecht. 10 Pfund Geburts· 
gewicht geschatzt. Erste Entwicklung normal. 1m Dezember 1926 von einem Hand­
wagen herunter auf das Gesicht gefallen. Keine Ohnmacht, kein Erbrechen. Einige Tage 
spater zum ersten Male leichte Zuckungen der Hande und Verdrehen der Augen. Von da 
ab alle paar Tage ein selchel Anfall. Von Mai 1927 bis Februar 1928 anfallsfreies Intervall. 
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Dann angeblich durch bisher unbekanntes Grammophonspielen erregt. Seitdem wieder 
Zuckungen, immer haufiger, zuletzt etwa 10mal tii.glich. Von Mai 1928 ab auch Hinfallen, 
Zuckungen in Handen und Beinen, BewuBtlosigkeit. Nach dem Anfall Miidigkeit. 

Befund bei .Aufnahme: Kopfumfang 52,5 cm, Lange 93 cm, Gewicht 14,5 kg. In 
anfallsfreier Zeit Verhalten wie ein· gesundes Kind. Spricht wenig, meist Benutzung von 
Gebii.rden. Intern und neurologisch o. B. Haufig Krampfe beobachtet. Sta.rkere Be­
teiligung der linken Seite, die manchmal allein betroffen ist. Wahrend des .Anfalles sind 
die Pupillen gleich groll, reagieren prompt auf Lichteinfall. 

Verlauf eines typischen .Anfalles: Der Kopf wird langsam zuriickgelegt, der 
Blick ist starr geradtlaus gerichtet. Schlagende Bewegungen mit .Armen und Beinen. 
Nach einer Minute wendet sich Kopf und Blick nach rechts. Langsames Schwacherwerden 
der Bewegungen, die zuletzt im linken Bein erloschen, wobei der linke Full stark plantar­
warts gebeugt ist. Pis Minuten Dauer. Danach Mattigkeit. 

Untersuchung in der .Augenklinik: .Auller Hyperopie von + 1 D beiderseits kein 
pathologischer Befund. 

Untersuchung in der Ohrenklinik: Calorische Untererregbarkeit bei Rechts­
spiilung, rotatorische Untereregbarkeit nach Rechtsdrehung. 

Tuberkulinproben negativ. Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. 
Encephalographie am 20.6.28. Pernocton, Narkophin. 350 mm Druck. 155 ccm 

L./L. Pandy negativ. 5/3 Zellen. Porencephalie im rechten Stirnhirn. Linker Ventrikel 
nicht dargestellt. Subtentorieller Luftstreifen. Cisterna interpeduncularis relativ groB. 
Oberflachenzeichnung iiber der linken Hemisphare normal, zan, iiber der rechten nicht 
vorhanden. (Hier anscheinend nur verstii.rkte Schii.delimpressionen.) Da infolge der unvoll­
stii.ndigen Luftfiillung das Encephalogramm nicht eindeutig ist, wird der Junge die nachste 
Nacht iiber in rechter Seitenlage gehalten und nach 15 Stunden nochmals untersucht. 
Die Kontrollaufnahmen ergeben, dall der linke Ventrikel normal konfiguriert ist und 
dall der Defekt im rechten Stirnhirn durch das porencephalisch erweiterte Vorderhorn 
des rechten Seitenventrikels gebildet wird. Infolge der Schrumpfung sind Cisterna inter­
peduncularis, Cisterna chiasmatis und der rechte Seitenventrikel nach dem Stirnhocker 
hin verzogen. 

Nebener1jcheinungen: Zunachst nur unwesentlich . .Am na.chsten Tag kurzdauernder 
deutlicher Meningismus und Temperatursteigerung auf 38,3° . .Aussetzen der Krampfe fiir 
6 Tage. Spater auf 0,045 Luminal wesentlich weniger .AnfiHle als vor dem Eingriff. In 
gutem .Allgemeinzustand entlassen. 

Diagnose: Schrumpfender ProzeB im rechten Stirnhirn mit Hydrocephalus 
unilateralis e vacuo bei Jackson-Epilepsie nach Schadeltrauma. 

Auf Einzelheiten der Abb. 61-64 sind wir schon im allgemeinen Teil 
eingegangen. DaB die Krampfe nach dem Eingriff 6 Tage lang ganz aus­
blieben, ist hervorzuheben im Hinblick auf Ecksteins Annahme, daB Krampfe 
bei starker Ventrikelerweiterung vielfach "funktionell" durch den wachsenden 
Hydrocephalus bedingt sind. In diesem Falle brachte die Encephalographie 
die Aufklarung eines klinisch dunklen Krankheitsbildes. Wir hatten zunachst 
auch an einen Hirntumor gedacht, gegen den der hier offensichtlich vorhandene 
Zusammenhang mit dem Trauma nicht zu sprechen braucht (Ibrahim). Eine 
ausfiihrliche Darstellung der Epilepsie, besonders der traumatischen, ist vor 
kurzem von Steinthal veroffentlicht worden. 

f) Hirntumor. 

Hirntumoren sind im Kindesalter nicht allzu haufig, unser encephalographi­
sches Material iiber dies Kapitel ist deshalb auch nicht groB. Um so mehr 
konnen wir uns auf die Besprechung einiger typischer Bilder beschranken und 
auf die ausgezeichnete Monographie von Jiingling hinweisen. Bei Verdacht 
auf Tumor wird man nur mit groBer Vorsicht die lumbale Encephalographie 

29* 
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anwenden diirfen (die suboccipitale bietet ihr gegeniiber keine Vorteile!), aber 
auch bei der direkten Ventrikulographie auBerst behutsam vorgehen miissen. 
Dennoch sollte in klinisch unklaren Fallen mit dem Eingriff nicht gewartet 
werden, bis der Tumor schwere Erscheinungen macht und kaum mehr operabel 
ist, sondern eine moglichst friihzeitige Diagnose angestrebt werden (Carpenter, 
Dandy, Grant, Jiingling, Mc Connell, J. Schuster). Echte Hirntumoren 

Abb.65. F. W. Fronto·occipital. Gesprengte Schadelnahte. Deutliche Schadelimpressionen. Rechter 
Seitenventrikel und III. Ventrik.el nicht Inftgefiillt. Linker Seitenventrikel nach links verdrangt 
und seitlich komprimiert. Intraventrikulare Verschattung (Plexus 1). GroBer Tumor der rechten 

Hemispha.re. 

sind immer progressiv, die einzig rationelle Therapie ist radikale operative Ent­
fernung und deren Voraussetzung ist genaue Lokalisation. Entlastende Palliativ­
maBnahmen bezeichnet Dandy als das genaue Aquivalent einer Morphin­
gabe wegen abdomineller Schmerzen: Die Symptome werden maskiert, bis 
es zu spat ist. Die Hirnchirurgie ist noch im Anfangsstadium, aber doch sicher 
ausbaufahig (Cushing, Dandy, Grant, O. Foerster, Jiingling); die 
Mortalitat ist nach Dandy u. a. bei sorgfaltiger Tumorentfernung geringer als 
nach erfolglosen "explorations for tumors". Einen drastischen Vergleich zieht 
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Mc Connell: "Wer die Operationsaussichten der Hirnchirurgie nach den 
Resultaten bei Tumoren mit schwer em Hirndruck beurteilt, darf sich den 
Appendix nicht herausnehmen lassen, weil die Operationsresultate bei der 
allgemeinen Peritonitis schlecht sind." Die Friihdiagnose der Hirntumoren ist 
die einzige Hoffnung, nur Exstirpation fiihrt zur Heilung. 

Abb. 66. F. W. Fronto·occipital II. Encephalogranun, 1 Monat spater. Die Schadelimprcssionen 
und die Erweiterung der Nahte deutlicher geworden. Der liuke Ventrikel noch weiter nach links 
vcrdrangt und erweitert, besonders im Hinter- und Unterhorn. (Proiektion in die liuke Orbita.) 

Tumoren der GroBhirnhemispharen miissen zu Veranderungen der 
normalen Ventrikelfigur fiihren, sobald sie eine gewisse GroBe erreicht haben. 
Schon die Darstellung haselnuBgroBer Geschwiilste ist moglich (J. Schuster). 
Freilich sind die durch den Tumur hervorgerufenen lokalen Veranderungen oft 
ausgedehnter als der eigentliche Tumor selbst. Auch vermag das Encephalogramm 
nichts iiber die Natur des raumbeengenden Prozesses auszusagen. Das Kardinal­
symptom bei diesen Hemispharentumoren ist die seitliche Verschiebung der 
ganzen Ventrikelfigur nach del' gesunden Seite hin. Der Ventrikel der Tumor­
seite ist deformiert und verkleinert, mit zunehmendem Wachstum der Geschwulst 
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kann er vollstandig komprimiert, seine eneephalographisehe Darstellung unmog­
lieh werden. In diesem Stadium ist eine Unterseheidung von einem intraventri­
kularen Tumor, der die Hirnkammer ganz ausfiillt oder das zugehorige Foramen 
Monroi versehlieBt, unmoglieh. Der Ventrikel der gesunden Seite erseheint 
meist erweitert (Hypersekretion dureh Reiz auf den Plexus bzw. Stauung 1 
VersehluB des Foramen Monroi der gesunden Seite 1). Eine Beobaehtung, die 
wir in der hiesigen Universitats-Augenklinik maehen durften und mit freund­
lieher Erlaubnis von Herrn Prof. Clausen hier veroffentliehen, illustriert aus­
gezeiehnet die eben gesehilderten Verhaltnisse (Abb. 65 und 66). 

Frieda W., 4 Jahre alt. Klinikbeobachtung (Universitats-Augenklinik) vom 8.-22. 2. 
und vom 12. 3·. bis 4. 4. 27. Familienanamnese o. B. Erste Entwicklung normal. 1925 
Masern.· Vor 3 Wochen Grippe bzw. "Kopfgrippe". Seitdem schlechtes Sehen in der Nahe, 
Vorbeigreifen, Auswii.rtsschielen des linken Auges. 

Befund bei Aufnahme bzw. Untersuchung in der Kinderpoliklinik: Guter Ernah­
rungszustand, frische Gesichtsfarbe. Intern o. B. Moro negativ. Strabismus divergens 
lin,ks (Internusparese). Beiderseits leichte Protrusio bulbi. Pupillen in Mydriasis, die 
rechte weiter als die linke, Lichtreaktion trage, rechts mehr als links. Visus r = 5/5, I = 5/10. 
Skiaskopie r + 3,5, 1+2,5 (schlechte Angaben). Brechende Medien klar. Beiderseits 
Stauungspapille von 4 D Prominenz, links im regressiven Stadium. Patellarreflex rechts 
nicht sicher auslosbar, links deutlich vorhanden. Babinski 0. Keine meningitischen 
Symptome, kein Druckpuls. 

Erste Encephalographie am 15.2.27. Ohne Vorbereitung. DruckerhOhung. 
75 ccm L./L. Nonne negativ, Pandy (+), 15/3 Zellen. Linker Ventrikel komprimiert, 
nach links leicht verdrangt, intraventrikularer Schatten. Rechter Ventrikel nicht gefiillt 
(komprimiert durch raumverdrangenden ProzeB? VerschluB des Foramen Monroi ?). Keine 
deutliche 0 berflachenfiillung. Verstarktes Schadelinnenrelief. 

Nebenerscheinungen: Kein Fieber (am 20.Fieberzacke auf 38,3°). Tiefer Schlaf. 
Kopfschmerzen. Am 18. 2. linke Papille deutlich abgeblaBt, 3--4 D Prominenz. Das linke 
Auge steht noch divergent. Sensorium frei, keine Kopfschmerzen. Am 22. 2. Stauungs­
papille rechts 2 D, links 2 D Prominenz, liilks deutlich atrophisch. Visus rechts 5/8, 
links 3/60 (Bildertafel). Operativer Eingriff vom Vater abgelehnt. 

W iedera ufnah me am 12. 3. Mit dem linken Auge werden nur noch Fingerbewegungen 
erkannt, Papille atrophisch, unscharf begrenzt, Arterien verdiinnt, Venen leicht gestaut. 
Auf dem rechten Auge keine Verschlechterung. Status im einzelnen wenig verandert. 
"Tumorgesicht". Verlangsamte Reaktion auf Fragen. 

Zweite Encephalographie am 16. 3. Narkophin, Chlorathylrausch. 275 rom Druck. 
85 ccmL./L. Liquor klar, o. B. Linker Ventrikel starker nach links verdrangt, erweitert 
und deformiert. Rechter Ventrikel nicht gefiillt. 

Nebenerscheinungen: Am nachsten Tag 38,2-37,9°. Kopfschmerzen. Ruhiger 
Schlaf. Am 19. 3. in der chirurgischen Klinik Balkenstich. Dabei wird rechts in der 
Gegend des Ventrikels ein harter Widerstand, anscheinend Tumor getroffen. Der rechte 
Ventrikel ist nicht erweitert. Hervorquellen von Gehirnmasse. Auf der linken Seite wird 
der erweiterte Seitenventrikelleicht getroffen und 80 ccm Liquor entleert. Danach zunachst 
Wohlbefinden, walnuBgroBe Vorwolbung an rechter Operationswunde, deren Punktion 
keinen Liquor ergibt. Ab 29. 3. rapide Verschlechterung, BewuBtlosigkeit, Kopfschmerzen. 
Auch die rechte Papille zeigt beginnende Abblassung. AIs inoperabel auf Wunsch nach 
Hause entlassen. Laut Bericht des Hausarztes vom 31. 5. 27 leidliches Allgemein­
befinden. Das linke Bein liegt in starkster Beugecontractur, das rechte ist ganz ausgestreckt. 
Pupillen reagieren nicht auf Licht. Bald darauf gestorben. 

Wir trugen keine Bedenken, eine lumbale Eneephalographie vorzunehmen, 
da das klinisehe Bild (anfangs fieberhafte, eerebrale Erkrankung naeh Grippe) 
fUr irgendeinen eneephalitisehen ProzeB zu sprechen sehien. In unserem Fall 
ist dureh diese Fiillungsteehnik bewiesen, daB das Foramen Monroi der gesunden 
Seite nieht versehlossen war und mithin andere Ursaehen zur Erweiterung 
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dieses Ventrikels fiihrten. Der III. Ventrikel ist in solchen Fallen meist nicht 
dargestellt (Jiingling). Durch den genauen Sitz des Tumors ist die .Art der 
"Dekonfiguration" (Bingel) im Einzelfalle bestimmt. Stirnhirntumoren werden 
vor allem das Vorderhorn komprimieren. Die Hinterhorner konnen auch bei 
subtentoriellem Sitz des Tumors Differenzen aufweisen. 

Alle diese Veranderungen der Ventrikelfigur entstehen durch direkten Druck 
des Tumors und nicht durch Vermittlung der Liquorzirkulation. Grundsatzlich 
anders sind die Veranderungen bei Tumoren der hinteren Schadelgrube, 
die im allgemeinen durch Behinderung der freien Liquorpassage zu einer sym.­
metrischen oder asymmetrischen Ventrikeldilatation fiihren. Dieselben Ver­
anderungen miissen eintreten, wenn ein intraventrikularer Tumor des III. Ven­
trikels zum VerschluB des Aquadukts fiihrt, wie es mit groBer Wahrscheinlichkeit 
bei folgender Beobachtung der Fall war. 

Ruth St., geb. 6. 4. 20. Klinikbeobachtung vom 25. 6. bis 9. 8. 28, vom 27. 8. bis 12. 9.28, 
vom 23.9. bis U. 10.28, vom 7.-15.1. 29. Ein Bruder der Mutter an Hirngeschwulst 
gestorben. Erstes Kind der Mutter unter der Geburt gestorben. Drittes von 3 Kindern. 
Rechtzeitig geboren, SteiBlage. Hat gleich geatmet. Erste Entwicklung regelrecht. Vor 
einigen Jahren Masern und Windpocken. Gute Schiilerin. Ende Januar 1928 fiel der 
vera.nderte unsichere und breitbeinige Gang auf. Damals Fieber und einmaliges Erbrechen. 
Vor 4 Wochen Aufregung bei einem Gewitter. In der na.chsten Nacht zweimal erbrochen. 
3 Tage spater nachts Fieber, Kopfschmerzen, Erbrechen, Einnassen; ein Krampfanfall 
wurde nicht beobachtet. In der Nacht vom 15./16. 6. wiederholte sich dasselbe. Danach 
9 Tage lang teilnahmslos und matt, BewuBtsein jedoch ungesWrt. 

Befund bei der ersten Aufnahme: Kopfumfang 53,5 cm, Lange U8,5 cm, Gewicht 
25 kg. Geistig a.uBerst rege. Keine Sprachstorung. Stark vorgewolbte Stirn. Protrusio 
bulbi (soll von jeher bestanden haben). Pupillen gleich weit, etwas trage Lichtreaktion. 
Hirnnerven sonst intakt. Patellar- und Achillesreflexe rechts = links, stark gesteigert. 
Patellar· und FuBklonus. Babinski beiderseits positiv, Oppenheim beiderseits positiv. 
Sensibilitat (einschlieBlich Tiefensensibilitii.t) intakt. Romberg positiv. Geringe Ataxie. 
Gang unsicher, ataktisch, haufig Zuriickfallen des Rumpfes. Innere Organe o. B. Tuberkulin· 
proben negativ. Wa.R. (Blut und Liquor) negativ. Rontgenaufnahme des Scha.dels: 
Stark ausgepragte Impressiones digitatae, erweiterte, nicht destruierte Sella. L u m b al­
punktion: 375 rom Druck. Pandy negativ. 4/3 Zellen. Befund der Ohrenklinik: 
Cochlearis und Vestibularis intakt. Befund der Augenklinik: Bei extremer Seiten­
wendung nach links Nystagmus. Skiaskopie rechts + 3 D, links + 4 D. Beide Pupillen 
etwas weiter als normal, leicht entrundet. Trage und wenig ausgiebige Reaktion auf 
Licht, ziemlich prompte und ausgiebige auf Konvergenz. Beiderseits Stauungspapille in 
Atrophie iibergehend, rechts ist der regressive ProzeB deutlicher ausgepra.gt als links. Gesichts­
feld beiderseits intakt. Befund der psychiatrischen Klinik: Entziindlicher Hydro­
cephalus wahrscheinlicher als Kleinhirntumor. Kleinhirnataxie und Sellaerweiterung wohl 
nur als Drucksymptome zu werten. 

Erste Encephalographie am 6.7.28. Liquor flieBt gut ab, nach 30 ccm L./L. 
Unruhe. Chlorathylrausch. Entleerung von weiteren 55 ccm Liquor/L. Dann ist auch 
mit Hllie von vorsichtigen Kopfbewegungen kein weiterer Liquor mehr zu erhalten. Nur 
leichte Fiillung des Subarachnoidalraumes; Ventrikelsystem nicht dargestellt, auch nicht 
auf einer nach F/2 Stunden wiederholten Aufnahme. 

Nebenerscheinungen: Dreimal erbrochen. Schla.ft den ganzen Tag iiber. Keine 
meningitischen Symptome. 

Am 10.7. Balkenstich nach Trepanation (Chirurgische Klinik). Entleerung von 
30 ccm Liquor, der unter hohem Druck steht. Eingriff zuna.chst gut iiberstanden, jedoch 
vom 13.-17.7. starke Kopfschmerzen, Wiirgreiz, Erbrechen aller Nahrung. Keine 
meningitischen Symptome. Nach Injektion von 6 mg Pantopon Besserung. Steigerung 
der Sehnemeflexe hat nachgelassen, geringer Riickgang der Stauungspapille. Auch weiterhin 
keine Seitendifferenzen. 
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Am 26. und 28.7. Rontgentiefenbestrahlung des Schadels in drei Feldern, 
desgleichen am 25. und 28.9. Seit der Entlassung am II. 10.28 erhebliche Verschlechterung 
des Befindens. Starker werdende Unsicherheit der Hande. Gehen sehr erschwert. Kein 
Erbrechen. Zeitweise etwas Kopfschmerz. 

Befund bei der vierten Klinikaufnahme am 7. I. 29. Kopfumfang 54,7 cm. 
Noch immer sehr guter Ernahrungszustand. Geistig jedoch entschieden erheblich stumpfer 
geworden. KirschgroBe Vorwolbung an der Trepanationsstelle. Geringe Parese des linken 
Facialis, linkes Auge nicht so fest geschlossen wie das rechte, Zunge weicht etwas nach 
links abo Sehnenreflexe wie im Juni 1928. Die oberen Bauchdeckenreflexe fehlen. Bei 

Abb.67. R. St. Frontalauinahme, rechte Seite plattennahe, nach lumbaler Luitfiillung. AliS­
gepragte Impressiones digitatae. Flacherweiterte Sella. Gesprengte Schadelniihte. Flache Cisterna 
magna und IV. Ventrikel schwach, aber deutlich mit Luft gefiillt. Es fehlt jegliche Fiillung des 

ubrigen Ventrikelsystems und wahrscheinlich auch des iibrigen Subarachnoidalraumes. 

calorischer Priifung auf "hei13" unsichere Angaben auf der linken Brustseite und der AuBen­
seite des rechten Unterschenkels. Verspatetes Reagieren bei Beriihrung der linken Korper­
seite. Tiefensensibilitat der linken Seite gestiirt. Diadochokinese links ungeschickter als 
rechts. Beiderseits Ataxie, Intentionstremor. Gang sehr erschwert, Uberkreuzen der 
Beine, SpitzfuBstellung beiderseits. Leichte Ermiidbarkeit. Fragen werden mit erheblicher 
Latenzzeit beantwortet. Augenklinik: Visus rechts 5/60, links 5/35, ohne daB mit 
Glasern eine Besserung zu erzielen war. Beide Pupillen lnittelweit, verengen sich auf 
Lichteinfall verhaltnismaBig trage und wenig ausgiebig. Die Lichtreaktion ist rechts 
schlechter als links. Rechts: Neuritische Atrophie. Links: Papille noch graurotlich ver­
farbt; aber auch hier scheint die regressive Metamorphose bereits einzusetzen. Prominenz 
der Papille rechts + 5 D, links + 4 D. Untersuchung am Perimeter wegen schneller Er­
miidung des Kindes nicht moglich. Nach dem ophthalmoskopischen Bild sowie nach 
dem Verhalten des Kindes ist eine Einengung des Gesichtsfeldes sehr wahrscheinlich. 
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Zweite Encephalographie am 11.1.29. Avertin. Druck tiber 400 mm. Pandy 
negativ. 15/3 Zellen. 60 ccm L./L. Keine VentrikeIfiillung, nur der IV. Ventrikel deut­
lich dargestellt. Die SubarachnoidaIfiillung kann nicht betrachtlich sein, da die Impressiones 
digitatae sich ebenso darstellen wie auf der vor der Lufteinblasung gemachten einfachen 
Rontgenaufnahme. Cisterna interpeduncularis nicht sichtbar. Starke Erweiterung der 
relativ flachen Sella, keine Usuren, die Processus clinoidei anteriores sind stark kranial­
warts abgebogen. Leicht erweiterte Schadelnahte. AnschlieBend Ventrikulographie 
durch die alte Trepanationsoffnung: 650 ccm L./L. Hochgradiger, fast symmetrischer 
Hydrocephalus internus mit Deformierung der Ventrikelfigur. Rechtes Unterhorn weniger 

Abb.68. R. St. Frontalauinahme im Liegen, rechte Seite plattennahe, nach Ventrikulograpbie 
Hocbgradiger Hydrocephalus internus der Seitenventrikel. Der deutlich erweiterte III. Ventrikel 
ist auffallend verschattet, auch da, wo er aus der Projektion des Inselgel)ietscbattens herausfaIlt. 
Erweiterte Foramina Monroi. Cisterna interpeduncularis nicbt erkennbar rUberleuchtlmg durch die 
Spitzen beider Unterhorner). - Hydrocephalus internu8 ooolu8us durch Verschlu/3 des Aquadukts 

(intraventrikularer Tumor des III. Ventrikelsn. 

weit als das linke. Der deutlich erweiterte III. Ventrikel ist auf allen Aufnahmen erkennbar, 
jedoch auffallend verschattet, auch da wo er aus der Projektion des Inselgebietschattens 
herausfallt. Die Foramina Monroi sind erweitert. 

Am SchluB des Eingriffes mehrfach erbrochen, sonst keine N e benerscheinungen. 
Dauerschlaf, iibergehend in BewuBtlosigkeit. Spasmen beider Beine. Gelegentlich kreisende 
Bewegungen der Arme. Zahneknirschen. Einnassen. Temperatur steigt in den nachsten 
Tagen auf 40°. Mehrfach Entlastung durch Ventrikelpunktion. Am 14.1. im Ventrikel­
liquor Pandy positiv, 84/3 Zellen. Verschlechterung von Atmung und Puls. Exitusletalis 
am 14.1.29. 

Diagnose: Hydrocephalus internus occlusus durch VerschluB des Aquae­
ductus Sylvii (intraventrikularer Tumor des III. Ventrikels?) (Abb. 67-69). 

Intraventrikulare Tumoren sind gar nicht so selten (Jiingling). Fill sie 
charakteristisch ist, daB an der Stelle der Ventrikelaufhellung ein zentraler 
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Schatten in einer schmalen Aufhellungszone liegt. Der betroffene Ventrikel 
ist auBerdem deutlich erweitert. - Gelegentlich kommt es bei Tumoren der 
hinteren Schadelgrube nur zu einer Behinderung, nicht zu einer Aufhebung 
der Liquorpassage. Dann entstehen Bilder wie Abb. 70. 

Emmi W., geb. 24.8.26. Klinikbeobachtung yom 25.10. bis 13.11. 27. Bruder des 
Vaters hat Lungentuberkulose. Eltern gesund. Drei Fehlgeburten. Erstes Kind, Zangen. 
geburt, gestorben. Drittes Kind Patient, Zangengeburt, atmete nicht, muBte geklopft 

Abb.69. R. St. Fronto·occipital. Hochgradiger Hydrocephalus internus. Rechtes Unterhorn 
wenige(erweitert als das linke. Intraventrikulare Verschattungim rundlich erweiterten III. Ventrikel. 

werden. War krii.ftig, riichelte nur seit Geburt. Vor 1/4 Jahr ab und zu Erbrechen, spater 
3-4mal am Tag. In der letzten Zeit Blick ins Leere. Vom Arzt nach Lumbalpunktion 
als (wahrscheinlich tuberkuliise) Meningitis eingewiesen. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 44 cm, Lange 68 cm, Gewicht 6,9 kg. Leidlich 
gute Gesichtsfarbe. Sehr schlechter Turgor. Blick ins Leere. Reagiert nicht auf Zeichen, 
Rufen oder starke Belichtung. Extremitaten liegen schlaff ausgestreckt da, gelegentlich 
Spontanbewegungen in allen Gelenken. Patellar- und Achillesreflexe beiderseits gleich, 
regelrecht ausliisbar. Babinski negativ. Keine Nackensteifigkeit. Kernig +. Brudczinski 
negativ. Linke Lidspalte etwas enger, linke Pupille griiBer als die rechte, beide entrundet, 
beide reagieren trage auf Licht. Tuberkulinproben negativ(Mantoux mit lOmgAlttuberkulin 
ganz schwach positivi. Lumbalpunktion: 150 mm Druck. Nonne negativ, Pandy 
positiv. 30/3 Zellen, meist Lymphocyten. Spinnwebgerinnsel. Keine Erreger. (Bei mehr­
fach wiederholter Lumbalpunktion stets prinzipiell gleicher Befund.) 1m weiteren Verlauf 
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fehlen zeitweise die Patellar- und Achillesreflexe ganz. Spontanbewegungen werden gelegent­
lich ausgefiihrt. Linke Seite etwas schlaffer als die rechte. Pupillen reagieren trage, wenig 
ausgiebig auf Licht. Dauernd tiefste BewuBtlosigkeit. AIle Nahrung mit Sonde. 

Encephalographie am 7.11. 27 (von Lurobalpunktion aus). Ohne Narkotica. 
80 ccm L./L. Liquor klar, grobes Fibringerinnsel, aIle Kulturen steril, roikroskopisch 
keine Erreger. Grobe Subarachnoidalfiillung, unvollstandig, verbreiterte Sulci. Mangel­
hafte Luftfiillung der maBig erweiterten Seitenventrikel. Linkes Hinter- und Unterhorn 
stark erweitert. (Nur eine Seitenaufnahroe, rechte Seite aufliegend und frontooccipitale 
Sagittalaufnahme gemacht.) Die seitlichen Basiszisternen dargestellt, die linke nach links 

Abb.70. Fronto-occipital. Grobe unvollstandige Subarachnoidalfiillung. Mangeihafte Luftfiillung 
der miU3ig erwelterten Seitenventrikei. Das gauze Ventrikeisystem 1m Vergleich zur Sagittalnaht 
nach rechts verschoben. - Autoptisch: Linksseitiger Kieinhirnbriickenwinkeitumor mit Verschiu/3 
des Foramen Magendii und des linken Foramen Luschkae, rechtes Foramen Luschkae erweitert. 

verlagert. Das ganze Ventrikelsystem liegt nicht syrometrisch zur SagittaInaht, sondern 
etwas nach rechts verschoben. III. und . IV. Ventrikel sichtbar. 

N e benerscheinungen: Prophylaktisch Cardiazol und Coffein. Schlaffheit beider­
seits gleich stark. Voriibergehende Verschlechterung des Pulses. Seit dem 1. 11. langsames 
Ansteigen der Temperatur, am Tag vor der Encephalographie 39,0°; am 12. II. 400. 
Leichte hypostatische Pneumonie, TrachealrasseIn. Alle Bewegungen noch spontan moglich. 
Dauernd tiefstes Koma. Am 13. II. Exitus letalis. 

Autoptisch: Kleinhirn-Briickenwinkeltumor (zellreiches Pia-Endotheliom) mit Ver­
drangung des Kleinhirns. VerschluB des Foramen Magendii und des linken Foramen 
Luschkae, wahrend das rechte Foramen Luschkae stark erweitert ist. 

Diagnose: Unvollstandige Ventrikelfiillung bei linksseitigem Kleinhirn­
BriickenwinkeItumor (P ia -Endo the I i om). 

Wir sind uns dessen bewuBt, daB eine occipitofrontale Aufnahme in diesem 
Faile durch DarsteIlung einer Seitendifferenz wahrscheinlich schon bei Lebzeiten 
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eine genauereDiagnose ermoglicht hatte. - Zum SchluB noch Krankengeschichte 
und Encephalogramme eines diffus den Subarachnoidalraum hillen­
den Tumors. 

Ilse L., geb. 7.7.20. Klinikbeobachtung vom 13.4. bis 13. 7.27. UrgroBvater mtitter­
licherseits in Heilanstalt, GroBmutter und ihre Geschwister "nervenschwach". Mutter 
hatte friiher viel Stirnkopfschmerzen. Eine Fehlgeburt. Das erste von 2 Kindem. 

Abb. 71. Frontalaufnahme im Liegen, rechte Seite plattennahe. Fehlende Ventrikelzeichnung. 
Cisterna ambiens. Einzelue Sulci gut dargestellt (Sulcus cinguli, Sulcus corporis callosi), jedoch 
nach dem Stirnpol zu verschoben, y. fOrmiger dichter Schatten, dessen Schenkel zum Scheitel 
und zum Hinterhaupt ziehen. Gesprengte Coronarnaht. - Autoptisch: Gliomatose del' Meningen 
(Lokalisation entspricht in del' Ubereinanderprojektion den flachenhaften Verschattlmgen des 

frontalen Encephalogramms). Primartumor im Wurm des Rleinhirns mit AbschluLl des 
Ventrikelsystems. 

Schwangerschaft, Geburtsverlauf o. B. Scharlach mit Diphtherie und beiderseitiger Mittel­
ohrentziindung im dritten Lebensjahr, Ohroperation. Seit 5 Wochen Klagen tiber Kopf­
schmerzen. Vom Arzt Skrofulose festgestel1t. Durch Elektrisieren verschwand der 
Kopfschmerz. Seit 8 Tagen matt und appetitlos, einmal erbrochen. Am ll. 4. Schmerzen 
im Genick, die spontan verschwanden. Am 12. 4. spazieren gegangen. Am 13. 4. fing 
das Kind an zu toben, warf sich im Bett herum, sah starr geradeaus, erkannte die Ange­
hiirigen nicht. Dauer 4 Stlmden. Keine Krampfe. Vom Arzt als tuberkuliise Meningitis 
eingewiesen. 

Befund bei Aufnahme: Kopfumfang 51,2 cm, Lange 123,5 cm, Gewicht 22 kg. 
Stark somnolent, in Raum und Zeit nicht orientiert. Erkennt die Mutter. GroBe Unruhe. 
Meist Seitenlage mit angezogenen Knien. UnregelmaBige, langsame Herzaktion. Milz am 
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Rippenbogen, Leber einen Querfinger breit unter ihm. Lungenblithung. Starke Pharyngitis. 
Nackensteifigkeit, Hyperasthesie, roter Dermographismus. Kernig und Brudczinski positiv. 
Lebhafte seitengleiche Sehnenreflexe. Gehirnnerven intakt. Lumbalpunktion; Druck 
iiber 400 rom (im Chlorathylrausch!). Liquor klar, keine staubformige Triibung, kein 
Gerinnsel. Nonne, Pandy positiv. 42/3 Ze11en. Mikroskopisch und kulture11 keine Erreger. 
Nach der Punktion BewuBtsein klar, meningitische Symptome verschwunden. Unter­
suchung durch die Ohrenklinik: Keine akute Storung, kein Anhalt fiir otogene Hirn­
komplikation. - Moro ++. Durchleuchtung und Rontgenaufnahme der Lungen o. B. 
Wa.R. (Liquor) negativ. 

Am 21. 4. plotzlich schwerer Jackson-Anfall, Beginn im linken Arm. Auf Chloral­
hydrat und Narkophin kein Nachlassen der Krampfe, wohl aber sofort auf Lumbal­
punktion. 250 mm Druck. 25 ccm klarer Liquor, Nonne +, Pandy ++. 108/3 Ze11en. 
Dana,ch Schlii.frigkeit, Wohlbefinden. Seitdem etwa aIle 5 Tage schwere Kopf­
schmerzattacke mit wildem Toben und Klagen iiber Nackenschmerzen. Beruhigung 
tells spontan, tells auf Narkophin, tells auf Lumbalpunktion. Blutbild wahrend einer 
Attacke: Starke Leukocytose, relative Polynucleose, Linksverschiebung. Allmiihlich tritt 
eine Wesensveranderung ein. Das Kind ist gedriickt, teilnahmslos, stumpf; manchmal 
dann wieder unvermittelt iibermiitig, nimmt mit drastischen Bemerkungen an seiner ver­
gniigten Umgebung teil. Ein "Tumorgesicht" wird immer deutlicher. Am 12.5. bei 
spezialitlztlicher Untersuchung beiderseits beginnende Stauungspapille. 

Erste Encephalographie am 10.6.27 (von Lumbalpunktion aus): Narkophin, 
Chloralhydrat. Druck 200 mm. Sehr langsam werden 85 ccm Liquor durch Luft ersetzt. 
Nonne (+), Pandy +. 39/3 Zellen (Lymphocyten!). Es fehlt jegliche Luftfiillung der 
Ventrikel, auch des IV. Dagegen sind die Sulci der Hirnoberflache dargestellt, so daB man 
einzelne gut identifizieren kann (Sulcus cinguli und Sulcus corporis ca11osi), desgleichen 
Cisterna ambiens. Die Schadelnahte gesprengt. Auffa11end ist auf der Seitenaufnahme 
ein flachenhafter, Y-formiger dichter Schatten, dessen Schenkel zum Scheitel und zum 
Hinterhaupt ziehen. Bei Vergleich mit Normalbildern erscheinen die dargeste11ten Sulci 
leicht nach der Stirn zu verschoben. Der Eingriff wurde gut, ohne nennenswerte 
Nebenerscheinungen vertragen. 

Zweite Encephalographie am 16. 6. 27. Narkophin, Chloralhydrat. 400 rom Druck. 
Nonne, Pandy +. Wiederum keine Ventrikeldarstellung, im iibrigen auch fast die gleichen 
Bilder wie bei der ersten Luftfiillung. Auch der zweite Eingriff gut vertragen. • 

Schon seit einigen Wochen inkonstanter Strabismus convergens beiderseits, jetzt 
zunehmend und konstant (beiderseitige Abducensparese). Protrusio bulbi. Am 3.7.27 
zweiter Jacksonanfall. Beginn wieder im linken Arm. Sensibilitii.t, Gehirnnerven 
(auBer Abducens) intakt. Zunehmender Druckpuls. Schlaflosigkeit. Mehrfache Unter­
suchung in der Ohrenklinik: Vestibularisfunktion intakt, kein sicheres Ergebnis. -
Ein operativer Eingriff muBte wegen Unlokalisierbarkeit des Prozesses zunachst immer 
wieder abgelehnt werden. Auch die beiden Jacksonanfalle sind hier nicht beweisend, 
da auBerdem dauernd schwere Attacken von Hirndruck auftreten, ohne fokale Krampfe 
auszulosen. Untersuchung in der Augenklinik am 9.7.27. Beiderseits Stauungs­
papille mit Blutungen in der Umgebung der Papille, 3--4 D. Visus dabei 5/5. Nieden 1. 
Am 12.7. morbilliformes Exanthem. Abends Lumbalpunktion: Druck erhOht, Liquor 
klar. Langsam werden 50 ccm entleert. PuIs danach voriibergehend langsam und unregel­
maBig. Am 13. 7. plotzlich Exitus letalis. 

A utopsie: Diffuse Gliomatose der Meningen von Riickenmark und Gehirn. Glio­
matoser Primii.rtumor wahrscheinlich am Wurm des Kleinhirns. Lokalisation entspricht 
den flachenhaften Verschattungen der Encephalogramme. 

Diagnose: Fehlende VentrikelfiiIlung, flachenhafte Verschattungen durch 
partiellen VerschluB der Subarachnoidalraume bei G liomatose der Meningen 
mit Primartumor im Wurm des Kleinhirnsl. 

1 Siehe Dissertation Griepentrog, Halle 1929: Gliomatosis der weichen Haute des 
Zentralnervensystems bei Glioma'malignum des Kleinhirns. 
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VIII. Kritik nnd Indikationsbereich. 
Vollstandigkeit in der Darstellung war nicht moglich, lag auch nicht in unserer 

Absicht. Es kam uns darauf an zu zeigen, daB jetzt geniigend Erfahrungen 
vorliegen, urn eine rationelle Anwendung der Encephalographie in geeigneten 
Fallen zu gestatten. Freilich muB betont werden, daB Gefahrlosigkeit und Wert 
der Methode weitgehend von der Vertrautheit des einzelnen Untersuchers mit 
den physiologischen Verhaltnissen und den Fehlerquellen abhangen. Mit Recht 
spricht J. StrauB (Diskussion zu Dandy) von einer "one-mans-method" 
und will damit sagen, daB die AusfUhrung von der klinischen Untersuchung 
bis zur Leitung der Rontgenaufnahmen in einer Hand liegen muB. Wir sind 
nicht der Meinung, daB man die Encephalographie bei jedem klinisch ein­
deutigen Krankheitsbilde vornehmen sollte, obgleich wir in solchen Fallen viel­
fach tlberraschungen erlebten. Freilich ist der Eingriff bei sachgemaBer Hand­
habung - auBer bei fortgeschrittenen Hirntumoren - so harmlos, daB ein 
geiibter Untersucher sich leicht zu dieser Kontrolle und Vervollstandigung der 
klinischen Symptome entschlieBen wird. Wir selbst haben ihn, namentlich 
anfangs, auch bei klinisch klaren Krankheitsfallen weitgehend ausgefiihrt, 
weil nur so die Schaffung eines brauchbaren Vergleichsmaterials, einer Sammlung 
typischer Encephalogramme moglich war. Ein Ausbau durch Leichenunter­
suchungen (Schott und Eitel u. a.) ist nicht angangig, da sich hier durch 
Fortfall der normalen Puls- und Atemschwankungen ganz andere Verhaltnisse 
ergeben. Es ist auch ein Unding, eine solche Methode von vornherein nur auf 
diejenigen FaIle zu beschranken, die mit den bisherigen diagnostischen Hilfs­
mitteln nicht zu klaren waren. Dabei kommt es leicht auch infolge unsach­
gemaBer Technil{ und mangelnder Erfahrung zu Fehldeutungen und zu einer 
grundsatzlichen Ablehnung. 

Eine anfangliche Uberschatzung ihrer Leistungsfahigkeit hat die Encephalo­
graphie in MiBkredit gebracht. Wie iiberall, so kann auch hier das Rontgenver­
fahren nicht zu einer endgiiltigen Diagnose fiihren, sondern nur eine V orstellung 
von raumlichen Veranderungen geben und einen SchluB auf deren Ursache 
erlauben. Unter der Voraussetzung, daB ihre Ergebnisse nur im Rahmen einer 
eingehenden klinisch - neurologischen Diagnostik verwertet werden, ist die 
Encephalographie eine sillllreiche und wertvolle Untersuchungsmethode. Sie 
bringt uns oft in die Lage, richtige Diagnosen auch in den Fallen zu stellen, wo 
andere klinische Methoden versagen und "fiihrt uns fast immer zur richtigen 
Prognose. In der Mehrzahl der FaIle ist es aber die Zukunft ihrer Kinder, die 
die Eltern am meisten interessiert" (Koschewnikow und Fraenkel). Von 
W arten berg ist auBerdem noch mit Recht der didaktische Wert hervorgehoben 
worden, den Encephalogramme fUr den klinischen Unterricht haben, da sie 
uns schon bei Lebzeiten des Patienten eine klare Vorstellung von den anatomi­
schen Veranderungen vermitteln. In einzelnen Fallen von schweren Kopf­
schmerzen, Epilepsie, spastischen Zustanden usw. kann die Lufteinblasung auch 
bis zu einem gewissen Grade heilend wirken. Nicht immer werden wir eine 
positive Forderung unserer Diagnostm durch die Encephalographie erwarten 
diirfen. Auch normale Bilder haben ihren Wert und gestatten uns, schwerere 
makroskopische Veranderungen auszuschlieBen. DaB auch mmroskopische, im 
Encephalogramm nicht nachweisbare Lasionen eine groBe klinische Bedeutung 
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haben konnen, haben wir selbst im Verlaufe unserer Ausfiihrungen mehrfach 
betont. Man wird nicht Unbilliges von der Encephalographie mehr verlangen, 
wenn man einmal bedenkt, welche Rolle das Rontgenverfahren in der Diagnostik 
der kindlichen Tuberkulose spielt. Wie oft miissen wir sagen: "Ein pathologischer 
Befund ist nicht nachweisbar, obgleich wir ihn nach dem klinischen Verhalten 
annehmen miissen." Die Encephalographie ist gewiB nicht so harmlos wie eine 
Rontgenaufnahme der Lungen, jedoch lassen sich die Neben- und Folgeerschei­
nungen in den weitaus meisten Fallen so herabmindern, daB man sie mit gutem 
Gewissen in Kauf nehmen kann. 

Bei Krankheitsbildern mit Stauungspapille, schwerem Hirndruck und 
desolatem Allgemeinzustand wird man sich iiberlegen miissen, ob das Ergebnis 
die voraussichtlich zu erwartenden schweren Nebenerscheinungen aufwiegen 
wird. 1m iibrigen aber darf man bei Kindern etwas weitherziger mit der Indi­
kationsstellung verfahren, als es vielfach bei Erwachsenen geschieht, weil der 
Eingriff besonders im SpielaIter gut vertragen wird und wichtige diagnostische 
Moglichkeiten hier vielfach noch verschlossen sind (Gesichtsfelduntersuchung, 
genaue Sensibilitatspriifung usw.). Bei Hydrocephalus ist nicht nur ein Urteil 
iiber den Umfang der Fliissigkeitsansammlung und Hirnzerstorung zu gewinnen, 
sondern auch die Feststellung des genauen Sitzes der Ursache ermoglicht. 
Namentlich bei beginnenden Krankheitsformen wird eine sachgemaBe Therapie 
sich erst auf diesen Voraussetzungen aufbauen konnen. Auch bei Epilepsie 
sollte ein chirurgischer Eingriff nicht unternommen werden, ehe nicht durch 
Encephalographie der genaue Sitz und Umfang der Lasion festgestellt worden 
ist. Uberhaupt wird man sich bei Epilepsie eher zur Rontgenuntersuchung 
nach Lufteinblasung entschlieBen, weil dabei vielfach latente Herde entdeckt 
werden und Heilerfolge immerhin moglich sind. Bei allen Formen der cerebralen 
Kinderlahmung, bei Schwachsinn und bei schweren Hirntraumen darf man sich 
eine wesentIiche Forderung der Diagnostik von einem Encephalogramm ver­
sprechen. Auch bei schweren postencephalitischen Storungen sind Aufschliisse 
iiber den Grad der makroskopischen Hirnschadigung zu erwarten (Omorokow 
und Wischnewsky), wahrend nach unserer Meinung bei frischer Encephalitis 
eine Lufteinblasung unterlassen werden sollte, da hier gelegentlich mit starkeren 
Reaktionen zu rechnen ist, nicht aber mit wesentlichen Ergebnissen. 1m Gegen­
satz dazu darf man bei jeder Meningitis, besonders aber bei der Meningokokken-­
Meningitis, unbedenklich encephalographieren, um ein Urteil iiber etwa vor­
Iiegende Verklebungen und Ventrikelerweiterungen zu gewinnen. Hier hat der 
Eingriff eine unbestreitbare therapeutische Wirkung, ein Wiederaufflammen 
ablaufender Prozesse ist nach Heidrich bisher noch nie beschrieben worden. 
Mit groBer Vorsicht wird man bei Verdacht auf Hirntumor vorgehen, auch 
wenn keine schwereren klinischen Erscheinungen da sind. 1m Kindesalter 
handelt es sich meist um Solitartuberkel, die sich sehr oft spontan so weit zuriick­
bilden, daB sie keine unmittelbare Gefahr mehr bedeuten. Ein chirurgischer 
Eingriff kommt hier selten in Frage, da diese Konglomerattuberkel eben vielfach 
nicht soIitar sind. Bei allen echten Geschwiilsten aber ist die Sachlage sehr ernst. 
Sie sind immer progredient, PalliativmaBnahmen verlangern nur ein trauriges 
Dasein. Trotz des groBen Risikos muB genaue Lokalisation und radikale chir­
urgische Entfernung angestrebt werden. Wo die klinischen Symptome nicht ein­
deutig sind, ist die Encephalographie bzw. Ventrikulographie indiziert. 
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Wir haben gesehen, daB die Methode auch im Kindesalter eine groBe Bedeutung 
hat, sachgemaBe Handhabung und genugende Erfahrung vorausgesetzt. Eine 
Inkongruenz zwischen klinischem Krankheitsbild und Encephalogramm ist in 
vielen Fallen da, bedingt aber nicht eine Vernachlassigung des letzteren. DaB 
die unvermeidbaren Nebenerscheinungen gelegentlich schon zu .Angriffen von 
Gegnern der "Schulmedizin" gefiihrt haben ("Biologische Heilkunst" contra 
J aco bi), darf uns ebensowenig in der sachlichen Bewertung der Methode irre 
machen wie die Tatsache, daB die Anwendung des Rontgenverfahrens bei 
neurologischen Erkrankungen noch keineswegs in der Weise Allgemeingut 
geworden ist wie auf anderen Gebieten der Medizin. Die Kenntnis typischer 
Bilder und typischer Fehldiagnosen wird dazu beitragen, den EntschluB zur 
Encephalographie zu erleichtern und die Deutung des Encephalogramms auch 
dem zu ermoglichen, der die Methode nur in einzelnen Fallen anwenden kann. 
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I. Einleitnng. 
Uber den Icterus neonatorum (= I. n.) und seine Entstehung existieren 

annahernd so viele Meinungen wie Autoren, die sich mit diesem Gebiet be£aBt 
haben, und das sind sehr viele. Wahrend die einen ihn als einen pathologischen 
Zustand betrachten, sehen die anderen in ihm den Ausdruck physiologischer, 
d. h. fUr den Neugeborenen normaler Vorgange. Und wenn sich auch im all­
gemeinen letztere Auffassung immer mehr durchzusetzen scheint und darliber 
wenigstens eine gewisse Einigkeit herrscht, ist die Frage nach der Entstehung 
noch ganz strittig und die Uneinigkeit in diesem Punkte im Lager derer, die im 
I. n. einen pathologischen Vorgang sehen, ebenso groB, wie die im Lager der 
Verfechter der Lehre der physiologischen Hyperbilirubinamie der Neugeborenen. 

Einige Tatsachen, die liber den 1. n. bekannt sind, sind doch zu gut fundiert, 
urn die Uneinigkeit ganz zu rechtfertigen. Uber ganz wesentliche Punkte kann 
man sich heute einigen, und diese Arbeit stellt den Versuch dar, einen Uberblick 
zu geben liber das, was wir wirklich wissen, und was wir daraus mit einiger 
Sicherheit auf die Entstehung des I. n. schlieBen konnen. 

Das Dogma: "ohne· Leber kein Icterus", hat immer wieder dazu gefiihrt, 
in del' Leber des Neugeborenen das Organ zu suchen, das in irgendeinerWeise 
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in seiner Funktion abweichend von der des Erwachsenen die ausschlaggebende, 
wenn nicht die einzige Rolle bei der Entstehung des I. n. spielt. Zahlreiche 
Untersuchungen, besonders der Aschoffschen Schule (Hij mans v. d. Bergh, 
Whipple-Hooper, Mc Nee, Mann und Magath, Lepehne u. a.), haben 
gezeigt, daB dieser Satz nicht zu Recht besteht, und daB sehr wohl ohne Leber­
parenchym Ikterus entstehen kann, wenigstens Bilirubin gebildet wird. Wie 
Aschoff betont, sprachen auch die Befunde Minkowskis und N a unyns dafiir, 
daB Gallenfarbstof£, nicht in den Leberzellen, sondern in den Kupfferschen 
Sternzellen gebildet wird. Auf Grund zahlreicher Untersuchungen iiber den 
Ort der Gallenfarbstoff-Bildung 1 kommt Aschoff zu dem SchluB: "DaB nicht 
nur eine anhepatische, sondern auch eine anhepatocellulare Gallenfarbstoff­
Bildung sowohl beim Saugetier wie beim Vogel besteht, daB im Gegensatz dazu 
fUr eine hepato-cellulare Gallenfarbstoff-Bildung bisher nicht der geringste 
Beweis geliefert worden ist", und daB die Leberzelle nur Ausscheidungsorgan 
des fertigen, oder wenigstens im wesentlichen fertigen Bilirubins ist. 

Auf Grund dieser Ergebnisse laBt es sich nicht umgehen, zu einer ganzen 
Reihe von Theorien iiber die Genese des 1. n. Stellung zu nehmen, die bereits 
ad acta gelegt worden sind, wenn ich auch vermeiden mochte, hier samtliche 
auigestellten Theorien zu referieren und zu wiirdigen, zumal das in den groBeren 
Abhandlungen iiber den I. n. bereits mehrfach getan wurde, so vornehmlich von 
Ylppo und von v. Jaschke. Aber mit der Anderung unserer Auffassung von 
der Funktion der Leberzelle wurde auch manches hinfallig, was gegen einige, 
besonders die hamatogenen Theorien angewandt wurde, und manche anderen 
Theorien, die fiir eine rein hepatogene Entstehung des 1. n. sprachen, lassen 
sich nun nicht mehr aufrecht erhalten. 

Altere Theorien fiber die Genese des I. n. 
(Mechanischer I. Resorptions-1. Hepatogener I.) 

Was die verschiedenen Theorien angeht, die den 1. n. auf eine Gallenstauung, 
ausgelost durch VerschluB der ausfiihrenden Gallenwege usw. zurUck­
fiihren wollen, so verweise ich auf die Besprechungen bei Ylppo, von Jaschke 
usw. Weder die Ursa chen einer Stauung, d. h. GalienabfluBbehinderung mit 
Acholie, noch deren histologischeFolgen (GallencapillarenzerreiBung) lieBen sich 
beim 1. n. nachweisen. Vor allem zeigte es sich, daB es sich bei dem den kind­
lichen Ikterus aus16senden Farbstoff um ein Bilirubin handelt, das analog dem 
des hamolytischen Ikterus eine indirekte Diazoreaktion gibt, was darauf 
hinweist, daB es sich um einen Gallenfarbstoff handelt, der noch nicht die 
Leberzelle passiert hat, wahrend das Blutbilirubin beim Stauungs-Ikterus stets 
die direkte Diazoreaktion zeigt. Wir konnen also die Theorien der mecha­
nischen Genese des 1. n., ohne auf sie naher einzugehen, ablehnen. 

Schwieriger ist es schon, zu der Quinckeschen Theorie, daB der I. n. durch 
Resorption von Gallenfarbstoff aus dem Darm entsteht, Stellung 
zu nehmen. Schon v. Jaschke betont, daB die gegen diese· Auf£assung 
vorgebrachten Einwande nicht absolut stichhaltig sind. Die Kehrerschen 
Beobachtungen, daB auch Kinder, die ihr Meconium wahrend der Geburt 
verloren, ikterisch wurden, und die Untersuchungen Knopfelmachers, der 

1 Ausfiihrliche Literaturangabe siehe bei Aschoff. 
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trotz griindlioher AusspiUung des kindlichen Darmes kurz nach der Geburt, 
und damit volliger Entfernung des MeconiumS, den Iktems selbst nach mehr­
fachen Milchstiihlen auftreten sah, sprechen gegen die Auffassung von Quincke. 
So sehr diese Ergebnisse und auch der Knopfelmachersche Einwand, daB die 
GaJ.)enfarbstoffe in sauren Medien (das Meconium reagiert sauer) nicht !Oslich 
~en, Beachtung verdient, so sehr sprechen andere Befunde wieder fUr die Tat­
sache, daB tatsachlich Gallenfarbstoffe aus dem Dickdarm der Feten und Neuge­
borenen reSQrbiert werden. So fand Bohnen, daB imBereich der makroskopisch 
sichtba,ren Meconiumfiillung des Darmes die Darmepithelien des unteren Deums 
und des Coecums Gallenfarbstoff-Schollen enthielten, und daB diese Befunde 
nur bei frischen Leichen zu erheben sind, also keine postmortalen Erscheinungen 
darstellen konnen. A.hnliche Befunde beobachteten nach Bohnens Angabe 
vorher schon Aschoff und v. Moellendorff, letzterer am Darm des Mause­
sauglings. Und gerade diese Tatsache, daB auch das Tier Gallenfarbstoff aus 
dem Darm resorbiert - wenn es sich dabei iiberhaupt um Resorption handelt -
spricht gegen die Auffassung, daB diese eine wichtige Rolle bei der Genese des 
I. n. spielt. Denn bei den Tieren ist kein Icterus neonatorum beobachtet worden. 
Eil ist nicht ganz ausgeschlossen - wenn es auch nach den Bohnenschen 
Angaben wenig wahrscheinlich ist - daB diese histologischen Bilder Ausdruck 
sind fiir die Wanderung von Gallenfarbstoff a us dem Blut in das Darmlumen, 
ein Vorgang, der nach Knopfelmachers und Kohns Angaben iiber die in­
direkte Diazoreaktion des Meconiums (neben der direkten) bei direkter Reaktion 
des Gallenblaseninhaltes zu erwarten ist.Mit Sicherheit laBt sich die Theorie 
Quinckes nicht widerlegen, aber wir werden im folgenden sehen, daB die 
Verhaltnisse der Gallenfarbstoffbildung und -Ausscheidung gegen sie sprechen 
und zu einer zwangloseren Auffassung iiber die Genese des I. n. fiihren. 

Wie unklar die Vorstellungen iiber die Funktion der Leberzelle be­
ziiglich des Gallenfarbstoffs waren, bevor man wuBte, daB die Leberzelle nicht 
Bildungs- , sondern Ausscheidungsorgan des Gallenfarbstoffes ist, geht am 
besten daraus hervor, wie verschieden die Rolle beurteilt wurde, die sie bei 
der Entstehung des. I. n. spielen sollte. 

So nimmt Abramow eine "asthenische Polycholie" an, die dadurch zustande 
kommen soll, daB die Leberzelle des Neugeborenen zwar reichlich Galle bilden 
bnn, aber den Excretionsdruck, der zu deren Ausscheidung in die Gallen­
capillaren notwendig ware, nicht aufbringt. Eine Auffassung, die um so schwerer 
zu verstehen ist, als Abramow selbst als erster die spater von Knopfelmacher 
bestatigte Uberfiillung der Gallencapillaren, d. h. den Beweis fiir die Excretions­
fahigkeit der Leber beobachtet hat. 

Ala Ursache dieser funktionellen Leberschwache nimmt Abramow eine 
Ungewohntheit der Leberzelle des Neugeborenen zur Arbeit an, die abet nach 
Abramow auf die Excretion beschrankt ist. Die Sekretion ist im Gegenteil 
gesteigert, da durch das Sinken des arteriellen Druckes bei der Geburt (aus­
ge!Ost durch Ansaugen von Blut in die Lungen) der venose Druck in der Leber 
steigen soll, wodurch dieser mehr Material zur Verarbeitung zugefiihrt werde. 

Ganz abgesehen davon, daB man venose Hyperamie der Leber keineswegs 
mit vermehrtem Materialangebot identifizieren bnn, wie Abramow das tut, 
ist die Frage, ob es nach der Geburt zu einer Steigerung oder Senkung des Blut­
drucks in der Leber kommt vollig strittig, wie· wir im folgenden sehen werden. 
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Pick glaubt an eine Leberzellanomalie, die bei dem nach del' Geburt durch 
Nahrungszufuhr ausgelOsten Sekretionsreiz zu Paracholie fiihrt, d. h. es wird 
zwar viel Galle sezerniert, abel' riicht nur in die Gallencapillaren, sondern auch 
in die Lymphspalten. 

Sowohl Pick wie Abramow nehmen also eine vermehrte Sekretions- und 
eine herabgesetzte Excretionsfahigkeit an. 

Es fallt schwer, an eine derartige Storung von Partialfunktionen der 
Leber zu glauben. Entweder die Leberzelle ist wegen "Ungewohntheit zur 
Arbeit" funktionell untiichtig, dann kann sie wedel' Gallenfarbstoff in ver­
mehrtem MaBe bilden (trotz erhohten Materialangebotes), noch auch die Galle 
ausscheiden; odeI' abel' sie ist volliunktionsfahig, dann kann sie,was sie bildet, 
auch ausscheiden; Dabei konnte man sich vorstellen, daB sie sogar so viel Galle 
bildet, daB, falls im Gallencapillarensystem ein Widerstand herrscht, ein Teil 
del' Gallenfarbstoffe in die Lymphbahn gelangt. Das flihrt uns zur Kllopfel­
macherschen Ansicht. Er fand, daB die fetale Galle eine sehr viel hohere 
Viscositat aufweist, als die ein bis mehrere Tage alter Neugeborenen, und er glaubt, 
diese viscose Galle setze dem Excretionsdruck der Leberzelle einen so groBen 
Widerstandentgegen, daB es zum Ubertritt von Gallenfarbstoff aus der Leber­
zene in die Blutbahn kommt. Diese Auffassung kann aus folgenden Grunden 
nicht stimmen: ihre Grundbedingung' ist eine starke Sekretionsenergie der 
Leberzelle. Angenommen nun'- es trete tatsachlich Gallenfarbstoff in das Blut 
liber, so miiBte bei der starken Affinitat der Leberzelle zum Gallen­
farbstoff und dank furer groBenFahigkeit, diesen zu sezernieren, der Gallen­
farbstoff aus dem Blut sehr bald nach Fortfallen der Hindernisse in den Gallen­
capillaren ausgeschieden werden; der Blutbilirubinspiegel diirfte danach nicht 
mehr ansteigen. Nun zeigt aber Knopfelmacher, daB "die Galle beim Kinde 
der ersten Lebenstage zumeist eine auffallend niedrige Viscositat aufweist", 
und zwar laBt sich den Tabellen Knopfelmachers entnehmen, daB diese 
niedrige Viscositat bereits am ersten Lebenstage erreicht wird. Damit fallt 
die Hemmung der Ausscheidung in die Gallencapillaren (d. h. die von Knopfel­
mac her angenommene Ursache einer Gallenfarbstoffexcretion in die Blutbahn) 
fort. Die um diese Zeit (im Gegensatz zur fetalen Periode) von Knopfelmacher 
beobachtete varikose Erweiterung der Gallencapillaren spricht bei niedrigerer 
Viscositat der Galle nur fiir eine sehr starke Sekretion in die Gallen­
wege, nicht aber ffir eine AbfluBbehinderung, deml wir sehen, daB sehr 
reichlich Galle mit dem Stuhl ausgeschieden wird (Yllpo), und da wir wissen, 
daB das Blutbilirubin des Neugeborenen stets die indirekte Diazo-Reaktion 
gibt, kommt ein Ubertreten aus den Gallencapillaren in das Blut nicht in Frage. 
Dieses Ubertreten ist auBerdem, wie Eppinger zeigt, immer mit dem histo­
logisch nachweisbaren EinreiBen der Gallencapillaren verbunden, was bisher 
heim 1. n. nicht beobachtet wurde, weshalb Knopfelmacher und auch 
Eppinger selbst nicht an diese Form seiner Entstehung glauben. 

Einige Autoren sahen in der durch die Geburt bedingten Anderung del' 
Zirkulationsverhaltnisse in del' Leber die Ursache fur das Zustande­
kommen einer Gallenstauung. 

Wahrend Frerichs und Naunyn eine Venninderung des Blutdrucks in 
den Capillaren del' Leber annehmen, die das Ubertreten von Gallenfarbstoffen 
ins Blut ermoglichen soU, glauben We.ber, Silber mann und Wermel an eine 
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Steigerung des Blutdruckes in der Leber und eine durch Kompression der Gallen­
capillaren bzw. der Leberbalkchen bedingte Gallenstauung. 

Zu der Frerichsschen TheQrie auBert sich Stadel mann folgendermaBen: 
"Ribenout hat nachgewiesen, daB bei spater Abnabelung der allgemeine 
Blutdruck steigt, es liegt nicht der geringste Grund vor, anzunehmen, daB er 
dabei in der Pfortader sinkt, und doch werden solche Kinder, wie erwahnt, 
haufiger und starker ikterlsch." 

Gegen die Auffassung der Kompression der Gallengange (Weber, Silber­
mann, Wermel) durch Oberfiillung der Blutcapillaren sprechen die Befunde 
Abramows und Knopfelmachers, daB die Gallencapillaren nicht leer sind, 
wie sie es bei einer Kompression sein miiBten, sondern mit Galle iiberfiillt. 
Auch Stadel mann lehnt diese Theorie ab, und Yllpo macht mit Recht darauf 
aufmerksam, daB Zirkulationsstorungen in der Leber wegen des oft wochen­
langen Verlaufes des Ikterus keine ausschlaggebende Rolle spielen konnen. 

II. Die hamatogene Hyperbilirnbinamie der Nengeborenen. 
1. Die quantitativen Untersuchungen von Ylppo und A. Hirsch. 

Bevor wir weiter auf die verschiedenen Theorien eingehen, die, wie wir sahen, 
auBerordentlich widersprechend sind, miissen wir una iiber die quantitativen 
VerhaItnisse beim 1. n. orientieren. Wir werden dann sehen, daB sich an 
Hand der Untersuchungsergebnisse von Ylppo und A. Hirsch und unter 
Beriicksichtigung der Theorie, daB die Leberzelle nicht Bildungs- sondern 
Ausscheidungsorgan des Gallenfarbstoffes ist, zu sehr viel klareren Vorstellungen 
iiber die Rolle, die die Leber beirn 1. n. spielt, gelangen, ja sogar eine neue 
Stiitze fiir diese Theorie finden. 

Da die Ylpposchen Untersuchungen die Grundlage bilden fiir die folgenden 
Ausfiihrungen, will ich 'Siekurz im Wortlaut seiner Zusammenfassung wiedergeben. 

Mit Hilfe einer von Ylppo ausgearbeiteten spektrophotometrischen Methode 
zur quantitativen Bestimmung des Gallenfarbstoffes wurde folgendes gefunden: 

"Beim Fetus ist die Gallenfarbstoffsekretion bis zum letzten Fetalmonat 
sehr klein. Dann beginnt eine bedeutende Vermehrung, die sich nach der Geburt 
mit erhOhter Intensitat fortsetzt. Vom etwa 6. Tage ab laBt sich ein besonders 
steiler Anstieg in der Sekretionskurve nachweisen. 

Es gibt keinen Unterschied in der Gallenfarbstoffproduktion zwischen 
ikterischen und nichtikterischen Neugeborenen. 

Der Gallenfarbstoffgehalt des Blutes zeigt beirn Fetus und auch beirn 
Neugeborenen eine der Gallenfarbstoffproduktion entsprechende Vermehrung. 

Er ist beirn Fetus vermehrt irn Vergleich zum Erwachsenen. 1m Nabel­
schnurblut ist die Vermehrung schon betrachtlich (13,0-58,2 X 10-5 g pro 
100 ccm Blut). Kinder, welche spater ikterisch werden, zeigen irn allgemeinen 
die hOchsten Werte. Nach der Geburt steigt der Gallenfarbstoffgehalt noch 
3-10 Tage lang (am langsten bei Friihgeburten). Kinder, bei welchen der 
Gallenfarbstoffgehalt des Blutes eine bestimmte Grenze (die urn 125,0 X 10-5 g 
pro 100 ccm Blut schwankt) iiberschreitet, werden ikterisch, andere nicht. 

Der Gallenfarbstoffgehalt des Blutes und die Intensitat des Hautikterus 
zeigen einen Parallelismus. 
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In klinisch~r Hinsicht unterscheiden sich die nichtikterischen und ik~zischen 
Kinder voneinander nur darin, daB die letzteren mit steigender Intensitat des 
Ikterus leichtere, sekundare,cholamische Symptome (Schlafsucht,Kratzen) zeigen. 

Es konnte kein EinfluB von seiten verschiedener IDfektionen (Lues, Sepsis 
usw.) und Traumata auf den Verla.uf resp. auf die Entstehung des Icterus 
neonatorum festgestellt werden. 

Bei Tieren kommt mit groBter W ahrscheinlichkeit I. n. nur beim Pferd vor. 
Nur Pferd und Mensch haben Bilirubin normalerweise in ihrem Blut. 

Auf Grund dieser und verschiedener aus dem Tierexperiment gewonnener 
Tatsachen wird das Wesen und die Atiologie des I. n. auf folgende Weise erklart: 

1. Der I. n. ist rein hepatogenen Ursprungs. Das hamatogene Moment 
spielt dabei keine Rolle. 

2. Der I. n. beruht dara.uf, daB die Leber des Neugeborenen noch einige 
Zeit nach der Geburt einen merkbaren Teil von Gallenfarbstoff ins Blut iiber­
gehen laBt, wie dies j ede fetale Leber tut. Da nun gegen Ende der Fetal­
periode und nach der Geburt die Gallenfarbstoffsekretion physiologischerweise 
ansteigt, so steigt auch der Gallenfarbstoffgehalt des Blutes: damit ist die 
Bedingung fiir die Entstehung des 1. n. gegeben. 

3. Der I. n. ist demnach eine einheitliche physiologische Erscheinung, die 
bisweilen eine pathologische Starke (Icterus neonatorium gravis) erreichen kann." 

Nicht ganz so eingehend waren die Untersuchungen A: Hirschs, die im 
wesentlichen eine Bestatigung der Ylpposchen Ergebnisse ze~tigten, eine Be­
statigung, die um so wertvoller ist, als sie mit einer anderen Methode (H. v. d. 
Bergh - Snapper) erzielt wurde. Auf Grund der Beobachtung, daB jedes 
Neugeborene eine Hyperbilirubinamie hat, sprach A. Hirsch von einer physio­
logischen Ikterusbereitschaft des Neugeborenen. 

In diesem Zusammenhang muB nachgetragen werden, daB nach den Unter­
suchungen Ylppos auch bei den Neugeborenen der Saugetiere eine Hyper­
bilirubinamie besteht, und daB im Gegensatz zu seiner Ansicht gelegentlich 
(in 7,4% der FaIle) auch beim Rind der I. n. auftritt (Metzger). 

Die Tatsache, daB bei allen Neugeborenen sowohl des Menschen wie der 
iibrigen Saugetiere eine Hyperbilirubinamie besteht, und daB der Ikterus nur 
sichtbarer Ausdruck eines besonders hohen Grades dieser Hyperbilirubinamie 
ist, laBt die Frage nach der Entstehung des I. n. im eigentlichen Sinne des 
Wortes zuriicktreten hinter die Frage: Wie kommt es beim Fetus zu 
einer Hyperbilirubinamie und wie erklart sich deren plotzliches 
Ansteigen nach der Geburt ~ 

Auf Grund seiner Ansicht, daB die Leber sowohl Bildungs- wie Ausschei­
dungsorgan des Gallenfarbstoffes ist, erwartete Ylppo einen Parallelismus 
zwischen Gallenfarbstoffbildung und -ausscheidung bei den ikterischenKindern, 
fand jedoch, daB die Gallenfarbstoffausscheidung bei allen Ne~geborenen ziem­
lich gleich war, wahrend der Bilirubinspiegel, der bei allen Neugeborenen, 
besonders den ikterischen, erheblich iiber der Norm liegt (wenn wir den des 
Erwachsenen als normal betrachten), keinen EinfluB auf die Hohe der Gallen­
farbstoffausscheidung ausiibt. "Mit diesen Befunden" schlieBt Ylppo "verlieren 
aIle hamato-hepatogenen Theorien, die den I. n. auf abnorm groBen Zerfall 
von roten Blutkorperchen bei den ikterischen Neugeborenen zuriickfiihren 
wollen, den Boden. Es bleiben nur die rein hepatogenen Theorien iibrig." 
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2. Vermehrte Gallenfarbsto:lf-Ausscheidung setzt vermehrte 
Gallenfarbstofl'-Bildung voraus. 

Yl p p 0 s Annahme von der vermehrten Durchlassigkeit der fetalen und 
neugeborenen Leber ist jedoch nicht geeignet, seine eigenen Befunde zu erklaren; 
er fand namlich, daB ein Neugeborenes in den ersten 13 Lebenstagen durch­
schnittlich etwa 120-160 mg Gallenfarbstoff ausscheidet, ein 8 Wochen altes 
Kind scheidet demgegeniiber nach Ylppos Angaben 107,31 mg, ein23/ 4 monatiges 
111,0 mg in 12 Tagen aus. Daraus geht hervor, daB die GaIlenfarbstoffaus­
scheidung in den ersten 13 Tagen nicht nur relativ, sondem absolut hoher ist 
als bei Kindem im 2. und 3. Monat. Es liegt auf der Hand, daB, wo mehr Gallen­
farbstoff ausgeschieden wird als zu normalen Zeiten, vermehrte Gallenfarb­
stoffbildung bestehen muB, zumal, wenn gleichzeitig der Bilirubinspiegel des 
Blutes so erheblich erhoht ist, wie das beim Neugeborenen der Fall ist. Da 
nun a ber die einzige Quelle fiir das Bilirubin das Hamoglo bin ist, m ii sse n 
wir gerade nach Ylppos Ergebnissen einen erhohten Zerfall von 
roten Blutkorperchen erwarten. 

3. Einwiinde gegen die Theorie von der hiimatogenen Genese 
des I. n. 

Die Versuche, den 1. n. auf einen vermehrten Abbau von roten Blutkorperchen 
zuriickzufiihren, sind sehr alt. Begreiflicherweise wurde zunachst versucht, 
durch hamatologische Methoden eine Abnahme von Erythrocyten lmd Hamo­
globin in den ersten Lebenstagen zu messen. Dabei ergaben sich die wider­
sprechendsten Ergebnisse. Die Schwierigkeiten dieser Untersuchungen lmd ihre 
groBen Fehlerquellen liegen, worauf Ylppo, Eppinger u. a. hinwiesen, darin, 
daB in den ersten Tagen mit dem starken Gewichtsverlust der Neugeborenen 
eine Plasmaeindickung eintritt (Rott), die notwendigerweise zu einer relativen 
Vermehrung der Erythrocyten fuhren muB, und die Feststellung eines moglicher­
weise gleichzeitig bestehenden Erythrocytenabbaus und dessen MaBes sehr 
beeintrachtigen muB. 

Obwohl auch Knopfelmacher aIle Schwankungen in der Erythrocytenzahl 
beimNeugeborenen auf Schwankungen in derPlasmamenge zuriickfiihrt, "wodurch 
in der MaBeinheit Ab- oder Zunahme von Erythrocyten vorgetauscht werden 
kann", steht er auf dem Standpunkt, daB aIle Theorien, welche darauf aufgebaut 
wurden, daB beim Neugeborenen eine Zerstorung der roten Blutkorperchen in 
den ersten Lebenstagen erfolge und dadurch der Leber eine groBe Menge von 
Material zur Gallenbildung zugefiihrt werde (Hofmeier, Silber mann) ab­
gelehnt werden mussen, "schon aus der leicht festzustellenden Tatsache, daB von 
einem nachweislichen Zugrundegehen der roten Blutkorperchen weder beim 
Menschen noch beim Tier die Rede sein kann" (vgl. Cohnstein und Zuntz). 

Die zahlreichen Versuche durch Resistenzbestimmungen festzustellen, ob es 
sich beim 1. n. um einen hamolytischen Ikterus handelt, sind von vornherein dazu 
v erurteilt , die Frage nach der Atiologie des I. n. nicht wesentlich zu klaren. 
Denn der eigentliche hamolytische Ikterus ist doch ein ganz umschriebenes 
Krankheitsbild, von dessen Genese wir bisher auch noch nicht all zu viel wissen. 
Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt es sich dabei wohl urn einen zu hohen 
Blutzerfall auf Grund einer primaren Anomalie del' Erythrocyten (Naegeli). 
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Dabei ist die verminderte Resistenz gegen hypotonische NaCl-Losungen aber 
doch nicht das ausschlaggebende Moment, sondem eine Begleiterscheinung, 
etwa in dem Sinne, daB die Erythrocyten nicht nur gegen die auflosende Funktion 
der MiIz, sondem auch gegen andere Schadigungen, unter anderem gegen 
hypotonisohe NaCl-Losungen weniger widerstandsfahig sind aIs normale Erythro­
cyten 1. DaB es sich beim I. n. um einen hamolytischen Ikterus im strengsten 
Sinne des Wortes handelt, haben wir gesehen (es werden eben mehr Erythro­
cyten abgebaut aIs normaliter); daB es sioh nioht um einen hamolytischen 
Ikterus im klinisohen Sinne handelt, ist ebensoklar, denn er zeigt ein ganz 
anderes klinisches Bild. Ware die Resistenz gegen hypotonisohe NaCI-Losungen 
beim I. n. herabgesetzt, so konnte das evtI. zur Klarung des klinisohen hamo­
lytisohen Ikterus beitragen, das Problem des I. n. wiirde kaum geklart. 

Ubrigens sind die Ergebnisse dieser Bestimmungen sehr widerspreohend. Am 
exaktesten scheint die Frage von Hornung gepriift zu sein, der zu dem Ergebnis 
kommt, daB die Resistenz bei den ikterischen Kindem sogar etwas hoher ist 
aIs bei niohtikterisohen. Daraus konnen wir aber nicht emmal mit Sicherheit 
schlieBen, daB das, was zum erhOhten Erythrooytenzerfall fiihrt, nioh t direkt 
an den roten Blutkorperchen angreift. Es ist durchaus denkbar, daB eine 
verminderte Widerstandsfahigkeit der roten Blutkorperohen gegen die erythro­
klastisohe Funktion des Retikulo-Endothels vorliegt, ohne daB zugleioh eine 
Resistenzverminderung gegen hypotonische NaCl-Losungenbesteht. 

Aus diesem Befunde aber, wie Hornung es tut, zu schlieBen, daB es sich 
demnach nicht um einen hamolytischen Ikterus, sondem um eine Funktions­
storung der Leber handelt, ist sicher nicht berechtigt. 

Wir sehen, daB wir mit den hamatologischen Methoden die Frage nach dem 
postnatalen Blutzerfall nioht beantworten konnen. Aber, wie ioh oben zeigte, 
gibt die quantitative Messung der Gallenfarbstoffausscheidung eine eindeutige 
Antwort, und wir konnen mit Bestimmtheit sagen, es setzt naoh der Geburt 
ein Erythrooytenzerfall ein. Auf die Versuohe, an Hand der Eisenbefunde in 
Leber und Milz, MaB und Dauer dieses Zerfalls zu bestimmen, werde ich spater 
noch eingehen. Wir wollen uns zunaohst der Frage zuwenden, welohe Rolle 
spielt die Geburt bei diesemZerfall. 

4. Einllu.Ll der Geburt auf die Entstehung der Bilirubinamie der 
Neugeborenen. 

YI pp 0 und Ada Hirs c h zeigen, daB zwar schon im fetalen Blut der Bilirubin­
gehalt stark erhoht ist (er ist etwa 4-10mal so hooh wie der des Erwaohsenen), 
daB aber nach der Geburt ein ziemlich steiler Anstieg des BilirubinspiegeIs 
einsetzt. Ylppo sieht darin nur die physiologische Fortsetzung der fetalen Ver­
hiiltnisse, die nichts mit der Geburt als soloher zu tun hat. Da dieser Anstieg 
aber unabhangig vom Alter der Frucht, d. h. sowohl bei Friihgeburten, wie 

1 "Hau.fig besteht eine weitgehende Ubereinstimmung zwischen dem qualitativen und 
quantitativen Grad der Mikrocytose mit dem Grad der Resistenzverminderung. Die 
Ursa.che dafiir diirfte darin liegen, daB die kugelformigen Mikrocyten bei kleinster Ober­
flache groBten Inhalt besitzen, so daB sie beim osmotischen Resistenzversuch infolge 
Quellung frillier einreiBen oder platzen, als die dehnungsfahigen gedellten Scheiben der 
gewohnlichen Erythrocyten" (GanBlen). 
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bei iibertragenen Kindern kurze Zeit nach der Geburt einsetzt, muB man dieser 
eine ausschlaggebende Bedeutung bei der Entstehung des I. n. einraurnen. 

Sehr iiberzeugend weist Schwartz an Hand der Ylpposchen Zahlen nach, 
wie stark die postnatale BIutbiIirubinsteigerung von der Geburt selbst abhangt: 
Bei den Friihgeburten, die mit niedrigem Gallenfarbstoffgehalt im Meconium 
geboren wurden, bei denen der Anstieg der fetalen Gallenfarbstoffausscheidung 
der letzten Wochen also noch nicht eingetreten war, setzte nach der Geburt 
eine Steigerung der GallenfaJ.'bstoffausscheidung ein, die urn ein Vielfaches 
diejenige iibertraf, die aller Erfahrung nach stattgefunden hatte, ware das Kind 
bis zum normalen Geburtstermin im Mutterleib geblieben. 

Schon daB es beim Friihgeborenen neben einer Vermehrung der Gallenfarb­
stoffausscheidung zum Ikterus kommt, beweist nicht nur, daB nach der Geburt 
vermehrt Gallenfarbstoff gebildet wird, sondern auch, daB die Geburt damit 
in ursachlichem Zusammenhang steht, es sei denn, man stehe auf dem Stand­
punkt, das Kinde ware, wenn es nicht zu friih zur Welt gekommen ware, im 
Mutterleib ikterisch geworden, ein Standpunkt, den meines Wissens fiir den 
Menschen bis jetzt noch niemand vertreten hat. 

Wir er kennen in der vermehrten Gallenfarbstoffausschei­
dung und in der Hyperbilirubinamie des Neugeborenen Folgen 
eines erhohten Erythrocytenzerfalles, auf dessen Ursachen wir 
spater noch einzugehen haben, von dem wir bis jetzt nur feststeIIen, daB er 
durchaus in ursachlichen Zusammenhang mit der Geburt ge­
bracht werden muB. 

III. Del' hamato-hepatogene Iktel'us der Neugeborenen. 
Nun haben Tarchanow und Vossius (zit. bei Ylppo) und Ylppo nach­

gewiesen, daB erwachsene Hunde selbst groBe Mengen von kiinstlich in die 
Blutbahn gebrachten Gallenfarbstoffen sehr schnell ausscheiden. Spatestens 
3-4 Stunden nach der Injektion konnte Ylppo kein Bilirubin im BIut 
mehr feststellen. Ylppo schIieBt mit Recht daraus auf eine sehr groBe 
.Affinitat der Leber zum Gallenfarbstoff. Aber ich glaube mit Unrecht nimmt 
er an: "eine Anhaufung von Gallenfarbstoff im BIute ist bei normaler Leber­
tatigkeit aus diesem Grunde unmogIich". Auch fiir eine normale Leber kann 
durch iibermaBige BiIirubinbiIdung das Gallenfarbstoffangebot zu groB werden, 
so daB die an der Grenze ihrer Ausscheidungsfahigkeit angelangte Leber nicht 
imstande ist, das Uberangebot zu bewaltigen. Es kommt so zu einer Stauung 
vorderLeberzelle, als'ozumreinen hamatogenen Ikterus. InsoeinemFaIIe 
halte ich es fiir irrefiihrend, auch nur von einer relativen Insuffizienz der Leber 
zu sprechen, denn man konzentriert dabei das Augenmerk auf ein absolut 
normales und nur sekundar bei der Entstehung des Ikterus beteiligtes Organ, 
wahrend das Primare der erhohte Erythrocytenzerfall ist. 

Wie liegen nun die Verhaltnisse beim Neugeborenen 1 

1. Herabgesetzte Gallenfarhstoffansscheidnng bei den iktel'ischen 
N eng .. borenen. 

Ylppo kommt an Hand seiner Untersuchungen iiber die Gallenfarbstoff­
ausscheidung beim Neugeborenen zu dem Ergebnis, daB innerhalb 13 Tagen 
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die Gesamtgallenfarbstoffausscheidung bei ikterischen und nichtikterischen 
Neugeborenen keinen prinzipiellen Unterschied zeigte, auch in den einzeInen 
Zwischenperioden bei ikterischen Kindern keine gr6Beren Mengen ausgeschieden 
wurden. - Ferner, daB es keine Kongruenz zwischen der Intensitat des Ikterus 
und den ausgeschiedenen Gesamtgallenfarbstoffmengen gebe. Daraus schlieBt 
er, wie ich oben zitierte, daB keine hamato-hepatogenen Theorien in Betracht 
kommen, sondern nur die rein hepatogenen Theorien zur Erklarung der Genese 
des I. n. ubrig bleiben. 

Wir mussen nach dem oben uber die Leberfunktion Gesagten gerade zu der 
gegenteiligen Ansicht kommen. Bestiinde wirklich ein hepatischer Ikterus, so 
muBten wir erwarten, daB bei den ikterischen Kindern die Gallenfarbstoff­
ausscheidung geringer ist als bei den nichtikterischen, denn St6rung der Leber­
zellfunktion heil3t Herabsetzung der Ausscheidung. Und da finden wir 
tatsachlich, daB das auch bei vielen Fallen zutrifft, worauf auch Ylpp6 schon 
hinweist, ohne allerdings dieser Beobachtung Gewicht beizulegen. "Was die 
Ausscheidung in den ersten kritischen Tagen betrifft, so zeigen die Kurven, 
daB die Menge bei nichtikterischen Kindern sogar etwas gr6Ber ist als bei 
ikterischen Kindern". Ylppo selbst fiihrt als Beispiel die FaIle SchOnitz und 
Manteufel an (Tabelle S. 478, Fall IX und II). SchOnitz hatte nur einen ganz 
schwachen bald vOriibergehenden Ikterus, wahrend Manteufel einen starken 
15 Tage lang dauernden Ikterus hatte. "Beide Kinder hatten dasselbe Geburts­
gewicht und doch schied das Kind Sch6nitz in 13 Tagen viel mehr Gallenfarb­
stoff (158,77 mg) aus als das Kind Manteufel (126,63 mg)". Ylppo schlieBt 
daraus, daB diese FaIle dafiir sprechen, "daB man aus der Menge der Gallen­
farbstoffbild ung weder die Entstehung noch die Intensitat des 1. n. erklaren 
kann". 

Fur die Rolle, die die Leber bei der Entstehung des Ikterus spielt, scheint 
mir die Verteilung der in den 13 Tagen in den Darm ausgeschiedenen Gesamt­
gallenfarbstoffmenge auf die einzelnen Tage von besonderer Bedeutung zu 
sein. Neben dtm von Ylppo zitierten Fallen sind besonders eindrucksvoll die 
FaIle Schmidt und BeBmann Nr. IV und V der Ylpposchen Tabelle. 

In den ersten 5 Tagen, die fur die Entstehung des Ikterus wichtig sind, 
scheidet Schmidt etwa die Halite des Gallenfarbstoffes aus, den BeBmann 
in derselben Zeit ausscheidet, und wird ikterisch im Gegensatz zu BeBmann. 
Das spricht zweifellos dafur, daB die Leber von Schmidt in den ersten Tagen 
fiir Gallenfarbstoff schwerer ansprechbar ist als die von BeBmann. Man muB 
zu der Vorstellung kommen, daB hier ein ursachlicher Zusammellhang besteht, 
und daB Schmidt ikterisch wird, gerade wei! seine Leber weniger ansprechbar 
ist, also weniger leicht Gallenfarbstoffe ausscheidet, wodurch sich das fort­
wahrend neugebildete Bilirubin im Blut allhauft, bis die Schwelle fur den Raut­
ikterus uberschritten ist. 

Diese Anhaufung dauert nicht lange, weil die Ausscheidungsfahigkeit der 
Leber zunimmt, undzwar so, daB sie am 13. Tage schon weit mehr ausscheidet 
als zu spateren "normalen" Zeiten. Der Ikterus blaBt ab und ist bei Schmidt 
am 14. Tage nicht mehr sichtbar. Natiirlich besteht weiterhin eine Hyper­
bilirubinamie. Vielleicht wird auch immer noch in erhOhtem MaBe Bilirubin 
gebildet, und mehr, als der Rochstgrenze der normalen Ausscheidungsfahigkeit 
der Leber entspricht. 
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Fall 

Grad des Ikterus 

Beginn des Ikte­
rus nach 

Dauer des Ikte­
rus bis zum 

Gallenfarbstoff 
im Meconium 
(in mg) 

Gallenfarbstoff­
menge imStuhl 
in mg: 
1.-5. Tag 
6.-8. Tag 
9.-11. Tag. 

12.-13. Tag. 
Gesamtausschei­

dung i. d. Stuhl 
in 13 Tagen . 

Geburtsgewicht . 
Phys. Gewichts­

abnahwe bis . 
Dauer der Ge­

wichtsabnahme 
Bemerkungen 

I 
Frohlich 

zum Teil 
verloren 

gegangenl 

28,16 
33,05 
31,98 
30,40 

Ernst Volhard: 

Tabelle nach Ylppo. 

IV V VI II 
Man­
teufel 

III 
Kupke Schmidt BeBmann E::::~-

I i 

In II II: 
(3. bis (ab (3. bis i 
11. Tg.) 3. Tg.) 7. Tg.) I 

II 
(2. bis 
7. Tg.) 

22 Std. 20 Std. 24 Std.1 16 Std. I 

15.Tg. 

12,70 

8,28 
57,83 
45,23 
14,87 

I 
I 

7. Tg.114. Tg.: 
! 

24,581 8,67 

39,79 
29,16 
37,93 
19,58 

21,13 
102,56 

28,89 

38,10 

43,89 
45,83 
35,04 
27,64 

23,68 

29,95 
33,27 
54,62 
48,26 

i 

VII 
Lewe 

63,43 

32,77 
27,85 
18,71 
26,45 

123,79 126,21 126,46 152,58 152,40 162,00 105,78 
3200 3220 3280 3500 4000 3770 4030 

3020 2960 2800 3140 3640 3440 3560 

3 Tage 4 Tage 6 Tage 4 Tage 5 Tage 5 Tage 4 Tage 
Schlaff, 
abnorm 

blaB. 
Sofort 
abge­
naben 

VIII F. 
Schiiler 
(FrUh­
geburt) 

IX X 
Schonitz Engler 

I IV (Il I III 

I 
(4. bis 4. bis 
15. Tg.) 9. Tg.} 

I 10 Std. 28 Std. 40 Std. 
I (vord. 
:1. Trin-

ken) 

18. Tg. 6. Tg. 13. Tg. 

3,91 

21,70 
22,10 
33,45 
21,45 

21,93 

33,85 
48,25 
76,27 

25,54 

28,84 
37,69 
21,87 
48,52 

98,70 158,37 136,92 
2170 3230 3500 

1980 2800 3200 

4 Tage 5 Tage 4 Tage 
5-6 

Wochen 
zu friih 

geboren. I' Anamie 

Bei Kind BeBmann liegen die Verhaltnisse anders. Ich mache hier schon 
auf die Ausscheidung ins Meconium aufmerksam, auf die ich spater bei Be­
sprechung der fetalen Verhaltnisse zUrUckkommen werde. Man sieht, daB 
BeBmann schon in utero viel mehr Gallenfarbstoff ausgeschieden hat als 
Schmidt. In den ersten 5 Tagen scheidet BeBmann noch doppelt so viel 
Gallenfarbstoff aus wie Schmidt. Zwischen dem 6. und 11. Tag jedoch hat 
Schmidt die Ausscheidungsfahigkeit von BeBmann erreicht, ja, er scheidet 
zuletzt mehr aus als BeBmann, weil das Bilirubingefalle zwischen Blut und 
Leber bei ihm noch groBer ist als bei Kind BeBmann, das ja keinen Ikterus 
hatte. 

Ahnlich ist es bei Fall VII. Ylppo bemerkt schon, "daB auch Kind Lewe, 
das keinen Ikterus hatte, doch in den ersten 5 Tagen, die ja nur bei der Ent­
stehung des I. n. in Frage kommen, sogar etwas mehr Gallenfarbstoff ausschied 
als die ikterischen Kinder." Ich halte das gerade fur den Grund, daB Kind 
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Lewe nicht ikterisch wurde; es schied doch schon ins Meconium 63,43 mg 
Gallenfarbstoff aus, d. h. um ein Vielfaches mehr als der Durchschnitt der 
iibrigen Kinder, ein Zeichen dafiir, daB die Ausscheidungsfahigkeit seiner 
Leber ungewohnlich groB war. DaB die Gesamtmenge des von ihm in 
13 Tagen ausgeschiedenen Gallenfarbstoffs um so viel kleiner istals die der 
iibrigenKinder, liegt am Grade der Bilirubinbildung, und wir werden bei deren 
Besprechung auf diesen Fall zurUckgreifen. 

Wir konnen also diese Steigerung der Gallenfarbstoffausscheidung nach der 
Geburt nicht wie Ylppo "als direkte Fortsetzung derjenigen Steigerung, die 
sich schon im letzten Fetalmonat konstatieren lieB",ansehen, sondern sehen 
in ihr das Ergebnis einer erhOhten Gallenfarbstoffbildung und den Ausdruck 
des Uberganges einer physiologischen fetalen Leberinsuffizienz 
zur normalen Ausscheidungsfahigkeit. Hier ist der einzige Anhalts­
punkt gegeben fiir die so vielfach postulierte Leberinsuffizienz. Bei normalem 
Verlauf dauert diese aber nUr sehr kurz, denn schon nach wenigen Tagen scheidet 
das Neugeborene groBere Mengen Gallenfarbstoff aus als2-3 Monate spater. 
Das erklart auch den von Ylppo beobachteten "nochmaligen besonders steilen 
Anstieg in der Gallenfarbstoffsekretion vom etwa 6. Tage ab, also von einem 
Tage, der nichts mehr mit der Entstehung des 1. n. zu tun hat". Dieser Tag 
hat aber sehr wohl etwas mit dem I. n. zu tun. Die primare Ursache der 
Hyperbilirubinamie, der erhohte Blutzerfall bestand vorher und besteht evtl. 
noch; aber die Leber ist dem iibergroBen Angebot mehr und mehr. gewachsen, 
der Bilirubingehalt des Blutes sinkt um diese Zeit, weil die Gallenfarbstoff­
ausscheidung in dem Stuhl zunimmt. So laBt sich zahlenmaBig feststellen, 
daB sehr wahrscheinlich Schiff und Faerbers Annahme falsch ist, daB der 
meist rasche Ablauf der Bilirubinamie weniger auf die Leistungssteigerung 
der ausscheidenden Leberzellen, als vielmehr auf das schnelle Abklingen des 
abnormen Erythrocytenzerfalles zurjickzufiihren sei. Das konnte man auch 
aus dem wichtigen Befund von A. _ Hirsch schlieBen: "Nach der Geburt 
fand sich ein rasches Ansteigen des Bilirubinquotienten (im Blut), besonders 
innerhalb der ersten 12 Stunden, der bereits am 2. resp. 3. Lebenstag sein 
Maximum erreicht. Ikterische Kinder bleiben nun wahrend der Dauer des 
I. n. bei dem gleich hohen Wert, wahrend die 1. n.-freien Kinder, oder jene 
mit ganz leichtem I. n. zwar den gleichen Anstieg, aber einen raschen Abfall 
dieser Kurve bis zu gam; geringen Werten zeigen." Diese Differenzen im Abfall 
zeigen, daB die Ausscheidungsfahigkeit der Leber auf den Verlauf des I. n. 
einep. bedeutsamen EinfluB ausiibt. Der gleichartige Anstieg deutet hingegen 
auf eine bei allen Neugeborenen ziemlich gleichartige erhOhte Bilirubinbildung. 

So sehen wir denn, daB Ylppos Untersuchungen keineswegs, wie er annimmt, 
fiir eine rein hepatogene Genese des I. n. sprechen, sondern zunii.chst nur fUr eine 
vermehrte Gallenfarbstoffbildung, d. h. einen erhohten Blutuntergang. Die 
Hyperbilirubinamie kann durch eine Stauung vor der normalen Leberzelle 
entstehen. Eine Leberinsuffizienz kann in den allerersten Tagen bestehen und 
beeinfluBt dann den Grad des Ikterus. Die Hyperbilirubinamie jedoch, wie 
sie bei allen Neugeborenen des Menschen und der Saugetiere besteht, ist rein 
hamatogen. Der Ikterus im eigentlichen Sinne des Wortes ist hamato­
hepatogen. Grad und Dauer des Ikterus werden im wesentlichen durch den 
Grad und die Dauer der Leberinsuffizienz des Neugeborenen bedingt. 
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lch glaube, an Hand del' Gallenfarbstoffausscheidung ist die Rolle del' Lebel' 
bei der Genese des I. n. klarer zu beurteilen als aus den iiblichen Leberfunktions­
priifungen, deren Wert sehr UID.stritten ist, und die doch nur Analogieschliisse 
zulassen, deren Berechtigung nicht ohne weiteres erwiesen ist. Heyne mann 
fand, daB die Lavulosetoleranz der Neugeborenen herabgesetzt ist, was fUr eine 
gewisse Leberinsuffizienz spricht. Den Ergebnissen von Linzenmaier und 
Lilienthal, die beirn I. n. in 90% del' FaIle die Widalsche hii.moklasische 
Krise auftreten sahen und daraus auf eine Leberinsuffizienz del' ikterischen 
Neugeborenen schlossen, wurde von Joseph und Guskar widersprochen. Sie 
kamen zu de:p1 Ergebnis: "selbst wenn die W idalsche Krise eine Leberfunktions­
priifung ist, kann hiermit nach unserer Erfahrung die hepatogene Theorie des 
I. n. nicht gestiitzt werden". 

2. Infektion und I. n. 

DaB diese Leberinsuffizienz nicht die Folge einer Bakteriamie oder einer 
infektiOs-toxischenSchadigungist, wie Czerny, Keller und Unger esannehmen, 
geht aus ihrem zeitlichen Verhalten hervor. Sie besteht intrauterin (auf das 
Warum. ~ werden wir bei Besprechung der fetalen Verhaltnisse eingehen) und 
nimmt nach del' Geburt standig abo 

Eine infektiOse Schii.digung der Leber konnte doch erst nach del' Geburt 
einsetzen, und die Kurve der Gallenfarbstoffausscheidung miiBte dann ganz 
anders verlaufen. Man miiBte zu Beginn des extrauterinen Lebens eine an­
nahernd normale Ausscheidung finden, und diese miiBte mit Zunahme der 
infektiOsen Schii.digung geringer werden. 

Es ist natiirlich denkbar, daB durch eine infektiOse Schii.digung - sei es 
des ganzen Organismus, sei es der Leber allein - die Umstellung der Leber 
vom fetalen auf den postnatalen Zustand verzogert verlauft, was auf lntensitat 
und Dauer des lkterus einen EinfluB ausiiben miiBte. 

Die Theorien vom infektiosen lkterus sind denkbar schlecht fundiert. Die 
Angaben widersprechen sich stark. lch mache besonders auf die Bemerkungen 
v. Jaschkes zu den Behauptungen Ungers aufmerksam, aus denenhervorgeht, 
wie verschieden das Material ein und derselben K1inik von verschiedenen Autoren 
beurteilt werden kann. 1m allgemeinen kann man sagen, daB die Angaben 
gegen eine infektiose Genese des I. n. griindlicher belegt worden sind (z. B. 
besonders von Ylppo) ala die dafiir. Abel' es besteht augenscheinlich eine 
deutliche N eigung, einem· allgemeinen Eindruck Folge leistend Infektion und 
lkterus in ursachlichen Zusammenhang zu bringen. Mir ging es wie Bern­
heim-Karrer; auch mir sagte ein sehr erfahrener Geburtshelfer, er habe 
den bestimmten Eindruck, daB infektiose Prozesse bei der Genese des I. n. 
eine Rolle spielen miiBte. 

Demgegeniiber ist nun die Beobachtung Spitzys interessant, der auf 
Grund seiner Erfahrung ala Chirurg darauf hinwies, "daB die Heilungsver­
haltnisse bei ikterischen Kindern besonders ungiinstig sind, und daB diese zu 
lnfektionen neigen." Also nicht die lnfektion beeinfluBt den lkterus, sondern 
umgekehrt der Ikterus beeinfluBt die Empfanglichkeit fiir lnfektionen. Deshalb 
darf man auch die Ansicht der Pathologen, die fiir den septischen lkterus 
eintreten, nicht allzuhoch bewerten. Denn abgesehen von dieser spezifischen 
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Neigung der ikterischen Kinder zu Infektionen - woran sterben denn schlieB­
Iich die Neugeborenen zur Zeit des Ikterus? Immerhin doch wohl so h.ii.ufig 
an Infektionen, daB das oftere Zusammentreffen vonlkterus und Infektion 

. auch als zufalliges angesehen werden bnn. Dazu kommt, daB die Widerstands-
kraft gegen Infektionen nicht nur durch den Ikterus, sondem wohl meist 
auch durch die schIieBIich ad finem fiihrende Erkrankung herabgesetzt wird, 
so daB man, findet man wirkIich bei einer ikterischen Neugeborenenleiche 
z. B. eine NabeIinfektion, sehr schwer wird sagen konnen, was das Primare 
war: der Ikterus, die Nabeleiterung oder endIich irgendeine dritte krankhafte 
Veranderung, die nur das Entstehen der beiden anderen begftnstigte. 

Wir sehen also, daB wir, was die Entstehung des I. n. angeht, eine durch 
Infektion bedingte Sch.ii.digung der Leber ablehnen konnen. Ala verstar kendes 
und die Dauer beeinflussendes Moment kann sie insofem in Betracht 
kommen, als vielleicht durch sie die Entwicklung von den fetalen zu den post­
natalen Leberverhaltnissen verzogert werden bnn. 

Unger hat sich bemiiht, den EinfluB hygienischer Verh.ii.ltnisse auf den 
1. n. statistisch nachzuweisen. Seine Statistiken sind jedoch schlecht ver­
wertbar, da er immer nur absolute Werte fur die ikterischen Kinder angibt 
und nicht wie sie sich zahlenmaBig zu den nichtikterischen verhielten. 

Aus der Tatsache, daB mehr Knaben als Madchen ikterisch wurden, laBt 
sich nichts schIieBen, solange man nichts dariiber erfahrt, wie das Verhaltnis 
zwischen Knaben- und Madchengeburten im Berichtsjahr der KIinik uberhaupt 
war. Nach Ungers Statistik konnte man annehmen, daB besonders Mutter 
zwischen dem 20. und 29. Lebensjahr dazu neigen, ikterische Kinder zu be­
kommen, denn die Mehrzahl der Mutter seiner ikterischen Kinder stammten 
aus dieser Altersgruppe. VermutIich stammte aus dieser Gruppe aber 
uberhaupt die Mehrzahl der Mutter. Ganzlich verfehlt ist vor allem der 
SchluB auf den EinfluB hygienischer Faktoren auf Grund der Tatsache, 
daB im ersten Halbjahr die Anzahl der ikterischen Kinder 269, im zweiten 
Halbjahr 513 betrug. Gerade· bei derartigen Angaben sind absolute Zahlen 
vollstandig wertlos. DaB es hygienische Einflusse und nicht metereologische 
oder klimatische sind, die diese Verschiebung bedingen, schlieBt Unger 
damus, "daB in stark mit Wochnerinnen belegten oder gelegentlich uber­
fiillten Balen die Anzahl der ikterischen Kinder eine groBere war." Auch 
hier vermeidet Unger nahere Angaben uber die evtl. groBere relative 
Haufigkeit. "DaB Zu- oder Abnahme der Ikterusfalle parallel einherging 
mit dem regelmaBigen Tumus der Desinfektion und Reinigung der einzelnen 
klinischenAbteilungen", ist weder zahlenmaBig erwiesen, noch auch unwider­
sprochen geblieben, und zwar leugnet v. Jaschke die Gultigkeit sowohl 
dieser Tatsache, wie auch den geringen Prozentsatz ikterischer Kinder (20,2%) 
gerade fUr die Wiener Klinik, die Ungers Material lieferte. Es geht aus 
Ungers Angaben dcutlich hervor, daB die leichten Ikterusfalle ubersehen 
wurden. "Ganz leichte Falle des Ikterus, wo nur schwache Gelbfarbung uber 
Brust, Rucken und bum im Gesicht wahmehmbar war, wurden nur in 
drei Fallen beobachtet" (bei einem Material von 3856 Kindem, unter denen 
sich 782 ikterische befanden!). 

Ich glaube, daraus erklart sich ohne weiteres der niedrige Prozentsatz, 
denn in den Arbeiten, die hohere Zahlen angaben, werden auch Kinder als 
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ikterisch bezeichnet, die nur Verfarbung der anamisierten Haut Mer Schleim­
haute (Alveolarfortsatze) zeigten. 

Es sei hier gleich die Theorie vom septischen Blutzerfall besprochen, 
weil sich die gegen diese zu erhebenden Einwande zum groBen Teil mit denen 
decken, die wir gegen die Auffassung von der infektios-toxischen Leber­
schadigung vorbringen konnen. 

Yippo berichtet iiber verschiedene Falle von Lues congenita, Nabelsepsis, 
Enteritis usw., die entweder keinen Ikterus behmen, oder einen Ikterus zeigten, 
der sich in nichts von dem unterschied, den Kinder ohne nachweisbare In­
fektionen aufwiesen, der auch verschwand, bevor die Infektion ausheilte. Das 
deutet schon darauf hin, daB derartige Erkrankungen nicht notwendig zum 
Ikterus. fiihren oder dessen Veriauf beeinflussen miissen. Ziehen wir ferner 
in Betracht, daB alle Saugetiere eine Hyperbilirubinaemia neonatorum zeigen, 
so ergibt sich aus der Anerkennung der Theorie vom "septischen Blutzerfall" 
die beschamende und nicht gerade wahrscheinliche Folgerung, daB 100% der 
Neugeborenen in unaeren Kliniken genau soschwere, wenn nicht sogar schwerere 
Infektionen durchmachen miiBten, wie die Neugeborenen der Tiere, bei denen 
es sehr selten zum eigentlichen Ikterus koIllI1'rt-. Aus diesem Grunde kann man, 
glaube ich, einen infektiOs-toxischenBlutzerfall als Ursache des erhohten Gallen­
farbstoffangebots ablehnen. 

IV. Einfin6 de .. fetalen Verhitltnisse auf den I. n. 
Um das Wesen der postnatalen Leberinsuffizienz besser verstehen zu konnen, 

miissen wir uns der Betrachtung der fetalen Verhaltnisse zuwenden. Wir haben 
gesehen, daB schon irn Nabelschnurblut aller Sauger der Bilirubinspiegel hoher 
ist als beirn Erwachsenen. 

Wie kommt es beim Fetus zur Hyperbilirubinamie 1 
Ganz prinzipiell konnen hier zwei verschiedene Momente eine Rolle spielen: 

Erstens die Ausscheidungsinsuffizienz der Leber, zweitens erhohter Blutzerfall 
und Ausscheidungsinsuffizienz. Rein hamatogen ist die fetale Bilirubinamie 
sicher nicht. DaB die Leber eine wesentliche Rolle dabei spielt, geht aus folgendem 
hervor: 

Ylppo fand, daB in der ganzen Fetalperiode nur etwa 33 mg Gallenfarbstoff 
in den Darm ausgeschieden wurden. Dem steht eine Bilirubinamie gegeniiber, 
die um das 4-14fache hoher ist als die des Erwachsenen. Nun hat Ylppo 
gezeigt, daB beim normalen erwachsenen Tier durch Bilirubininjektionen keines­
wegs eine Hyperbilirubinamie entsteht, sondern daB, dank der groBen Mfinitat 
der Leber zu im Blut kreisenden Gallenfarbstoffen, diese sofort ausgeschieden 
werden. Diese Mfinitat muB also beim Fetus herabgesetzt sein. 

Eine weitere sehr wichtige Beobachtung Ylppos und Hirschs war die, 
daB der Ikterus des Neugeborenen um so intensiver zu werden p£legt, je hoher 
der Bilirubinspiegel des Nabelschnurblutes ist. Nun gibt Ylppo keine Angaben 
iiber die Hohe des Blutspiegels bei den Kindern an, bei denen er spater die 
Gallenfarbstoffausscheidung quantitativ verfolgte. Betrachten wir aber noch 
einmal die Tabelle auf S. 478, so fallt folgendes auf: Je intensiver der Ikterus 
wurde, um so geringer war die Menge del' ins Meconium ausgeschiedenen 
Gallenfarbstoffe, und riickschlieBend konnen wir sagen, j e g e r i n g e r die 
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Ausscheidung von Gallenfarbstoff ins Meconium in der letzten 
Fetalzeit (d. h. je geringer die AusscheidungsU.higkeit der 
fetalen Leber) war, um so hoher war der Bilirubinspiegel des 
Blutes. 

Nun ist allerdings von Hellmuth die Richtigkeit des von Ylppo und 
A. Hirsch aufgestellten Satzes: je hOher der Gehalt des Nabelschnurblutes 
an Bilirubin, um so intensiver der spatere Ikterus, angefochten worden. Ich 
glaube aber, die prinzipielle Ablehnung dieses Satzes ist so wenig richtig, wie 
dessen zu groBe Verallgemeinerung. Die bei Abhandlung der Galll}nfarbstoff­
ausscheidung beim Neugeborenen besprochenen Falle diirften schon geniigen, 
um zu zeigen, daB die von mir gezogenen Schlu.Bfolgerungen wenigstens in einer 
Reihe von Fallenzu Recht bestehen. Es kommt gelegentlich vor (und darauf 
macht auch A. Hirsch aufmerksam), daB ein MiBverhaltnis zwischen Intensitat 
des Ikterus und fetalem Bilirubinspiegel besteht. Dabei kann der Bilirubin­
spiegel niedrig sein und der Ikterus dennoch sehr intensiv werden, oder umgekehrt, 
trotz eines hohen Bilirubinspiegels des Nabelschnurblutes kann der Ikterus aus­
bleiben. Beide Erscheinungsformen brauchen meiner Auffassung nicht zu wider­
sprechen, denn wir sahen, daB die Intensitat des I. n. im wesentlichen durch den 
Grad der Ausscheidungsumahigkeit . der Leber bedingt wird, daB ferner die 
Gesamtmenge des gebildeten Gallenfarbstoffes bei allen Neugeborenen an· 
nahernd gleich ist. Aber sie ist natiirlich Schwankungen unterworfen, die 
zwar im Verhaltnis zu den verschiedenen Intensitaten, mit denen der Ikterus 
auf tritt, nur klein sind, aber immerhin die Intensitat mitbeeinflussenkfumen, 
zumal bei anormalen Verhaltnissen wie Anamie und Polyglobulie (spate Ab· 
nabelung Expression der Placenta usw. 1). Ferner ist von groBer Wichtigkeit, 
wie schnell der Erythrocytenzerfall verlauft. Aus all diesen Komponenten sind 
Falle erklarbar, die vom "Schema" abweichen. 

Nehmen wir z. B. einen Fall an, bei dem ein sehr hoher Bilirubinspiegel des 
Nabelschnurblutes vorliegt, bei dem aber in der Folge kein Ikterus auftritt. 
Hier konnte das Ausbleiben des 1. n. damit erklart werden, daB entweder die 
Ausscheidungsfahigkeit der Leber fiir Gallenfarbstoff sehr bald nach der Geburt 
die Norm erreicht (wie z. B. bei Kind Lewe, Fall VII der Tabelle), oder daB 
der Erythrocytenzerfall so langsam vonstatten geht, daB der Schwellenwert 
fiir den Hautikterus (der iibrigens auch stark schwankt) nicht erreicht wird, 
obwohl die Ausscheidung durch die Leber unternormal ist. Es konnte schlieB· 
lich gar eine Anamie vorliegen, die allzu hohe Grade von Bilirubinamie nicht 
entstehen laBt, aus Grunden, die wir spater bei Besprechung der Ursache des 
Erythrocytenzerfalles kennen lernen werden. 

Aus der Beziehung zwischen dem Gallenfarbstoffgehalt des Meconiums und 
dem des Nabelschnurblutes konnen wir also mit ziemlicher Sicherheit schlieBen, 
daB die Nabelschnurbilirubinamie, was ihre Intensitat anbetrifft, im wesent· 
lichen abhangig ist von der Ausscheidungsfahigkeit oder -umahigkeit der fetalen 
Leber fur Gallenfarbstoffe. 

1 Die Falle Schmidt und BeBmann (Nr. IV und V· der Tabelle, S. 478) haben 
z. B. in 13 Tagen annahernd gleiche Mengen Gallenfarbstoff ausgeschieden. Dennoch 
liegt bei Schmidt eine starkere Gallenfarbstoffbildung vor, denn am 13. Tage ist Schmidt 
noch ikterisch, wahrend BeBmann nicht ikterisch . war. 
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1. Die Gallenfarbstoifansscheidnng vor nnd nach der Gebnrt. 
Es laI3t sich zwar zahlenmaBig nicht nachweisen, aber man gewinnt den 

Eindruck, daB die Ausscheidung in den ersten Tagen nach der Geburt nicht nur 
absolut, sondern auch relativ, d. h. abgesehen von der Erhohung des Bilirubin­
spiegels, hoher ist als intrauterin, wo in der ganzen Fetalperiode nur etwa 33 mg 
Galleniarbstoff in den Darm ausgeschieden 'werden. Diesen Sprung mochte ich 
als Folge des nach der Geburt einsetzendenExcretionsreizes auf die Leber erklaren. 
Der intratiterin mangels jeder Verdauungstatigkeit fehlende Reiz, Galle in den 
Darm auszuscheiden, fiihrt zu einer auBerst tragen Sekretion der Leber und 
dadurch zur Anhaufung von Bilirubin im Blut. Durch die Nahrungsaufnahme 
nach der Geburt setzt nun die Gallenausscheidung und daOOt die Sekre­
tion von Bilirubin aus dem Blut in erhOhtem MaBe ein. Wohlgemerkt han­
delt es sich hier nicht um eine Stauung im iiblichen Sinne des Wortes, sondern 
um eine Stauung vor der Leberzelle oder um eine HungerbilirubinaOOe, wie 
sie von Aschoff beschrieben wurde, bei der im Gegensatz zur eigentlichen 
StauungsbilirubinaOOe die Diazoreaktion verzogert verlauft. 

Wie stark die fehlende Verdauung die Galleniarbstoffausscheidung in den 
Darm hemmt, geht wohl auch aus der Beobachtung Knopfel machers hervor, 
der die Galle der Totgeborenen dick und zahfliissig fand, wahrend die Galle 
von Kindern, die in den ersten Lebenstagen starben, eine Viscositat zeigte, 
die im Durchschnitt unter der der Totgeborenen lag. 

In diesem Zusammenhang ist auch interessant, daB nach Untersuchungen 
von Knopfelmacher undKohn zwar die Galle sowohl eine direkte, rasch ein­
setzende, als auch eine indirekte Diazoreaktion zeigte, das Meconium (das von 
10 Neugeborenen untersucht wurde) sich aber vollig unerwartet verhielt: "Hier 
war die indirekte Reaktion nach wenigen Minuten positiv, die direkte zeigte eine 
deutliche auffallige Verzogerung, sie wurde erst nach vielen Stunden positiv." 
Knopfelmacher und Kohn schlieBen damus: "daB auch hier nichtleber­
passierter Galleniarbstoff vorwiegend vorhanden ist; wir miissen annehmen, daB 
auch das Meconium seinen Galleniarbstoff wenigstens in der Hauptsache nicht 
von der Gallenblase her hat, sondern ihn dem Serum verdankt". Wir konnen 
diesen Untersuchungen entnehmen, daB noch nicht einmal aller Gallenfarbstoff 
im Meconium aus der Leber stammt, woraus erhellt, daB die Ausscheidungs­
fahigkeit der Leber sogar noch um einiges niedriger ist, als wir aus den Gallen­
farbstoffmengen im Meconium ohne weiteres geschlossen hatten. 

DaB der fehlende Reiz immer der alleinige . Grund fur die geringe Gallen­
farbstoffausscheidung vor der Geburt ist, ist unwahrscheinlich. Gerade daB 
Friihgeborene soviel starker ikterisch werden und es soviel langer bleiben, 
als "normale" Neugeborene, daB ferner bei letzteren gerade etwas schwachliche 
unterentwickelte Kinder zu starkerem und langer dauerndem Ikterus neigen, 
zeigt, daB hier neben dem fehlenden Reiz auch eine"Uniertigkeit" rein anatomi­
scher Natur vorliegen muB, wie sie auch von Cserna und Liebmann ange­
nommen wird, selbst wenn sie sich histologisch nicht immer nachweisen lii.Bt 1. 

I Metzger: "Die fetale Leber des Kalbes und die Neugeborener weist gegeniiber der 
normalen Leber von jungen und erwachsenen Kindem unter anderem anch Unvollkommen­
heiten in ihrem Ban auf. Diese bestehen in dar mangelhaften Aufstellung der Leberzellen 
zu LeberzellbaIken, in dem Fehlen einer regelrechten Anordnung der Gallencapillaren, 
die von Blntcapillaren nur schwer zu unterscheiden sind. Der fetale Zustand der Leber 
iiberdauerl die Geburl wahrscheinlich Ulll Tage oder Wochen." 
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Wir konnen uns also vorstellen, daB Hyperbilirubinamie zustande kommt 
durch vermehrten Erythrocytenzerfall, auch dann, wenn die Leber normal 
ausscheidungsfii.hig ist. 1st sie es nicht, kommt es zu so hohen Graden der 
Bilirubinamie, daB der Schwellenwert fiir den Hautikterus iiberschritten wird. 
Eine Ausscheidungsunfahigkeit kann vorgetauscht werden durch abnorm 
starken Zerfall von roten Blutkerperchen. Wir konnen bei Ikterus nur von 
einer Leberinsuffizienz sprechen, solange die ausgeschiedenen Gallenfarbstoff. 
mengen kleiner sind als bei normalen ii.lteren Kindem. 

Das ausgetragene Kind kann kurz vor der Geburt schon eine vollfunktions· 
fii.hige Leber baben, eine Leberinsuffizienz wird dann vorgetauscht durch den 
intrauterin fehlenden Reiz, Gallenfarbstoff auszuscheiden, wodurch es zur 
fetalen Bilirubinii.mie kommt. In solchen Fallen paBt sich die Leber den extra· 
uterinen Verhaltnissen meist so schnell an, daB schon bald nach der Geburt in 
der Zeiteinheit mehr Gallenfarbstoff ausgeschieden wird ala bei alteren normalen 
Kindem. Trotzdem besteht Hyperbilirubinamie, evtl. auch Ikterus, aber diese 
sind in solchen Fallen rein hamatogen; von einer Leberinsuffizienz kann hier 
nicht gesprochen werden, wenn sie auch nicht mit Sicherheit auszuschlieBen ist. 

_PaBt sich die Gallenfarbstoffausscheidung den extrauterinen Verhiiltnissen 
nur langsam an, so bestand wohl meist eine fetale (anatomische) Insuffizienz, auf 
die wir in solchen Fallen aus dem niedrigen Gallenfarbstoffgehalt des Meconiurns 
und dem hohen Bilirubinspiegel irn Nabelschnurblut schlieBen konnen, und es 
kommt, da der Erythrocytenzerfall nach der Geburt unabhiingig von der 
Funktionsfii.higkeit der Leber verliiuft, zu einem besonders starken MiBverhiilt· 
nis zwischen Gallenfarbstoffangebot und Gallenfarbstoffausscheidung und damit 
zum hiimato.hepatogenen 1. n., dessen Intensitiit yom Grade der Leberinsuffi. 
zienz, dessen Dauer durch die Zeit bestimmt wird, die die Leber braucht, urn 
ihre volle Ausscheidungsfiihigkeit zu erlangen. 

Nachdem wir jetzt unser Augenmerk vorwiegend auf die Gallenfarbstoff· 
ausscheidung gelenkt haben, miissen wir uns dem Problem der Gallenfarbstoff· 
bildung zuwenden. 

2. Die Gallenfarbstoifbildnng beim Fetus. 
Verminderte Gallenfarbstoffausscheidung allein kann nicht zur fetalen 

Bilirubiniimie fiihren. Das Primiire ist die Bilirubinbildung. Auch hier sehen 
wir also Folgen eines Blutzerfalls und zwar eines intrauterinen. Diese Tatsache 
in Einklang zu bringen mit den verschiedenen Theorien iiber die Entstehung 
des 1. n. stieB auf so groBe Schwierigkeiten, daB einzelne Autoren es vorgezogen 
haben, sie vollig unberiicksichtigt zu lassen. So natiirlich vomehmlich die Ver· 
fechter des symptomatischenIkterus, d. h. der traurnatischen sowie der infektiosen 
Genese des lkterus. Andere wie Ylppo lehnten gerade aus der Tatsache eines 
intrauterin erhOhten Blutbilirubinspiegels jeden EinfluB der Geburt auf die 
Entstehung des 1. n. abo Nach dem oben Gesagten konnten wir aber annehmen, 
daB vor der Geburt gar kein erhohter Zerfall von Erythrocyten vonstatten 
gebt, sondem nur der iiberall zu findende physiologischeAbbau altemder Erythro. 
cyten, der natiirlich auch beirn Fetus eine Rolle spielen muB, und der nur erhoht 
erscheint, weil die Leber nicht alles Bilirubin ausscheidet. 
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3. Gallenfarbstoft'ansscheidung dnrch die Placenta? 
Dem entsprechen die Beobachtungen von Schwartz, Schultz und mir, 

daB in den dazu besonders disponierten Organen Leber und Milz beim 
Fetus kein Eisen gefunden wird, was fUr einen ganz normal verlaufenden nicht 
gesteigerten Erythrocytenzerfall spricht. Aber diese Befunde sind nicht beweisend. 
Denn wie Schick und Wagner zeigen, ist 'die Placenta sehr eisenreich; und 
da ja iiberhaupt die Placenta als fetales Excretionsorgan dient, mochte ich an­
nehmen, daB sie auch, was die Ausscheidung von Erythrocytentriimmern angeht, 
keine Ausnahme macht. Aber bei der Unmoglichkeit, den Stoffwechsel des 
Fetus zu verfolgen, kommen wir hier iiber MutmaBungen nicht hinaus. Schick 
und Wagner sehen in den von ihnen gefundenen Eisen- und Gallenfarbstoff­
Ablagerungen in der Placenta den Ausdruck einer Wanderung von Hamoglobin­
bausteinen in der Richtung von der Mutter zum Kind. Sie konnen das nicht 
beweisen, sondern schlie13en es aus dem anatomischen Bild, aus dem man, glaube 
ich, mit demselben Recht annehmen konnte, da13 hier ein Transport von kind­
lichen Abbauprodukten durch die Placenta in das Blut der Mutter stattfindet. 
Nun braucht jedoch das Kind immer neue Eisenmengen, um sein Hamoglobin 
zu bilden. Das spricht stark fiir die Richtigkeit der Schickschen Auffassung. 
Was aber die Gallenfarbstoffe anbelangt, erscheint es doch unwahrscheinlich, 
daB die eisenfreie Komponente in dieser Form dem Kinde zugefiihrt wird und 
in gro13eren Mengen, ala dem Bedarf des kindlichen Organismus entspricht. 
Auch der Fetus muB alternde Erythrocyten abbauen, wobei ala Schlacke 
Bilirubin entsteht. Wir mochten doch annehmen, daB dieses sowie andere 
Schlacken eher durch die Placenta ausg~chieden, ala durch sie aufgenommen 
wird. Vor allem erklart Schick nicht, warum gerade vor der Geburt so viel 
Gallenfarbstoff im Blut kreist, wahrend in frUheren Fetalperioden keine nennens­
werte Hyperbilirubinamie besteht. 

Cserna und Liebmann haben nachgewiesen, daB schon im Moment der 
Geburt bei Durchtrennung der Nabelschnur in dem vom Kind stromenden 
Blute hohere Bilirubinwerte zu finden sind ala in dem aus dem Placentarstumpf 
flieBenden Blute; sie fiihren das mit Recht gegen die Schicksche Theorie an. 
Sie nehmen ebenfalls an, daB die Placenta Excretionsorgan fUr die intrauterin 
gebildeten Gallenfarbstoffe ist: "Dem stehen auch Schick und Wagners 
Beobachtungen nicht gegeniiber, die in der Placenta groBere Mengen Eisen 
nachgewiesen haben, da am Orte, wo der Gallenfarbstoff ausgeschieden wird, 
die eisenhaltigen Verbindungen sich in hoherem MaBe nachweisen lassen, gerade 
so wie die Leber einen hoheren Eisengehalt hat als die iibrigen Organe." Richtiger 
ist vielleicht die Formulierung: Wir sehen Eisen vorwiegend am Ort der Gallen­
farbstoffbildung, bezw. der HamoglobinauflOsung, denn wir finden histo­
chemisch haufig mehr Eisen in der Milz als in der Leber. Das spricht wieder 
dafUr, daB in der Placenta die kindlichen Erythrocyten auch aufgelOst werden. 

Um all diese Fragen zu losen, miiBte man iiber die Rolle, die die Placenta 
im Bluthaushalt des Fetus spielt, viel besser Bescheid wissen, ala es bisher der 
Fall ist.Auf die Schwierigkeit, aus den Eisenbefunden Schliisse zu ziehen, 
komme ich· noch zuriick. 

Sehr interessant, aber zur Losung dieses Problems nicht ausreichend, ist 
der Befund von A. Hirsch "daB die Seren von Kindern in den ersten Stunden 
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oder Tagen nach der Geburt fast ausnahmslos sehr hamoglobinreich sind", 
und die Untersuchungen von Schumm (zit. bei Hellmuth) sowie Hasel­
horst und Papendiek, die im Blut von Neugeborenen wie im Nabelschnur­
blut Hamatin in wechselnden Mengen fanden. Diese konnen Ausdruck eines 
Zerfalles kindlicher Erythrocyten sein und sind es wohl auch beim Neugeborenen; 
aber beim Fetus konnten sie auch Bausteine aus dem miitterlichen Blut sein. 

Man konnte daran denken, daB vor der Geburt eine langsam zunehmende 
Ausscheidungsinsuffizienz der Placenta beginnt, die sich darin dokumentiert, 
daB immer weniger Gallenfarbstoff durch sie und immer mehr durch die Leber 
ausgeschieden wird; denn die Ausscheidung durch die Leber wird nennenswert 
erst in der letzten Fetalperiode (Ylppo). Die Folge davon, daB die Placenta 
nicht mehr und die Leber noch nicht voll ausscheidungsfahig ist, ist die 
Hyperbilirubinamie der Feten. Ob es sich dabei um einen, dem der normalen 
Erwachsenen aquivalentenoder anormal gesteigerten Zerfall roter Blut­
korperchen handelt, Hint sich nicht feststellen. 

Es ist denkbar, daB die Ausscheidungsinsuffizienz der Placenta erst durch 
die Geburt ausgelost wird, und daB somit die Hyperbilirubinamie der Feten 
auch direkte Folge der Geburt ist. Bei dem schnellen Anstieg der Bilirubin­
amie setzt das jedoch einen schon wahrend der Geburt einsetzenden und durch 
sie ausgelOsten Erythrocytenzerfall voraus. Dafiir spricht vielleicht auch die 
Schultzsche Beobachtung, daB der histochemische Eisennachweis in Leber 
und Milz davon abhangt, daB die Geburt des Kindes begonnen hat. 

Die Auffassung von der intrauterinen Ausscheidung kindlicher Gallenfarb­
stoffe durch die Placenta steht im Gegensatz zu der Ansicht von Ylppo, daB 
die menschliche Placenta fUr Gallenfarbstoffe undurchlassig sei, und daB der 
Gallenfarbstoffkreislauf beim Fetus und der Mutter zwei voneinander genau 
abgegrenzte Systeme bilden. Aber die Beweise, die Ylppo fiir seine Auffassung 
bringt, scheinen mir nicht stichhaltig zu sein. 

Ylppo fand namlich bei Frauen wahrend der Schwangerschaft keine Ver­
mehrmlg des Gallenfarbstoffgehaltes im Blut. Aber bei der groBen Affinitat 
der normalen erwachsenen Leber zum Gallenfarbstoff (wie sie unter anderem 
Ylppo selbst durch Bilirubininjektionen am Tier nachgewiesen hat), femer 
bei der starken Verdiinnung, die die kindlichen Gallenfarbstoffe im miitterlichen 
Blute erfahren, kann man von vornherein erwarten, daB sie, selbst wenn sie 
in letzteres iibergehen, dort nicht mehr nachweisbar sind. Wir haben oben 
gezeigt, daB sich die Differenz zwischen Gallenfarbstoffgehalt des kindlichen 
und des miitterlichen Elutes, die Ylppo als Beweis gegen die Ausscheidung 
von Gallenfarbstoffen durch die Placenta anfiihrt, mit dem allmahlichen 
Versagen der Ausscheidungsfilllktion der Placenta erklaren laBt. DaB femer 
ikterische Miitter keine ikterischen Kinder gebaren, spricht nicht gegen eine 
Ausscheidung von Gallenfarbstoffen des Kindes in das miitterliche Blut, 
sondem nur gegen einen in umgekehrter Richtung laufenden Transport. . 

tTberzeugender klingt der Einwand A. Hirschs, daB sich in dem venosen 
unc1art~riellen Nabelschnurblut der gleichen Kinder annahemd dieselben Gallen­
farbstoffmengen finden, was gegen eine Ausscheidung durch die Placenta spricht. 
Allerdings haben wir ja angenommen, daB diese Ausscheidung zur Zeit der 
Geburt schon stark herabgesetzt ist. Ware sie es nicht, kame es wohl gar nicht 
zu den hohen Werten im arteriellen Nabelschnurblut. 
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V. Ursache des ErythrocytenzerfaUes beim Nellgeborenen. 
Die Tatsache, daB beimNeugeborenen ein vermehrter Erythrocyten­

zerfall vorliegt und die Hauptrolle bei der Entstehung der Hyperbilrrubinamie 
der Neugeborenen spielt, scheint mir nicht mehr anfechtbar zu sein. Es fragt 
sich nur, wodurch er ausgelOst wird. Wir miissen diesen Erythrocytenzerfall 
als eine direkte Folge der Geburt ansehen. 

1. Geburtstrauma. 
"Vie Deluca u. a. nimmt Schwartz an, daB bei der Geburt durch trau­

matische Schadigungen der GefaBwande zahlreiche Blutungen ins Gewebe ein­
treten, wie er und viele Autoren sie bei der Sektion von Neugeborenen fanden. 
Er bringt damit den starken Bilirubinanstieg im Blute in Zusammenhang, der 
unmittelbar nach der Geburt beobachtet wird, sowie die Eisenablagerungen in 
Leber und Milz, die er als Folge der Resorption und Verarbeitung des Hamo­
glob ins aus den Blutergiissen ansieht. 

Die Schwartzsche Ansicht hat sehr viel fUr sich, aber es spricht vieles 
dagegen, daB es sich beim I. n. ausschlieBlich urn einen symptomatischen nur 
durch die Geburtsschadigungen bedingten Ikterus handelt, obwohl sich diese 
Annahme nicht direkt widerlegen laBt. Es ist noch keineswegs erwiesen, daB 
es immer zu so ausgedehnten Schadigungen tatsachlich kommt, wie Schwartz 
sie annimmt, oder wie man sie annehmen miiBte, wenn man die tatsachlich 
auBerordentlich starke Bilirubinbildung damit erklaren wollte. Ganz abgesehen 
davon, daB es noch sehr fraglich ist, ob wirklich alle beobachteten Blutungen 
als Geburtsschadigungen anzusehen sind. Man darf nicht vergessen, daB es 
sich bei dem Schwartzschen Material eben um Leichen handelt, und es fragt 
sich, ob die beobachteten Blutungen nicht agonale, vielleicht sogar postmortale 
Erscheinungen sind. Finden wir doch bei fast allen, auch alteren Kindem, 
Blutungen in Form kleinerer und groBerer Petechien auf den serosen Hauten, 
die im allgemeinen als agonale Erscheinungen gedeutet und als durch Aus­
setzen der Atmung bedingt angesehen werden. 

Ylppo hat z. B. darauf hingewiesen, daB Kinder mit groBen Cephal­
hamatomen gelegentlich nicht ikterisch werden, wahrend Kinder ohne nach­
weisbare Blutungen (und das sind ja doch die Mehrzahl) ikterisch werden. 

Hilgenberg hat versucht, auf statistischem Wege die Frage zu klaren, 
ob del' Ikterus durch den Geburtsverlauf beeinfluBt wird. Seine Ergebnisse 
sind abel' keineswegs iiberzeugend. 

Er sah von 308 Knaben212 ikterisch werden = 68,8 % und von 256 Madchen 
166 = 64,4%. Aus der Differenz von 4,4% kann man bei der Breite der Fehler­
grenzen, die sich schon aus del' Schwierigkeit der Diagnosenstellung ergeben 
kann, unmoglich den SchluB ziehen, daB Knaben leichter ikterisch werden als 
Madchen; ganz besonders darf man daraufhin nicht auf einen EinfluB der Schwere 
der Geburt schlieBen, gerade wei! "Knaben unter der Geburt infolge ihres 
voluminoseren Schadels mehr leiden als Madchen", wie die von Hilgenberg 
zitierte Beobachtung Eschs zeigte, daB Knaben von Cephalhamatomen und 
intrakraniellen Blutungen haufiger befallen werden als Madchen. Denn da­
nach miiBte man einen hoheren Prozentsatz ikterischer Knaben erwarten 
als Hilgenberg ihn findet. 
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Was ferner die Bevorzugung von Kindern Erstgebarender betrifft, so sehen 
wir hier das gleiche: "Von 557 Muttern waren 330 Erstgebarende mit 228 
ikterischen Kindern = 69% und 227 Mehrgebarende mit 146 ikterischen 
Kindern = 64,3 %." Es besteht also hier ein Unterschied von 4,7%. Daraus 
zu schlieBen, "daB die Kinder Erstgebarender weit haufiger von Ikterus 
befallen werden", scheint mir nicht berechtigt zu sein. Die Feststellung 
schlieBlich, wieviel. von den beobachteten ikterischElll Kindern Kinder Erst­
gebarender, wieviele Kinder Mehrgebarender waren, ist belanglos, da nicht 
angegeben wurde, wieweit die Verhaltnisse sich hier von denen der nicht­
ikterischen Kinder unterscheiden. Was immerhin fur einen EinfluB des Geburts­
verlaufes auf den Ikterus spricht, andererseits aber auch den Wert dar oben 
angegebenen Zahlen etwas beeintrachtigt, ist, daB auf die erwahnt611 insgesamt 
564 Geburten auch noch 49 operative Eingriffe fallen, die das Kind unmittelbar 
schadigen konnten. Und zwar fallen davon 78% auf spater ikterische Kinder 
und nur 22% auf in der Folgezeit nicht ikterische Kinder. 

"Demgegenuber betragt die Prozentzahl der 336 spontan geborenen ikterischen 
Kinder nur 65%, so daB es sich also um einen Unterschied von 130/ 0 handelt. 
Die einzelnen Operationen verteilen sich auf Forceps in 39 Fallen mit 30 ikteri­
schen Kindern, d. h. 77%, und auf Wendung mit Extraktion in 10 Fallen mit 
8 ikterischen Kindern, d. h. 80%. Aus diesen Zahlen geht hervor, daB Eingriffe 
bei der Geburt sicherlich begiinstigend auf die Entstehung des Ikterus einwirken. 
Auffallenderweise zeigten aber die 38 Kinder in der Mehrzahl keine intensiveren 
Formen der Gelbsucht." 

Man muB zweifellos den begiinstigenden EinfluB des Geburtstraumas an­
erkennen, man muB andererseits aber sagen, daB der Prozentsatz der Kinder, 
die nach den angegebenen Eingriffen nicht ikterisch wurden, zu hoch ist, um 
im Geburtstrauma die einzige oder auch nur hauptsachliche Ursache fur die 
postnatale Hyperbilirubinamie zu sehen. 

Es ist auch noch gar nicht gesagt, daB diese Begiinstigung in einer Erhohung 
des zur Bilirubinbildung dienenden Materialangebotes besteht. Man konnte 
sich vorstellen, daB die traumatische Schadigung an der Leber angreift und 
deren Erholungsfahigkeit herabsetzt. Gegen die Vorstellung, daB die Abbau­
produkte des wahrend der Geburt extravasierten Blutes zur Hyperbilirubinamie 
fiihren, spricht die sehr wichtige Beobachtung Ylppos, daB durch subcutane 
Injektion in das Gewebe eingefiihrte Gallenfarbstoffe im Gewebe ausgefallt, 
und erst im Verlauf mehrerer Wochen resorbierl werden, eine Tatsache, die 
wir auch aus der Beobachtung des lokalen Ikterus nach Blutergiissen kennen. 
Bildung und Resorption von Gallenfarbstoffen gehen im Gewebe so langsam 
vonstatten, daB das Entstehen eines allgemeinen Ikterus auf der Basis trau. 
mati scher Blutergiisse so kurzer Zeit nach dem Trauma (der 1. n. tritt doch 
oft schon wenige Stunden p. p. auf) schlecht vorstellbar ist, selbst wenn wir 
dem Neugeborenen eine schnellere Reaktionsfahlgkeit zubilligen. 

Dieser Einwand trifft auch zu gegen die Ansicht von Schiff und Faerber, 
die glauben, daB es nur dann zum Ikterus kommt, wenn Bilirubin aus den 
durch infektiOs-toxische Einflusse geschadigten Blutca pillaren ins Gewebe a ustritt ; 
ganz abgesehen da von, daB wir fur eine Infektion, deren Angriffspunkt nach 
Schiff und Faerber in erster Linie in den Capillarendothelien liegen muBte, 
gar keine Anhaltspunkte haben, wie wir oben gesehen haben (vgl. S. 480 ff.). 
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Das einzige, was meines Erachtens fiir die traumatische Genese des 1. n. 
sprechen konnte, die Eisenbefunde bei Kindem, die in die Geburt eingetreten 
sind, wird von Schultz gerade gegen diese Auffassung angefiihrt. Er findet 
es "schlecht vorstellbar, daB, bei der bekannten langsamen Resorptionsfiihigkeit 
der Meningen fUr Blut, die schon ill Moment der Abnabelung ill Nabelvenen­
blut nachweisbaren Blutzerfallsprodukte (Hellmuth, Haselhorst und 
Pa ppendiek) von der resorbierten Hirnblutung stammen sollen. DaB iiber­
haupt aIle Eisenbefunde, auch bei nicht ikterischen Neugeborenen ill Sinne 
einer Riickresorption von Blutungen zu deuten wiiren (Schwartz, Baer, 
Weiser) ist noch schwieriger ausdenkbar". Aber ich kann mir noch weniger 
vorstellen, wie durch das Einsetzen der Geburt eine vermehrte Tiitigkeit des 
R.E.S. ausgelOstwerden soIl, wie Schultz es annimmt, und wieauch Schwartz 
andeutet. Letzerer stellt sich vor, daB durch den Zerfall von extravasiertem 
Blut das R.E.S. aktiviert und zu vermehrter Tiitigkeit angeregt wird, so 
daB "auch noch ein Blutuntergang innerhalb der Blutbahn in Betracht 
kommt". Es widerspricht aber unseren Erfahrungen, daB traumatischer Blut­
zerfall weitere Erythrocytolyse nach sich zieht, im Gegenteil gilt bis jetzt 
die Ansicht, daB ein derartiger Zerfall vermehrte Neubildung zur Folge hat. 
Der Zerfall selbst konnte auch nie direkt nachgewiesen werden. 

Auf die Deutung der Eisenbefunde in Milz und Leber komme ich noch 
zuriick. 

Die Moglichkeit, daB das Geburtstrauma einen EinfluB auf den Ikterus aus­
iibt, besteht; daB dieser EinfluB von manchen Autoren, wenn auch im Gegensatz 
zu anderen, anerkannt wird, zeigt, daB die Geburtsschiidigung unter Umstiinden 
als verstiirkendes Moment beim 1. n. in Frage kommen kann; spielte sie jedoch 
die Rolle, die Schwartz ihr einriiumt, so miiBte man erwarten, daB Kinder 
von Erstgebiirenden und solche, die offensichtlich wiihrend der Geburt starken 
traumatischen Schadigungen ausgesetzt waren, einen so viel starkeren Ikterus 
als andere Kinder aufweisen, daB iiber die Rolle des Geburtstraumas bei der 
Genese des I. n. keine Uneinigkeit unter den Autoren herrschen konnte. 

Was mir nun besonders gegen die Auffassung vom s y m p tom a tis c hen 1. n. 
zu sprechen scheint, ist folgendes: Nach den Untersuchungen Ylppos scheint 
bei allen Neugeborenen innerhalb der ersten etwa 13 Lebenstage annahemd 
die gleiche Menge Gallenfarbstoff gebildet zu werden. Wenigstens glaube ich 
das daraus schlieBen zu konnen, daB nach Ylppos Tabellen in dieser Zeit bei 
allen Kindem etwa gleichviel Gallenfarbstoff in Stuhl und Ham ausgeschieden 
wird. Der 13. Tag ist ein Zeitpunkt, bei dem der eigentliche Ikterus bei den 
meisten Kindem schon voriiber ist. Ich habe oben darauf hingewiesen, daB 
die Verteilung dieser in.13 Tagen ausgeschiedenen Gallenfarbstoffmengen auf 
die einzelnell Tage verschieden ist, und zwar ist die Ausscheidung in den ersten 
Tagen urn so geringer, je intensiver der Ikterus ist. Somit ist die Intensitat 
des 1. n. abhangig von dem Unvermogen der Leber, das Angebot an Blutbili­
rubin zu bewahigen. Nach etwa 13 Tagell ist dieses Angebot jedoeh bewaltigt, 
und da zeigt sieh, daB es als Gesamtmenge betrachtet bei allen Kindem an­
llahemd gleich ist. 

Selbstverstandlich karol in engerell Grenzen auch die Gesamtmenge des 
angebotenen Bilirubins schwallkell, und wir werden spater darauf zurUck­
kommell, wieweit die Illtensitat des Ikterus davon abhangen kann. Aber zweifellos 
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kann man der annahernden Gleichheit der Gesamtmenge des nach (und wohl 
auch vor 1) der Geburt gebildeten Gallenfarbstoffes nicht eine ahnliche Gleich­
heit des Grades der Geburtsschadigung bei allen Neugeborenen an die Seite 
stellen, durch die sich die erstere erklliren lieBe. 

Ganz besonders widerspricht die Beziehung zwischen absoluter Blutmenge 
und Intensitat des Ikterus der Auffassung vom symptomatischen Ikterus. Diese 
Beziehung besteht zweifellos, wenn sie auch von vielen Autoren bestritten wird. 
Soweit ich die Literatur ubersehen kann, scheinen mir die Ansichten vom 
Bestehen eines Zusammenhanges besser fundiert zu sein ala die, die sich gegen 
einen solchen auBern. Be80nders die griiitdliche Arbeit von Violet, der den 
EinfluB der Abnabelungszeit auf die Intensitat des I. n. studierte, sowie die 
Arbeiten von Porak und Schucking sprechen sehr dafiir, daB der I. n. um so 
intensiver wird, je groBer die absolute Blutmenge ist (d. h. je spater die Ab­
nabelung erfolgte). 

2. Deutung der Eisenbefunde. 
Es ist gar nicht erwiesen, daB ein Zusammenhang zwischen dem nach der 

Geburt in Mi.lz und Leber histochemisch nachweisbaren Eisen und dem I. n. 
besteht, wie Schwartz annimmt. Er und seine Mitarbeiter sehen in diesem 
Eisen den Ausdruck des durch das Geburtstrauma ausgelOsten Blutzerfalles. 
Weder der Blutzerfall noch dessen Entstehung durch das Geburtstrauma ist 
durch das Vorhandensein von ionisiertem Eisen bewiesen. Wir haben oben 
gezeigt, daB durch Ylppos Bestimmung der Bilirubinausscheidung ein direkt 
nach der Geburt einsetzender Blutzerfall nachgewiesen werden kann. S c h wartz, 
Baer und Weiser finden aber eine Progredienz der Eisenspeicherung in Milz 
und Leber bis etwa zum 2. Lebensmonat, die bis zum 6.-7. Monat wieder 
absinkt. Ich habe an 40 Kindern, noch bevor ich die Arbeit von Schwartz, 
Baer und Weiser kannte, die gleichen Untersuchungen gemacht, und bin wie 
W. Schultz zu dem gleichen Ergebnis wie Schwartz und seine Mitarbeiter 
gekommen, allerdings konnte ich mich von dem absoluten Parallelismus der 
Eisenbefunde in Milz und Leber nicht iiberzeugen. 

Wir wissen noch zu wenig iiber den Eisenstoffwechsel.. Ware tatsachlich 
das beim Neugeborenen histochemisch nachweisbare Eisen Ausdruck eines Blut­
zerfalles, so miiBte dieser seinen Hohepunkt im 2. Monathaben, und da um 
diese Zeit Leber und Mi1z an V olumen stark zugenommen haben, so ist die Eisen­
ablagerung noch starker ala nur der Zunahme im mikroskopischen Bild entspricht. 
Die Annahme, daB dieses Eisen langsam aus wahrend der Geburt entstandenen 
Blutextravasaten resorbiert wird und in Mi1z und Leber zur Ablagerung gelangt, 
ist sehr unwahrscheinlich aus dem oben gegen die Entstehung dieser Extra­
vasate angefiilirten GrUnden. Vor allem aber miiBte man dann eine auch 
chemisch nachweisbare Eisenzunahme in Leber und Mi.lz feststellen konnen; 
das Gegenteil ist der Fall. 

Kruger, Bunge, Lapicque, Abderhalden u. a. fa:p.den beim Tier, 
P. Philipps on beim Menschen (allerdings liegen die VernaItnisse hier nicht 
so klar wie beim Tier), daB die Neugeborenen mit einem Eisendepot zur Welt 
kommen, das, besonders in der Leber, um ein Vielfaches das des erwachsenen 
Tieres oder Menschen ubertrifft. Dieses Eisendepot nimmt im Laufe der 
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Lactationszeit ab und nicht zu. Gleichzeitig steigt (bei Abnahme des rela ti ven 
Hamoglobingehaltes) die absolute Hamoglobinmenge (Abderhalden). Es 
wird also Hamoglobin gebildet ;und da mit der Milch nur relativ wenig Eisen 
zugefiihrt wird, so muB es auf Kosten des Gewebseisens gebildet werden. 

Beim Friihgeborenen, der sich, was die histochemische Eisenablagerung 
betrifft, vom' normalen N eugeborenen nicht unterscheidet, besteht nebenbei 
auch noch eine Eisenausscheidung, die die Eisenzufuhr iibertrifft (Lichten­
stein). Das histochemische Eisen ist also nicht mit einer Eisenzunahme in Leber 
und MHz zu identifizieren, denn sonst bestiinden nebeneinander Blutbildung, 
Eisenausscheidung und Eisenablage;ung bei einer Eisenzufuhr, die gelegentlich 
(d. h. beim Friihgeborenen) geringer ist, als die Eisenausscheidung durch den 
Darm. 

Wir k6nnen also in dem histochemisch nachweisbaren ionisierten Eisen 
mit einiger Sicherheit mobilisiertes Gewebseisen annehmen, d. h. es handelt 
sich hier wohl um das vorher in fester chemischer Bindung deponierte Gewebs­
eisen, das schon der Fetus in histochemisch nicht nachweisbarer Form hatte, 
und das, um zur Blutbildung verwendet werden zu k6nnen, ionisiert wird. 
Warum es aber nur beim Menschen und nach Schwartz, Baer und Weiser 
nicht beim Kalb histochemisch nachweisbar wird, ist eine Frage, iiber die man 
wohl nicht mehr als vage Vermutungen auBern kann. Das gleiche gilt von dem 
Zeitpunkte des Beginnes der histochemischen Eisenablagerungen, die, wie 
Schultz feststellt, mit dem Einsetzen der Geburt zusammenfallt. 

Wir wissen auch noch nicht, was das Eisen in der Leberzelle zu bedeuten 
hat. Einige Autoren sehen darin den Ausdruck einer Leberzellschadigung mit 
nachtraglicher Eisenbeladung; andere glauben, die Leberzelle scheide Eisen aus, 
und B. Schmidt sieht, wenigstens in bestimmten Formen der Eisenein­
lagerungen in den Leberzellen den Ausdruck der Eisenresorption aus dem Darm. 

Auf jeden Fall ist es ein lrrtum, wenn Schultz meint, daB das Auf­
treten von Eisenpigment in den Leberzellen Neugeborener "nicht andel's als 
ein Ausdruck von vermehrter Eisensekretion der Leber gedeutet werden" kallll. 

lch kOIDlte mich auch nicht davon iiberzeugen, daB diese Eisenablagerung 
in der Leberzelle nul' bei leichten Fallen von 1. n. auftritt; ich gewann den Ein­
druck, daB zuerst die Leberzellen, spater auch Milz und Kupfferzellen sich mit 
Eisengranula beladen, und daB die Leberzellen auch die letzten sind, die noch 
Eisen haben, wellll nach etwa 6 Monaten die anderen Zellen bereits ihr Eisen 
verloren haben. Bei meinem relativ kleinen Material wage ich nicht, diese 
Beobachtung als allgemein giiltig hinzustellen. 

Man dad nicht vergessen, daB durch das Einsetzen der Geburt eine Storung 
der Placentarkreislaufes beginnt, die dabei eine Rolle spielen kann; denn daB die 
Placenta fiir den fetalen Eisenstoffwechsel von groBer Bedeutung ist, geht aus 
den Untersuchungen von Schick und Wagner hervor. lch weise nur darauf 
hin, ohne den Versuch zu machen, irgendeine Hypothese iiber den Beginn der 
Ablagerungen ionisierten Eisens aufzustellen. Dazu ist es meines Erachtens 
noch zu friih. 

Auch die Beziehung zwischen Placentareisen und 1. n., wie Schick und 
Wagner sie zu erkennen glaubten, ist keineswegs sicher. Es ist oben darauf hin­
gewiesen worden, daB die lntensitat des lkterus von der Ausscheidungsfahigkeit 
del' Leberzelle abhangt. Es ist zweifellos sehr wichtig, daBnach Wagner die 
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Placenten der Friihgeburten relativ mehr Eisen enthalten als die von reifen 
Neugeborenen. DaB erstere immer, letztere weniger oft ikterisch werden, mag 
wohl irgendwie damit zusammenhangen, aber der Zusammenhang ist sicher 
komplizierter als Schick und Wagner annehmen. Wahrscheinlich spielen 
Ausscheidungsverhaltnisse eine groBere Rolle als der Zerfall miitterlichen Blutes, 
als dessen Ausdruck diese Autoren einerseits die Bilirubinamie des Fetus, 
andererseits die Eisenablagerungen in der Placenta ansehen. Denn wir finden 
unter den von Wagner angegebenen Fallen Friihgeborene mit 1kterus, deren 
Placenten ebensoviel oder weniger Eisen enthalten als ausgetragene Kinder 
ohne Ikterus, woraus man zum mindestens schlieBen darf, daB der I. n. mit 
dem Eisengehalt der Placenta nicht in direkten Kausalzusammenhang gebracht 
zu werden braucht. 

Es drangt sich auch der Verdacht auf, daB diese Eisenbefunde moglicherweise 
keine physiologische Erscheinung darstellen, wenigstens was die alteren Kinder 
(von 1-2 Monaten) angeht. Bei diesen konnte man doch vermuten, daB es 
sich hier um die Folgen der den Tod verursachenden Krankheit handelt. Man 
darf bei all den Untersuchungen nicht vergessen, daB es sich bei dem weitaus 
groBten Teil des Materials an menschlichen Neugeborenen um Kinder handelt, 
die ein mehr oder weniger langes Siechtum hinter sich haben, wahrend die Mehr­
zahl der tierischen Neugeborenen, die zur Untersuchung kamen, vollig gesund 
waren, bevor sie 'getotet wurden. 

Du bois hat gezeigt, daB die dyspeptisch gestorbenen Kinder Eisenablage­
rungen in Milz und Leber zeigen. Diese fehlten, wenn nicht schon sowohl 
klinisch als auch pathologisch-anatomisch Zeichen von Darmstorungen vor­
lagen. Sauglinge sterben eben meist dyspeptisch, selbst wenn die Todesursache 
Infektions- oder Konstitutionskrankheiten sind. Vielleicht spielt die Dyspepsie 
dabei auch gar nicht die ausschlaggebende Rolle, sondern iiberhaupt nur das 
Siechtum. 

Auch Lubarsch (zit. bei Schwartz) fand Eisenablagerungen im ersten 
Lebensjahr "gerade unter pathologischen Verhaltnissen besonders deutlich". 

Der einzige Fall, den ich beobachtete, der keine Enteritis hatte, ein Fall 
von Ekzemtod im 3. Monat, hatte kein Eisen in der MHz. Die Leber wurde nicht 
untersucht. Mit Beginn des 2. Lebensjahres fehlen nach Lubarsch die Ab­
lagerungen bei den gleichen Krankheiten. 1ch fand sie, wie Schwartz, Baer 
und Weiser, schon vom etwa 7. Monat an nicht mehr. 

Gerade diese zeitliche Begrenztheit sowie der Beginn der Eisenablagerung 
mit Einsetzen der Geburt (oft iibrigens erst sehr viel spater) sprechen gegen die 
Annahme von Dubois, daB pathologische VerhaItnisse dabei eine ausschlag­
gebende Rolle spielen. Wieweit sie als verstarkendes Moment in Frage kommen 
konnen, laBt sich nicht sagen; daB sie es tun, ist sehr wahrscheinlich und er­
schwert die Beurteilung der Eisenbefunde sehr. 

1ch glaube, wir sind noch ziemlich weit davon entfernt, iiber die Eisenver­
haItnisse beim Neugeborenen und Fetus so viel zu wissen, daB wir daraus irgend­
welche Schliisse auf die Entstehung des I. n. ziehen diirfen. Sie beweisen bis 
jetzt weder einen Blutzerfall, noch vor allem die Art wie' er zustande kommt. 

Bei allen Einwanden gegen die Schwartzsche Theorie bleibt die Moglich­
keit bestehen, daB durch traumatische Blutergiisse eine Erhohung des Gesamt­
angebotes von Bilirubin bedingt wird. Das Auftreten der Hyperbilirubinamie 
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iiberhaupt wird jedoch nicht durch sie erklii.rt; ·ihre wechselnde Intensitat mag 
zum Teil von ihr abhangen. 

3. Hamolyse dnrch miitterliche Isolysine nnd Isoagglntinine? 
Sehr interessant und bestechend ist die kiirzlich von Lenart aufgestellte 

Theorie. Nach ihr ist der I. n. die Folge eines Erythrocytenzerfalls, der durch 
das Obergehen miitterlicher Isolysine und Isoagglutinine in den fetalen Kreis­
lauf entsteht. Die dabei erfolgende Isoagglutination wird bei der gewohnlichen 
Bluttransfusion vermiBt, da die in einen fremden Blutkreislauf gelangenden 
Isoagglutinine durch das Blut des Empfangers allzusehr verdiinnt werden. "In 
der Relation Mutter: Frucht tritt aber die Isoagglutination dennoch auf, denn 
l. ist der Agglutinationstiter bei Schwangeren ein sehr hoher, 2. ist die Blut­
menge des Fetus verhaltnismaBig verschwindend klein, welche Umstande einer­
seits die allzu starke Verdiinnung, andererseits das bedeutende Herabsinken 
des Agglutinationstiters verhindern, und 3. ist diese Transfusion gleich einer 
Dauertransfusion, bei welcher immer neue Isoagglutininmengen durch die 
Placenta in die Frucht wandern." 

Das Ansteigen des Bilirubinspiegels im Blut nach der Geburt erklart Lenart 
mit dem EinreiBen der Chorionzotten wahrend der Geburt, wodurch miitter­
liches Blut in groBerer Menge in den kindlichen Kreislauf gelangt. 

Das haufige Vorkommen des I. n. maeht es wahrscheinlich, daB dabei nur 
heterospezifische Schwangerschaften als Ursache in Frage kommen, d. h. solche, 
bei denen Mutter und Frucht verschiedene Blutgruppen besitzen. Nun kann 
jedoch nach den Untersuchungen von :souchetl, die von Biro und Lenart! 
erneut bestatigt wurden, auch bei homospezifischer Schwangerschaft Agglu­
tination zwischen miitterlichen Isoagglutininen und kindlichen Erythrocyten 
auftreten. Allerdings hort diese Eigenschaft gegen Ende der Schwangerschaft 
oder kurz nach der Geburt auf. Diese Isoagglutiniation bei homospezifischer 
Schwangerschaft stellt also eine fetale Eigenschaft dar, die mit dem Reifen 
der Frucht seltener wird und im extrauterinen Leben noch seltener anzu­
treffen ist. "Aber auch nach der Geburt beschrankt sich die Isoagglutination 
nicht allein auf die agglutinophilen (heterospezifischen) Schwangerschaften, 
denn das Colostrum besitzt die Fahigkeit, 34 % der Blutkorperchen welcher 
Gruppe immer zu agglutinieren (X-Gruppe von Hara und Wakao). Bei 
agglutinophilen SQhwangerschaften ist also die Isoagglutination von vornherein 
zu erwarten. Bei nicht agglutinophilen Schwangerschaften kann die Bouchet­
sche Erscheinung (in beiden Fallen die X-Gruppe des Colostrums) zu weiterer 
Isoagglutination und folglich zu Hamolyse und Bilirubinbildung fiihren. Die 
bei diesen Erscheinungen sich zeigenden quantitativen Differenzen, ferner die 
verschiedene Hohe des miitterlichen Isoagglutinationstiters, der Grad der Blut­
mischung bei der Geburt usw., zuletzt die Variation all dieser Faktoren unter­
einander, ist fiir das abwechslungsreiche Bild verantwortlich, das die Hyper­
bilirubinamie der Neugeborenen, vom latenten Ikterus ausgehend, iiber den 
I. n. levis bis zum I. n. gravis aufweist." Diese Erklarung ist auBerordentlich 
einleuchtend, und sie ist die einzige, die wirklich imstande ist, die fetale und die 
postnatale Bilirubinamie auf einen einheitlichen Nenner zu bringen. 

1 Zitiert nach Lenart. 



tIber d. hamatog. Hyperbilirubinimie u. d. hii.ma.to·hepa.togenen Ikterua d. Neugebor. 495 

Wir miissen aber gewichtige Einwande gegen sie erheben: Wenn tatsachlich 
miitterliche Isolysine auf den Fetus iibergehen und in dessen Blut zur Wirkung 
gelangen konnten, so miiBte man annehmen, daB sie zu deletaren Zustanden 
fiihrten. Insbesondere miiBte man bei heterospezifischen Schwangerschaften 
viel haufiger tOdlich verlaufende FaIle schwerster Hamolyse mit Hamo­
globinurie beobachten. Sah doch Opitz bei Injektion von 10 ccm hetero­
spezifischen Blutes beim Saugling starke Hamoglobinurie aber keinen Ikterus 
auftreten. Lenart hat auch noch nicht den Beweis erbracht, daB der Ikterus 
in Fallen von heterospezifischen Schwangerschaften besonders schwer ware. 
Vor allem sprechen aber die Untersuchungen von K. v. Oettingen und 
Wi te bsky gegen die Lenartsche Auffassung. Sie stellten fest, daB die Decidua 
die miitterlichen Gruppeneigenschaften besitzt, wahrend die Placenta selbst 
vollkommen frei von Gruppenmerkmalen ist. "Die Placenta ist demnach als 
neutrales Organ zwischen Mutter und Kind eingeschaltet." 

Wir sehen ferner bei allen Neugeborenen eine Hyperbilirubinamie, die vor 
der Geburt bestand und nach der Geburt deutlich zunimmt, was sich zahlen­
maBig nicht mit der Lenartschen Theorie vereinbaren IaBt. 

FUr die agglutinophilen Schwangerschaften berechnen Lenart und Biro 
35%. Die Agglutinationsfahigkeit des Colostrums besteht in 34% der FaIle 
(wovon etwa ein Drittel schon auf die FaIle mit agglutinophiler Relation fallen), 
d. h. insgesamt ist in etwa 35 + 22 = 57 % der FaIle eine Hyperbilirubinamie 
in dar ersten Periode der Lactation durch Agglutination und Hamolyse zu 
erwarten, wahrend sie tatsachlich in 1000/ 0 der FaIle eintritt. Auch die Bedeutung 
d~s Bouchetschen Phanomens iiberschatzt Lenart wohl, denn, wie er selbst 
aDfiihrt, konnte Du Bouchet nur "in 2 Fallen unter 24 auch nach homo­
spezifischer Schwangerschaft eine Agglutination der kindlichen Erythrocyten 
durch das miitterliche Serum beobachten". 

Was Lenart als indirekten Beweis fiir seine Hypothesen anfiihrt, mochte 
ich gerade gegen diese einwenden: "Es kann namlich kein Zufall sein, daB das 
einzige Tier, bei welchem I. n. beobachtet wurde: das Pferd, auch das einzige 
ist, bei welchem vier Blutgruppen und entsprechende Isoagglutinationserschei­
nungen nachgewiesen werden konnten (Weszeczky, Dujarre de Riviere 
und Kossovitch)." Demgegeniiber ist aber zunachst einzuwenden, daB aIle 
neugeborenen Saugetiere einen erhohten Bilirubinspiegel aufweisen, also einen 
"latenten Ikterus" haben. Aber noch wichtiger ist die Tatsache, daB es sich 
bei den von Ylppo zitierten Fallen um typische FaIle von familiarem 
Icterus gravis neonatorum handelt, und es sei daher die Besprechung 
dieser Form des I. n. hier eingeschaltet. Ich verzichte darauf, die umfangreiche 
Literatur iiber dieses eigenartige Krankheitsbild eingehend zu besprechen und 
mochte nur k urz zu der Frage Stellung nehmen: Handelt es sich beim fami­
liaren Icterus gravis neonatorum urn eine Erkrankung sui generis oder nur um 
einen besonders starken Icterus simplex ~ 

4. Der familiare Icterus gravis neonatorum. 
Ylppo halt es fiir "ganz unberechtigt und willkiirlich, den I.n. gravis von 

dem sog. gewohnlichen I. n. zu trennen", weil es 1.Jbergange zwischen allen 
1. n.-Formen Z\l geben scheint. Aber allein schon der Umstand, daB diese Form 
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des I. n. familiar auf tritt, spricht gegen diese so haufige Auffassung. Besonders 
interessant sind die mer von Ylppo zitierten Falle von I. n. gravis beim Pferde. 
Was nun gegen die Auffassung spricht, daB es sich beim Icterus gravis nur um 
einen sehr ausgesprochenen Icterus simplex handelt, ist die Tatsache, daB eben 
beim Pferde die Ubergange fehlen, ja jeder Anhaltspunkt ffir das Vorkommen 
eines 1. n. simplex fehlt. Das spricht zweifellos dafur, daB man im Icterus gra.vis 
eine selbstandige Krankheit sehen muB. Uber ihre Atiologie weiB man noeh 
gar nichts; daB es sich nicht urn eine Infektion handelt, kann man wohl heute 
mit Sicherheit sagen; Man findet starkere Eisenablagerungen in Milz und Leber 
als beim normalenNeugeborenen. Ich selbst untersuchte einen Fall und fand 
starke Eisenablagerungen in der Milz mit Erythrorhexis und Erythrophago­
cytose; auch feine staubformige Eisenabla.gerungen in den Epithelien zahlreicher 
Tubuli contorti, jedoch kein Eisen in der Leber, weder in den Leberzellen noch 
in den Kupfferschen Sternzellen. 

Wie diese Eisenbefunde zu deuten sind, laBt sich noch nicht entscheiden. 
Einen erhohten Erythrocytenzerfall kann man nicht annehmen, solange noch 
keine quantitativen Untersuchungen liber die Gallenfarbstoffausscheidung bei 
solchen Kindern vorliegen. . 

Das klinische Bild, vor allem die mehrfach gefundene direkte Diazoreaktion 
im Blut, spricht ffir eine hepatogene Komponente, die allerdings sekundar 
durch ZerreiBen liberfiillter Gallencapilla.ren erklart werden konnte .. 

Verschiedene Beobachtungen weisen dara.uf hin, daB fur den Icterus gravis 
Blutgruppendifferenzen zwischen Mutter und Kind eine Rolle spielen konnten. 
Die wichtigste Stutze dieser Vermutung, der Nachweis der agglutinopmlen 
Relation zwischen Mutter und Kind ist noch nie geliefert worden. Was ffir 
diese Vermutung spricht, ist neben dem familiaren Auftreten die Beobachtung 
Hilgenbergs, der von einer Frau berichtet, die aus erster Ehe gesunde Kinder 
hatte, wahrend die Kinder aus zweiter Ehe an Icterus gravis neonatorum 
starben. Nicht zuletzt ist es die Behauptung Lenarts, daB das Pferd der 
einzige Sauger neben dem Menschen ist, der Blutgruppen besitzt, die fur die 
Gultigkeit seiner Theorie, wenigstens was den Icterus gravis angeht, spricht. 
Aber wir muBten zweifellos wegen der Seltenheit dieses Krankheitsbildes, selbst 
bei Anerkennung der Bedeutung der heterospezifischen Schwangerschaft, noch 
anderen Faktoren eine ursachliche Bedeutung bei der Entstehung des Icterus 
gravis einraumen (abnorme Durchlassigkeit der Placenta oder dergleichen), denn 
nach Lenart und Biro (zit. bei Lenart) besteht in 35% der Falle eine agglu­
tinophile Relation zwischen Mutter und Kind, wahrend der Icterus gravis 
auBerordentlich selten ist. Was neben dem histologischen Bild, welches auf einen 
cellularen, nicht humoralen ProzeB deutet, gegen die Giiltigkeit der Lenart­
schen Auffassung von der Genese des I. n. gravis spricht, ist die Tatsache, 
daB der I. n. gravis nicht nur in dem Sinne familiar ist, daB die Mehrzahl der 
Kinder ein und derselben Mutter betroffen werden, sondern daB er aller Wahr­
scheinlichkeit nach auch er b lic h ist. Das ist zwar ffir den Menschen noch nicht 
erwiesen (Finkelstein). Es scheint mir aber aus der von Ylppo zitierten 
Beobachtung Schottlers hervorzugehen, daB von den 4 Fohlen einer Stute, 
die alle an Icterus gravis erkrankten, das einzig uberlebende, eine Stute, sieben 
Jahre spater ein Fohlen warf, das auch am zweiten Tage nach der Geburt 
ikterisch wurde. 



Uber d. hamatog. Hyperbilirubillamie u. d. hamato-hepatogellell Ikterus d. Neugebor. 497 

5. Erythrocytenabbau als Regulationsvorgang. 
Bei der ganzen Fragestellung, nicht nur ob, sondern auch warum und wie 

es beim Neugeborenen zum Erythrocytenzerfall kommt, ist erstaunlicherweise 
in keiner del' ausftihrlichen Arbeiten einmal darauf aufmerksam gemacht worden, 
daB wir ganz abgesehen yom Ikt.erus oder von hamatologisch meBbaren Erythro­
cytenabnahmen auf Grund einer einfachen Uberlegung einen nach del' Geburt 
einsetzenden Erythrocytenzerfall a priori erwarten konnen. Raumen wir getrost 
anderen Theorien iiber die Ursache der erhohten Bilirubinbildung eine groBere 
oder kleinere Berechtigung ein, ein Punkt ist sicher von ganz ausschlaggebender 
Bedeutung fiir die Zerstorung roter Blutkorperchen im kindlichen Organismus: 
das Einsetzen der Lungenatmung bei der Geburt. Die dadurch bewirkte Ande­
rung des Kreislaufes wurde zwar schon ofters zur Klarung des Ikterusproblems 
herangezogen, jedoch meist in rein mechanischem Sinne, indem man den Ikterus 
in Zusammenhang brachte mit den durch die Lungenatmung eintretenden ge­
anderten Druckverhaltnissen in der Leber. 

Der erste, der auf die Bedeutung der geanderten intermediaren Atmungs­
verhaltnisse hinwies, war Greil. Er stellte sich VOl', daB die MiIz, die fetal 
mit arteriell-venosem Blut versorgt wird, nach Einsetzen der Lungenatmung 
ein Uberangebot von Sauerstoff erhalt und dadurch auch iibermaBig viel Erythro­
cyten abbaut, weiI sie dank des SauerstoHangebotes hypertrophiert, wahrend die 
vorher vorwiegend arteriell versorgte Leber nunmehr vorwiegend venos gespeist 
und daher zunachst weniger leistungsfahig wird. Diese SchluBfolgerung diirfte 
schwer zu stiitzen sein, denn da die iibrigen Organe jetzt a lIe rein arteriell 
versorgt werden und nur die Milz so stark hypertrophiert, ist wohl anzunehmen, 
daB die Hypertrophie nicht Ursache, sondern Folge des in del' Milz statt­
findenden BIutzerfalles ist. 

Die Organe des Fetus erhalten ihren Sauerstoff aus gemischt arteriell­
venosem Blut. D. h., der Sauerstoff, der den Organen aus del' Placenta zugefiihrt 
wird, wird "verdiinnt" durch das Cavablut. Uber die genauen Mengenverhalt­
nisse zwischen Placentar- und Cavablut ist meines Wissens nichts bekannt. 
Ebenfalls unbekannt ist der Unterschied zwischen dem Sauerstoffbedarf del' 
fetalen Organe und dem del' Organe des Neugeborenen. Es liegt aber kein Grund 
vor, anzunehmen, daB der SauerstoHverbrauch des Neugeborenen erheblich 
groBer ist als der des Fetus. Dellll man weiB, daB der groBte Teil del' 
zugeftihrten Calorien - und daraus laBt sich schlieBen, auch des zugeftihrten 
Sauerstoffes - del' Erzeugung von Wachstumsenergien dienen. Das Wachs­
tum ist aber vor wie nach der Geburt auBerordentlich stark, und es ist nicht 
anzunehmen, daB nach der Geburt der Energiebedarf hierfiir wesentlich ge­
steigert ist. 1m Gegenteil, er wird sich, wenn iiberhaupt, so hochstens im 
Sinne einer Abnahme andern. Man konnte einwenden, daB durch die ver­
anderten auBeren Bedingungen, durch Bewegung, Verdauung, insbesondere 
Aufrechterhaltung del' Temperatur, ein erhohter Sauerstoffverbrauch notwendig 
wird, del' ein Zuviel an Erythrocyten paralysieren kOllllte. Aber diese Funk­
tionen spielen als Energieverbraucher gegeniiber dem Wachstum eine unter­
geordnete Rolle. Und gerade fiir die Thermoregulation wird vermutlich nicht 
viel Energie verbraucht: das Aufrechterhalten der Temperatur geschieht zum 
groBten Teil von auBen, und nur zum kleinsten Teil, einem Teil, der bei dem 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 32 
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Sauerstoffverbrauch eine vollig untergeordnete Rolle spielen muB, reguliert 
der kindliche Organismus selbst seine Temperatur, wenigstens beim Menschen, 
ganz besonders beim Friihgeborenen. DaB das Tier im Anfang viel weniger 
von auBen her gegen Temperatureinfliisse geschiitzt wird, also vermutlich 
mehr Sauerstoff zur Erhaltung der Temperatur verwenden muB, ist vielleicht 
mit ein Grund, weshalb es keinen I. n. bekommt. Zweifellos erhohen Bewegung, 
Verdauung und Thermoregulation das Sauerstoffbediirfnis. Aber doch nicht 
standig. Was die beiden ersteren angeht, werden die Verhaltnisse wie beim 
Erwachsenen liegen, daB gelegentlich auftretendes erhOhtes Sauerstoffbediirfnis 
durch Vermehrung der Atemfrequenz gedeckt wird. 

Wir kommen zu dem Ergebnis, daB, wenigstens was das ruhende Kind 
angeht, das Sauerstoffangebot duroh die Lungenatmung mehr erhOht wird, 
ala dem Sauerstoffbediirfnis des Organismus entspricht, da dieses gegeniiber 
der fetalen Periode nicht oder nicht wesentlich gesteigert ist. 

Das muB selbstverstandlich irgendwie geregelt werden, und es entspricht 
nicht nur unserem teleologischen Bediirfnis, sondern auch einer allgemeinen 
Erfahrung, daB das Sauerstoffangebot die Zahl der Erythrocyten beeinfluBt. 
So hat u. a. Lowyl bewiesen, daB durch die Abnahme des Sauerstoffdruckes 
im Hohenklima eine tatsachliche, nicht nur eine relative Vermehrung der roten 
Blutkorperchen erfolgt. Und "Fischer - Wasels sah, daB man durch Sauer­
stoffatmung die Erythrocytenmenge vermindern kann. 

Gerade auf Grund der Lowyschen Ergebnisse hat Ziegelroth den I. n. 
mit diesen Verhaltnissen in Beziehung gebracht. Sein Aufsatz hat erstaun­
licherweise kaum Beachtung in der spateren Literatur iiber die Genese des 
I. n. gefunden. 

Wir kommen also zu dem SchluB, daB die einzige mit Sicherheit anzu­
nehmende Quelle der vermehrten Bilirubinbildung beim Neugeborenen der 
Farbstoff der Erythrocyten ist, die durch Erhohung des Sauerstoffangebotes 
nach der Geburt iiberfliissig und abgebaut werden. Es steht das durchaus in 
Einklang mit den Ergebnissen Schiickings, Poraks und Violets, die zeigen, 
daB die Abnabelungszeit auf die Intensitat des Ikterus einen EinfluB ausiibt. Bei 
auBerlich gleichen Bedingungen (wozu auch gleiche Erythrocytenmengen gerech­
net seien), wird aber die Intensitat des Ikterus durch die groBere oder kleinere 
Affinitat der Leber zum Gallenfarbstoff bestimmt. Und damit erklart sich, daB 
aIle Friihgeborenen ikterisch werden und es langer bleiben ala Normalgeborene: 
Das Zuviel an Erythrocyten ist relativ das gleiche, aber die Affinitat der Leber 
zum Gallenfarbstoff ist noch geringer, odervielleicht richtiger: die obere Grenze 
ihrer Ausscheidungsfahigkeit liegt tiefer ala bei der Leber des normalen Neu­
geborenen, und diese braucht langere Zeit, sich den extrauterinen Verhaltnissen 
anzupassen. Daher wird bei Friihgeborenen das Maximum des Blutbilirubin­
spiegela, das im allgemeinen sehr hoch liegt, erst spater erreicht (A. Hirsch). 

Mit dieser Feststellung finden nun viele Erscheinungen ihre Erklarung. Vor 
allem wird verstandlich, inwieweit der I. n. prognostische Schliisse zuIaBt. 
Von zahlreichen Autoren wurde bemerkt, daB bei Friihgeborenen die Prognose 
um so giinstiger war, je starker der 1. n. auftrat, und je kiirzer er dauerte; 
mit anderen Worten: Die Prognose war um so giinstiger, je mehr Blut zerfiel, 

1 Zitiert bei Ziegelroth. 
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d. h. je blutreiQher der Organismus von vornherein war, und je schneller die 
Leber ihre normale Ausscheidungsfahigkeit erhielt. DaB die Hyperbilirubinamie 
Ausdruck eines Regulationsvorganges ist, geht auch ans anderen Beobach­
tungen hervor_ Ware z. B. die Theorie vom symptomatischen I. n. richtig, so 
ware die zweifellos bestehende Beziehung zwischen Blutreichtum und Intensitat 
des I. n. nicht zu erklaren, und schwer anamische Kinder miiBten von fum 
genau so leicht betroffen werden konnen wie vollbliitige, was nicht der Fall 
zu sein scheint. Ich mochte hier als Beispiel zwei von Ylppo erwahnte Falle 
anfiihren: Das einzige von jenem beobachtete Friihgeborene, das nicht ikterisch 
wurde, war ein anamischer Zwilling mit Lungenatelektasen. Hier kommen 
vielleicht zwei Faktoren zusammen, um die bei Friihgeburten sonst iibliche 
bis zum sichtbaren Ikterus gesteigerte Hyperbilirubinamie zu verhiiten. 
L Die Anamie, die einen regulativen Erythrocytenabbau unnotig macht, 
2. die Lungenatelektasen, die vielleicht als Verkleinerung des auslosenden 
Momentes (da ja hier die Sauerstoffaufnahme geringer ist als bei einem Kind 
mit normaler Lunge) eine gewisse Rolle spielen. (Epstein und auch Finkel­
stein behaupten allerdings, bei Lungenatelektasen haufig Ikterus gesehen zu 
haben.) Der andere Fall ist das Kind Lewe (VII der Tabelle) bei dem ent­
sprechend der Anamie, und begiinstigt durch die sofortige Abnabelung weit 
weniger Gallenfarbstoff gebildet wurde als bei anderen reifen Neugeborenen 
(nachweisbar an der geringen Gallenfarbstoffausscheidung). 

Auch das bisher noch ganzlich ungeklarte Problem des I. n. prolongatus 
laBt sich erklaren. H. Eggers hat Untersuchungen iiber das VerhaIten des 
menschlichen Blutbildes irn Hochtal von Mexiko angestellt und beobachtet, 
daB gesunde Individuen bei schnellem Klimawechsel auch schnelle Blutver­
anderungen zeigen, wahrend Akklimatisationsbeschwerden anscheinend begiinstigt 
werden durch Ausbleiben der Blutveranderungen (Bergkrankheit). Das laBt 
sich, glaube ich, in folgendem Sinne auf den Neugeborenen iibertragen: Je 
kraftiger das Kind ist, desto schneller hat es den physiologischen Erythro­
cyteniiberschuB bewaltigt, desto kiirzer und steiler verlii.uft die Kurve des 
erhohten Gallenfarbstoffangebotes im Blut. Das entspricht der Vermutung 
Eppingers, daB es sich beirn Icterus prolongatus um eine Unterentwicklung 
der Kupfferschen Zellen handeln konnte. Andererseits ist die Intensitat 
des Ikterus abhangig von der Leberfunktion (d. h. von ihrer Fahigkeit, 
Gallenfarbstoff auzuscheiden). Auch hier wird geIten, daB ein schwachliches 
Kind langere Zeit brauchen wird, bis seine Leber dem erhohten Angebot voll 
gewachsen ist. Daraus ergibt sich, daB der prolongierte Ikterus, der ja von den 
Klinikern als Ausdruck einer gewissen Minderwertigkeit anerkannt ist, zustande 
kommt durch 

1. Verlangsamung des Regulationsmechanismus (des Abbaues der iiber­
£liissigen Erythrocyten), 

2. durch langerdauernde Ausscheidungsinsuffizienz der Leber. 

VI. I. D. beim Tier. 
Sehr schwierig ist die Frage zu beantworten, warum es beirn Tier so selten 

zu I. n. kommt. Die N otwendigkeit der Regulierung der Erythrocytenzahl 
liegt beirn Saugetier genau so vor wie beirn Menschen. Nun habe ich oben schon 
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darauf hingewiesen, daB bei den tierischen Neugeborenen immer ein erhohter 
Bilirubinspiegel irn. Blut zu finden ist. Das paBt gut zu unserer Vorstellung von 
der hamatogenen Hyperbilirubinii.mie und dem hamato-hepatogenen I. n. Wir 
mussen annehmen, daB die tierische Leber den extrauterinen, Verhaltnissen 
besser angepaBt, d. h. "reifer" ist, als die des Menschen. Um diese AnnAJune 
zu beweisen, miiBte man erst die Ylpposchen Untersuchungen auf neugeborene 
Tiere ubertragen und deren Gallenfarbstoffausscheidung genau untersuchen. 
Es ware ubrigens interessant, festzustellen, wie sich die Beuteltiere verhalten, 
deren Neonaten ja sozusagen physiologische Friihgeburten darstellen und bei 
denen man daher eigentlich einen I. n. erwarten konnte. Die Annahme von der 
groBeren Reife der Neugeborenenleber beirn. Tier ist gar nicht so unwahr­
scheinlich. Denn es laBt sich nicht leugnen, daB es (mit Ausnahme eben der 
Beuteltiere) wohl kaum ein Saugetier gibt, das so unfertige Kinder in die Welt 
setzt wie der Mensch, und keines dessen Entwicklungsdauer irn. Verhaltnis zur 
Dauer der Graviditat und zur Gesamtlebensdauer so lang ist wie bei diesem. 

Ich habe schon darauf hingewiesen, daB moglicherweise das Sauerstoff­
bediirfnis des tienschen Neugeborenen wegen seines geringeren Warmeschutzes 
groBer ist, so daB man auch einen geringeren Zerfall roter Blutkorperchen an­
nehmen kann. 

Zusammenfassung. 
Die Hyperbilirubinii.mie der menschlichen und tierischen Neugeborenen ent­

steht durch einen vermehrten Blutzerfall, der durch die Geburt mittelbar aus­
gelost wird. 

a) Der Blutzerfall laBt sich aus den Tatsachen schlieBen, daB 
1. in den ersten 13 Tagen mehr Gallenfarbstoff ausgeschieden wird als 

bei alteren Sauglingen; 
2. die Intensitat der Bilirubinamie um so starker ist, je blutreicher das 

Kind ist (spate Abnabelung, Expression der Placenta), und um so 
geringer, je anamischer das Kind ist; 

3. daB direkt nach der Geburt eine Polyglobulie besteht, die in den 
ersten Lebenstagen verschwindet. 

b) In der vielfach beobachteten Polyglobulie der Neugeborenen sehen wir 
eine physiologische Folge der plotzlichen Anderung fetaler Atmungsverhalt­
nisse, die nach Einsetzen der Lungenatmung zu einem MiBverhaltnis zwischen 
Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf fiihrt. Mit Ziegelroth sehen wir in 
dem postnatalen Erythrocytenzerfall einen dieses MiBverhaltnis beseitigenden 
Regulationsvorgang. 

c) Der histochemische Eisennachweis scheint uns aus physiologischen 
Erwagungen nicht geeignet zu sein, die Tatsache und die Ursache des post­
natalen Blutzerfalles zu erklaren. 

Intensitat und Dauer der Hyperbilirubinamie (damit auch das Auftreten 
und die Dauer des I. n.) wird durch den Grad der beirn. Fetus physiologischen 
Ausscheidungsinsuffizienz der Leber und die Dauer ihrer Entwicklung 
zum normalen Excretionsvermogen bestimmt, wie aus den Ylpposchen Ver­
suchen und besonders aus den Verhaltnissen bei FrUhgeburten hervorgeht. 
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Die Ausscheidungsfahigkeit der Leber kann evtl. durch postnatale Scha­
digungen, wie Infektionen, sekundar herabgesetzt werden, wodurch sich deren 
vielfach beobachtete Einfliisse auf Intensitat und Dauer erklaren lassen. 

Diese Einfliisse sind vielfach nur scheinbare, da umgekehrt ikterische 
Kinder gegen Infektionen weniger widerstands£ahig sind als nichtikterische. 

DaB es bei normaler Ausscheidungsfahigkeit der Leber, nur durch zu starke 
Bilirubinbildung zur Hyperbilirubinamie (d. h. zur Stauung vor der Leberzelle) 
kommen kann, ist sehr wahrscheinlich. 

Die fetale Bilirubinamie ist um so intensiver, je weniger Gallenfarbstoffe 
durch die fetale Leber ausgeschieden werden, also hepatogen: DaB dabei ein 
vermehrter Erythrocytenzerfall stattfindet, ist weder nachzuweisen noch an­
zunehmen. 

Die geringe fetale Gallenfarbstoffausscheidung beruht meist auf einer anato­
mischen Unreife der Leber; dann steigt p. p. der Bilirubinspiegel ill Blut stark 
an und es kommt zum Ikterus. Es kann aber auch nur der fehlende Reiz, Galle 
zu sezernieren, zur "Hungerbilirubinamie" fiihren (bei funktionstiichtiger Leber). 
Dann setzt nach der Geburt eine starke Gallenfarbstoffexcretion ein, und es 
lwmmt nur zur hamatogenen Hyperbilirubinamie, nicht zum Ikterus. 

Der habituelle (familiare) 1. n. gravis ist eine Erkrankung, iiber deren Atiologie 
wir nichts wissen, nicht aber etwa nur ein besonders intensiver I. n. simplex. 
Denn die Ubergange, die beim Menschen zu bestehen scheinen, fehlen beim 
Pferd, dem einzigenTier, von dem bekannt ist, daB es gelegentlich an Ln. gravis 
erkrankt. Es hat, wiewohl aIle Saugetiere, eineHyperbilirubinaemianeonatorum; 
ein 1. n. simplex wurde anscheinend nie beim Pferd beobachtet. DaB es beim 
Tier meist nicht zum 1. n. kommt, liegt wahrscheinlich an der gr6Beren Reife 
der tierischen Leber bei der Geburt, vielleicht auch daran, daB das Sauerstoff­
bediirfnis nach der Geburt beim Tier gr6Ber ist, als beim Menschen (Aufrecht­
erhaltung der Temperatur). 
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- Salmiakacidose, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . 
- Saurevergiftung, experimentelle und (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 
- Spontanschwankungen, EinfluB der GefaBweite (Ferd. Hoff, Erlangen) 
- Tetanie s. d. 
- WidaIsche Krise und (Ferdinand Hoff, Erlangen) • . • • • • • . 
Blutbildende Organe, pharmakologische Einfliisse auf (Ferdinand Hoff, 

Erlangen) ••...•..•...•....••...... 
BlutbUdungsstiitten und vegetatives Nervensystem (Ferd. Hoff, Erlangen) 
Blutdruck, Blutcholesterinspiegel und s. Cholesterinhaushalt. 
Blutdruckkrankheit s. Hypertension. 
Blutfarbstoffderivate im Stnhl, Eigenschaften der (I. Snapper und 

S. van Creveld, Amsterdam). . . . . • . . . . . . . . . . . 
Blutgruppen: 
- menschliche, und individuelle Blutdifferenzen (Philip Levine, New 

York) ....•..•....•..........•..• 
- Untersuchung, forensischeAnwendung der s. Blutgruppen, menschliche. 
Blutkorperchensenkung (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) .. 
BlutkOrperchensenkungsgeschwindigkeit s. Bronchiektasie im Kindes-

alter. 
Blutkrankheiten: 
- BlutkOrperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 

Band Scite 

33 333-336 

34 57-66 

36 286-354 

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 
33 210-214 

33 214-221 

33 259-261 
33 207-210 

32 34-39 

34 111-153 

33 266-392 

Blutmengenbestimmung und ihre klinische Bedeutung, unter besonderer 
Beriicksichtigung der Farbstoffmethode (R. Seyderhelm und 
W. Lampe, Gottingen) . . . . . . . . . . . • . . . . • . . 27 245-306 

Blutstrom s. Herz. 
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 



Inhalt der Bande 26-37. - Sachverzeichnis. 529 
Band Seite 

Blutuntersuehung: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Blntzuekerspiegel: 
- Leber als Regnlator des (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . 33 85-89 
Bolus alba: . 
- - Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Bronehialdriisenschwellung, syphilitische, s. Rontgendiagnostik. 
Bronchialdriisentuberknlose: 
- 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 eapillaris im Sauglingsalter s. Rontgendiagnostik. 
Bronchographie (S. Singer, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 429-464 
Brustdriisen: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 43-44 
BrusthOhle, Rontgenbild des Zwerchfells als Spiegel pathologischer Pro-

zesse in der, s. Zwerchfell. 

Calciumtherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
CItPillarektasien s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Capillaren: 
- Quellungsphysiologie s. d. 
Carcinom: 

Chemotherapie (N. Waterman, Amsterdam). . . . . . 30 
- Krebsfol'schung s. d. 
- Rontgenbestrahlung und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
- Tumoren s. d. 
Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typischen Encephalogrammen 

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 37 
Cerebrospinalfliissigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Chemotherapie s. Carcinom. 
Chinin: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihri, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 
Chirurgie s. Blutkorperchensenkung 
Chloroform, interne Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillen-

stuhlausscheider. 
Cholesterin : 
- Chemie des s. Cholesterinhaushalt. 
- pharmakologische Bedeutung s. Cholesterinhaushalt. 
- Schutzwirkungen des, in ihrer Bedeutung fiir den Ablauf von Infek-

tionskrankheiten (Max Biirger, Kiel) . . . . . . . . . . . . . 34 
Cholesterinhaushalt beirn Menschen (Max Biirger, Kiel) . . . . . .. 34 
Cholesterinspiegel des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix Rosen-

thal, Breslau) .......... . . . . . . . . . . ., 33 
Cholesterinurie s. Cholesterinhaushalt. 
Choleval: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Chorea s. Extrapyramidales motorisches System. 
Coeliakie (H. Lehndorff und H. Mautner, Wien) . . . . . . . ., 31 
Cyanose s. Bronchiektasie irn Kindesalter. 

Darm: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Darmbakterien der Erwachsenen und ihre klinische Bedeutung (V. van 

der Reis, Greifswald) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 
Darminvagination irn Kindesalter (Erich Burghard, Berlin-Charlottenburg) 34 
Delirium tremens s. Cholesterinhaushalt. 
Desensibilisierung: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Dextrokardie (Moritz Mandelstamm und Samuel Reinberg, Leningrad) 34 

Ergebnisse d. inn. Med. 37. 

304-376 

54-60 

333-464 

184 

689-690 
583-701 

121-122 

456-593 

27-30 

77-168 
220-242 

154-200 

34 
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Diabetes s. a. Zuckerkrankheit. 
Diabetes mellitus: 

Ba.ud. 

- Behandlung schwerer Falle (Karl Petr6n, Lund [Schweden]). . 28 
Blutkorperchensenkung s. d. 

- Cholestermhaushalt s. d. 
- im Kindesalter, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . 30 
Lipoidzellenhyperplasie der Milz bei, und ahnliche Erkran1.-ungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
Mineral- und Wasserstoffwechsel bei (Robert Meyer-Bisch, Got-

tingen) . . . . . . . . . . . . . 32 
Diabetesacidose: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
Diat s. Coeliakie. 
Diathermiebehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Diathese, allergische, s. Allergische Erkrankungen. 
Dicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Diphtherie: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Diurese (W. Nonnenbruch, Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . 26 
Dreitagefieberexanthem, kritisches, der kleinen Kinder (E. Glanzmann,Bern) 29 
Drillinge s. Zwillingsforschung. 
Duodenalsaft, Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
Duodenalsondierung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Duodenum, Rontgenuntersuchung s. Zwolffingerdarm. 
- Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im Magen 

und - (G. E. Konjetzny, Chemnitz). . . . . . . . . . . . . 37 
Durchseuchungsproblem bei den Zivilisationsseuchen (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 
Dysergie als pathogenetischer Faktor beim Skorbut (Hans Abels, Wien) 26 
Dyspnoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 

Eigenbluttherapie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
EisenstoUwechsel: 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34 
Eklampsie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Elektrokardiographie s. Dextrokardie. 
Empfanglichkeit: 
- Durchseuchungsproblem s. d. 
Emphysem, mediastinales, im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Encephalitis epidemica in Japan (Renjiro Kaneko und Y oshio Aoki, 

Fukuoka [Japan]) ................. . 
Encephalitis im Kindesalter (A. Eckstein, Diisseldorf) . . . . . 
Encephalogramme, Cerebrale Krankheiten des Kindesalters in typiscben -

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) . . . . . . . . . . . . . . . . 
Encephalographische Darstellung der Ventrikel im Kindesaltcr (A. Eck-

stein, Diisseldorf) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Endokrine Driisen: 
- - Gallensekretion und (Richard KUhn, Miinster i. W.) 
Endothorakale raumverdrangende Gebilde s. Rontgendiagnostik. 
Enterale Infekte s. Coeliakie. 
Entwicklungsgedanke in der Psychopathologie (Alfred Storch, Tiibingen) 
Entziindungen: 
- akute, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) .. 
Entziindungsiideme s. Odementstehung. 
Ephedrin: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Epilepsie: 

Allergische Erkrankungell s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 

34 
36 

37 

32 

33 

26 

33 

l:3eite 

92-210 

536-730 

267-312 

232-233 

119-206 
65-89 

184-332 

313-372 
733-773 

66-76 

342-456 
493-662 

333-464 

531-591 

191-192 

774-825 

47-54 
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Band 
Epituberkulose Infiltration der kindlichen Lunge s. Rontgendiagnostik. 
Erbrechen s. Encephalitis epidemica. 
Ergosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Ernahrung: 
- einseitige, Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . 
Ernahrungsstiirungen im Sauglingsalter, Acidoseproblem bei s. Acidose-

problem. 
Ersatzkohlenhydrate, Die Bedeutung der - fiir die Praxis und Theorie der 

Zuckerkrankheit (Alfred Gottschalk, Stettin) . . . . . . . . . 
Erythrocyten: 
- Milzhamolyse s. d. 
- Senkungsgeschwindigkeit s. Senkungsreaktion. 
Erythrocytenresistenz, osmotische, und ihre Priifung (Hans SimmeI, Jena) 
Erythrophagoeytose in der Milz s. Milzhamolyse. 
Erziehung s. Hirntatigkeit desSauglings. 
Exanthema subitUID (eriticum) der kleinen Kinder (E. Glanzmann, Bern) 
Exsiccoseproblem (Erwin Schiff, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 
ExtrapyramidaIes motorisches System und seine Erkrankungen (Werner 

Runge, Kiel) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
ExtrarenaIe Wasserausseheidung beim Menschen (H. Heller, Berlin) 
Extrasystolen s. Herzschlag. 

Facies coeliaea s. Coeliakie. 
Faeces (s. auch Stuhl): 
- Blutungen, okkulte s. d. 
- -Coeliakie s. d. 
Farbreaktionen des Cholesterins s. Cholesterinhaushalt. 
Farbstoffe: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

33 

36 

27 

29 
35 

26 
36 

- Gallensekretion und (Richard Killin, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 
Farbstoffmethode der Blutmengenbestimmung s. Blutmengenbestimmung. 
Febris undulans (Bact. abortus Bang) in Deutschland (Horst Habs, Kiel) 34 
Fettleibigkeit, Problem der - (Hermann Bernhardt, Berlin) . . . . . 36 
Fettsuehi: 
- endokrine; Blutkorperchensenkung s. d. 

Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klinischen Bedeu­
tung der spezifisch-dynamischen Nalu:ungswirkung mit besonderer 
Beriicksichtigung der - und der Hyperthyreosen (Robert Ganten-
berg, Miinster i. W.) . . .. .............. 36 

Fieber: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Fieber s. Grundumsatz. 
Fieberlehre s. Thermometrie. 
Finger s. Trommelschlegelfinger. 
Flimmem des Herzens s. Herzschlag. 
Flockungsreaktionen zur Serodiagnose der Syphilis (Alfred Klopstock, 

Heidelberg) ........................ 28 
Forensische Bedeutung des intrakraniellen Geburtstraumas (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 31 
Formaldehydpraparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
}'remdkorper s. Luftwege. 
Fremdkorperpneumoni'e im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Friichte, uureife s. Hirntatigkeit des Sauglings. 

Gahnen bei Friihgeburten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Galle: 
- Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
- Gallensauren und Gallenabsonderung (Richard Kiihn, Miinster i.W.) 
Gallenabsonderung: 
- Nervensystem und (Richard KUhn, Miinster i. W.) ....... . 
Gallenbildung: 
- Theorien der (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . 
Gallenfarbstoffbildung beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, Breslau) 
- Milz und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . . . . 

33 

33 

33 
33 
34 
34* 
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243 

56-90 

506-545 

65-89 
519-603 

351-511 
663-751 

185 
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1-55 

325-406 
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431 

180-182 

192-193 

178-180 
125-138 
52-66 
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Band Seito 

Gallensekretion: 
- Medikamente und (Riohard KUhn, Miinster i. W.) 33 182-186 
Gallensteinleiden: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
Gallensteinpathogeneseproblem (Friedrioh Gerlach, Hannover) 30 221-303 
Gallentreibende Mittel, Anwendung s. Typhus- und ParatyphusbaciIlen-

stuhlausscheider. 
Gallenwegserkrankungen: 
- Blutkorperohensenkung s. d. 
Gastroskopie: 
- im Rahmen der kIinischen Magen-Diagnostik (Kurt Gutzeit, Brelllau) 36 1-97 
Gasweehsel s. Insulin. 
Gasweehselbestimmungen zur Untersuohung der kIinisohen Bedeutung 

dar spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, mit besonderer 
Beriicksichtigup.g der Fettsucht und dar Hyperthyreosen (Robert 
GaJ;ltenberg, Miinster i. W.) . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 325---406 

Gauehersehe Krankheit und ahnliche Affektionen (lipoidzellige Spleno-
megalie vom Typus Niemann und diabetische Lipoidzellenhyper-
plasie der Milz) (Ludwig Pick, Berlin) . . . . . . . . . . . . 29 519-627 

Geburtshille s. BlutkOrperchensenkung. 
Geburtstrauma 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. 
GeliiBe: 
- 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, Diisseldorf) . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . 32 531-591 
- Ventrikeluntersuohung, Methoden der (A. Eckstein, DUsseldorf) 32 533-534 
Gehorsiun s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gelenktuberknlose: 
- Blutkorperohensenkung s. d. 
Genitaleareinom des Weibes s. Blutkorperchensenkung. 
Genitalorgane: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Diisseldorf) 33 24-27 
Geriunungskomponenten des Blutes nach Entfernung der Leber (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 139-140 
Geruehssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gesehmaekssiun s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Geseh wiilste: 
- bOsartige, Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 54-60 
GesehWiirsbildung, Die entziindliche Grundlage der typischen - im Magen 

und Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) . . . . . . . . . 37 184-332 
Gesiehtssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Gewebsexplantate: 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . . . 33 60-61 
Gewebsveriinderungen nach Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 33 1-62 
Gewiehtskatastrophen s. Coeliakie. 
Ghonseher Herd: 
- - Rontgendiagnostik s. d. 
Gieht: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Glomerulonephritis, Pathologie und Klinik der sog. akuteu diffusen -

(E. Kylin, Jonkoping-Schweden) • . . . . . . . . . . . • . . 36 153-240 
GonorrhOe: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Granulom, malignes S. Lymphogranulomato 
Graviditiit: 
- Blutkorperchensenkung s. d 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
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Band Selte 
Grundumsatz: 
- s. a. Fettleibigkeit, Fettsucht, Gaswechselbestimmungen, Hyper-

thyreosen. 
- und seine klinischp BEldElutung (H. W. Knipping, Hamburg) 31 1-34 
- im Kindesalter (Egon Helmreich, Wien) . . . . . . . . 36 604-637 
Guajakprobe: 
- Blu~en, okkulte B. d. 
Gyniikologle B. BlutkOrperchensenkung. 

Hiimateinprobe: 
- Blutunllen, okkulte s. d. 
HiimogJobinresistenz nach Splenektomie s. MilzhamolYBe. 
Hiimolyse: 
- Milzhamolyse s. d. 
Hiimophilie (Hans Opitz, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . 29 628-685 
Hiimoptoe s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Hals-, Nasen- uud Ohrenkrankheiten s. BlutkOrperchensenkung. 
Hiingelippe, angeborene s. Geburtstrauma. 
Ham: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Hamsiiure: 
- .Bildung und .Abbau, Bedeutung der Leber fiir (Felix Rosenthal, 

Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 110-116 
- ·Stoffwechsel, Allergische Erkrankungen s. d. 
Harnstoffbildung: 
- Leber und (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . 33 103-110 
Hamuntersuchung: 
- Pankreasfunktionspriifung s. d. 
Haut: 
- Cholesterinausscheidung durch die s. Cholesterinhaushalt. 
- Cholesteringehalt s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . 33 12-18 
Hautallergie: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hautfette. Cholesteringehalt der s. Cholesterinhaushalt. 
Hautkrankheiteu: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Eosinophilie und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . 33 262 
Hautreize: 
- Blutbildveranderungen nach (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 214-221 
Hauttemperatur s. Thermometrie. 
Heilquellen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heilstiittenbehandlung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Heine-Medinsche Krankheit s. Poliomyelitis acuta. 
Hemispasmus, angeborener der Unterlippe s. Geburtstrauma. 
Hereditiit: 
- Aller¢sche Erkrankungen s. d. 
- der Blutgruppenmerkmale s. Blutgruppen. 
Herpetische Manifestationen (Herpes simplex), Klinik und Atiologie 

(E. Lauda und A. Luger, Wien) . . . . . . . . . . . . . ... 30 377 -505 
"Herterbauch" s. Coeliakie. 
Herz: 
- Coeliakie s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- .MiBbildungen, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
- Das Osophagogramm des normalen - (A. J. Boekelmann, Utrecht) 36 91-125 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 41--,-42 
- Das sogenannte periphere -. Zum Problem der extrakardialen For-

derung des Blutstromes (Georg FrenckeIl, Leningrad) . . . . . 37 100-183 
Herzarhythmie s. a. Herzschlag. 
Herzflimmeru s. Herzschlag. 
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HerzgriiBe: 
- Muskelarbeit und (0. Bruns, Konigsberg) .........•.. 
Herzhypertrophie, dilatative (0. Bruns, Konigsberg) .•....•.• 
Herzmassage, direkte, und ihr Einflu.6 auf den Kreislauf (Karl Thiel, 

Konigsberg i. Pr.). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Herzschlag, unregelma.6iger, physiologische Grundlage und Klinik (S. de 

Boer, Amsterdam) ..................... . 
- Untersuchungen liber sein Wesen (L. Haberlandt, Innsbruck) .. 
Herzschlagvolmnen und Methodik seiner Bestimmung (Franz Kisch, 

Marienbad, und Heinrich Schwarz, Wien). . . • . . .. . . . 
Heufieber: 
- Allergische Erkrankungen s. d. 
Hexal: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Hilusdriisen, Verkasung intrapulmonaler s. Rontgendiagnostik. 

Band Seite 

34 201-219 
34 217-218 

33 393-406 

29 391-518 
26 512-576 

27 169-244 

Hirntiitigkeit des Sauglings (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . •. 33 504-605 
Hoden s. Genitalorgane. 
Hodgkinsche Krankheit s. Lymphogranulomatose. 
Hormonal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphus bacillenstuhlausscheider. 
Hormone: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . • • . • 33 261 
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.) . . . . . . . . . • • . . . . . . . . . . . 31 351-354 
- internus, Encephl!-lographie s. d. 
Hyperbilirubiniimie, Uber die hamatogene - und den Mmato-hepatogenen 

Ikterus der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) 37 465-501 
Hypercholesteriniimie: 
- diabetische s. Cholesterinhaushalt. 
- Nebennieren und s. Cholesterinhaushalt. 
- nephrotische, Genese der s. Cholesterinhaushalt. 
Hyperglykiimien, Ausbleiben zentraler und peripherer, beim entleberten 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . 33 95-96 
Hyperkinetisch.dystonisches Syndrom s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Hypertension: 
- Krankheitsbild der genuinen [Blutdruckkrankheit] (Robert Blum, 

Augsburg). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 35 255-285 
Hyperthyreosen, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der klini­

schen Bedeutung der spezifisch-dynamischen Nahrungswirkung, 
mit besonderer Berlicksichtigung der Fettsucht und der - (Robert 
Gantenberg, Miinster, i. W.). . . . . . . . . . . . . . . . . 36 325--406 

Hypophyse s. Grundumsatz. 

Idioten s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Ikterus: 
- hamolytischer; Blutkorperchensenkung s. d. 
- - s. MilzMmolyse. 
- Neugeborene s. Geburtstrauma. 
- Uber die Mmatogene Hyperbilirubinamie und den Mmato-hepato-

genen - der Neugeborenen (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.). . 37 465-501 
Immobilisation s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Infantilismus, Herters intestinaler s. Coeliakie. 
- pankreatischer s. Coeliakie. 
Infektion, Die rheumatische - im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) 37 1-99 
Infektionen: 
- Die Beeinflussung der Kindertuberkulose durch hinzutretende -

(F. Goebel, Halle) • . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 126--152 
- Leukocyten s. d. 
- Milz und s. Milzhamolyse. 
Infektionserreger: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 262 
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Infektionskrankbeiten: 
- akute; Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- chronische; BlutkOrperchensenkung s. d. 
- nervose Komplikationen bei spezifisch kindlichen (Curt Boenheim, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 598-637 
Innere Sekretion: 
- - BlutkOrperchensenkung s. d. 
Innersekretorisebe Organe, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, 

Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 44~47 
Insulin: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Munster i. W.) . . . . . . . 33 191 
- peripherer Angriffspunkt des, nach Untersuch~gen am leberlosen 

Hund (Felix Rosenthal, Breslau) . . . • . . . . . . . . . . . 33 100-102 
- und sein Wirkungsmechanismus (H. Staub, Basel) . . . . 31 121-164 
Insulinbebandlung des Diabetes mellitus s. Diabetes mellitus. 
Intelligenz s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Intradermoreaktion nach De Villa s. Masern. 
Ischlas: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Isoagglutination B. Blutgruppen. 

Jodkoblebebandlung B. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Jodpriiparate, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-

scheider. 

Kardiovaseuliires System: 
- Konstitutionelle Schwache des, im Kindesalter (L. Doxiades, Berlin) 31i 
Keimdriisen s. Grundumsatz. 
Kernigsebes Symptom s. Encephalitis epidemica. 
Kernsehwund, infantiler s. Geburtstrauma. 
KeuebbustenJunge s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
- s. Rontgendiagnostik. 
Kinderliihmung s. Poliomyelitis acuta. 
Kindertuberkulose, Die Beeinflussung der - durch hinzutretende Infek-

tionen (F. Goebel, Halle) ................. . 
Kindesalter: 
- Angina und Anginosen (E. Koenigsberger, Berlin) ....... . 
- Cerebrale Krankheiten des - in typischen Encephalogrammen 

(Friedrich Kruse, Halle a. S.) ............... . 
- Diabetes mellitus im, Pathologie und Therapie (Richard Priesel und 

Richard Wagner, Wien) .................. . 
- Encephalitis im - (A. Eckstein, DiiBseldorf) . . . . . . . . . . 
- Encephalographische Darstellung der Ventrikel s. d. 
- Grundumsatz (Egon Helmreich, Wien) . . . . . . . . . . . . . 
- Konstitutionelle Schwache des kardiovascularen Systems (L. Doxiades) 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- nervose Komplikationen bei den Infektionskrankheiten im (Curt 

Boenheim, Berlin) ................. . 
- Die rheumatische Infektion im - (B. Leichtentritt, Breslau) 
- Wachstum im (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) 
Kleinbirn s. Geburtstrauma. 
Klimakterium: 
- Blutkorperchensenkung s.d. 
Knoeben: 

36 

31i 

37 

30 
36 

31i 
36 

28 
37 
28 

- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 
Knoehenmark: 
- Cholesteringehalt des s. Cholesterinhaushalt. 
- Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . . . 33 
- -Tatigkeit, Milz und s. MilzhamolYBe. 
Knoebensystem B. Coeliakie. 
Knoehentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Knorpel: 
- Rippenknorpel s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 

98--'--168 

126-152 

169-205 

333-464 

536-730 
493-662 

604-637 
98-168 

598-637 
1-99 

456-579 

43 

19-24 

43 
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Band Seite 
Kohlenhydrate s. a. Ersatzkohlenhydrate und Zuckerkrankheit. 
KohlenhydratstoffweehseI: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . 33 85-100 
Komplementgehalt des Blutes beim leberlosen Tier (Felix Rosenthal, 

Breslau) • . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 138-139 
Konstitntion: 
- Coeliakie s. d. 
- HerzgroBe s. d. 
- Konstitutionelle Schwii.che des kardiovascularen Systems im Kindes-

alter (L. Doxiades, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . .. 35 98-168 
Kopfsehmerz: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Koprosterin s. Cholesterinhaushalt. 
Kreatinstoffweehsel: 
- Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau). . . . . . . . . 33 121 
Krebs: 
- Carcinom s. d. 
- Tumoren s. d. 
Krebsentwieklnng s. Altern und Krankheit. 
Krebsforsehnng, experimentelle (Fritz Klinge, Leipzig) ....... 29 152-212 
Kreislanf: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Herzmassage s. d. 
Kriegslymphoeystose (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . .. 33 244 
Knpferpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus. und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Lage- nnd Bewegnngssinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Liihmungen: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Leber: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . . . 33 30-33 
Lebererkranknngen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Leberexstirpation, Bedeutung der, fUr Pathophysiologie und Klinik 

(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 63-142 
Leberfunktion s. Encephalitis epidemica. 
Leberfnnktionsstiirungen und ihre klinische Diagnose (S. Isaac, Frank-

furt a. M.) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27 423-505 
Lepra: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Leukoeyten: 

Reaktionsfolge, 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 MiIz bei Diabetes s. Gauchersche Krankheit. 
Lipoidzellige Splenohepatomegalie vom Typus Niemann s. Gauchersche 

Krankheit. 
Liqnor eerebrospinalis bei intrakraniellen Hamorrhagien (A. Dollinger, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31 420-423 
- - s. Encephalitis epidemica. 
Littlesehe Krankheit s. Geburtstrauma. 
LuftkiirperweehseI und atmospharische Unstetigkeitsschichtell als Krank-

heitsfaktoren (B. de Rudder, Wtirzburg) . . . . . . . . . . . 36 273-324 
Lu.ftwege: 
- FreIl'ldkorper beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Lungen: 
- Miliartuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 43 
Lnngenabseesse im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenerkranknngen, Rontgendiagnostik der kindlichen (Egon Rach, 

Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 464-530 
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Lungenganlrriin im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Lungenkrebs und Lungen$arkom (Ernst Homann, Erlangen) 
Lungentuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- operative Behandlung. Anzeigen und Ergebnisse (Alfred Brunner, 

Miinchen) ........................ . 
- operative Behandlung, Standpunkt des Internen (Gustav Baer, 

Miinchen) •••..••.... " ......•....... 
Lymphdriisen B. Rontgenbestrahlungen (Gerhard Domagk, Elberfeld) • 
Lymphogranulomatose: 
- (Kurt Ziegler, Freiburg i. Br.) .........•.•..... 
- Klinik der -, mit besonderer Beriicksichtigung der Rontgentherapie 

(C. Kruchen, MUnster i. W.). . . . • . . . . . . . . . . . . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) •.... 

Magen B. Coeliakie. 
- Die entziindliche Grundlage der typischen Geschwiirsbildung im-und 

Duodenum (G. E. Konjetzny, Chemnitz) ........... . 
Magencarcinom: 
- Blutungen, okkulte B. d. 
Magendarmtrakt, Spirochii.ten im menschlichen und tieriechen (Alfred 

Luger und Ernst Sllberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 
Magendiagnostik, Gastroskopie im Rahmen der kliniechen (Kurt Gutzeit, 

Breslau). . . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . 
Magenkrankheiten: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Magenuntersuchung B. Pankreasfunktionspriifung. 
Malachitgriinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Malaria: 
- Blutbild, Alkalireserve und Fieberbewegung bei, Parallelismus zwischen 

537 
Band Seite 

. 3fr 20s...::-285 

28 390-429 

28 430-455 
33 19-24 

32 46-82 

36 407-493 
33 47-54 

37 184-332 

36 355-428 

36 1-97 

(Ferdinand Hoff, Erlangen) . • . . • . . . . . . . . . . . . 33 244-249 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Marasmus 8enilis s. Altern und Krankheit. 
Masern: 
- Atiologie und Prophylaxe der (G. Caronia, Rom) • . . . . 32 119-214 
- Zivilieationsseuchen s. d. 
Masernprophylaxe, gegenwartiger Stand der biologischen (Fr. v. Groer 

und Friedr. Redlich, Lemberg). . . . . • . . . . . . . 30 506-535 
Massage: l' 

- Herz- s. d. 
Mastdarm: 
- Thermometrie s. d. 
Maximalthermometer s. Thermometrie. 
Mediastinaltumoren 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. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Migriine: 
- Allergieche Erkrankungen s. d. 
Mikrocephalie s. Geburtstrauma. 
Mllchverdauung im Sauglingsalter, ihre Physiologie und pathologische 

Physiologie (Fritz Demuth, Berlin) . . . . . . . . . . . . . • 29 90-151 
Mlliartuberkulose: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
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MHz: 
- Eisenstoffwechsel und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . . . . 34 
- Gallenfarbstoffhildung und (E. Lauda, Wien) . . . . . . . . . • 34 
- Infektionen und s. Milzhamolyse. 
- Lipoidzellenhyperplasie, diabetische, und' ahnllche Erkrankungen 

s. Gauchersche Krankheit. 
- Rontgenstrahlen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
MUzhiimolyse, Problem der (E. Lauda, Wien) . . . . . 34 
MUzhiimolysine s. Milzhamolyse. 
MineralstoffwechseI: 
- Diabetes mellitus s. d. 
Mineralwiisser: 
- Gallensekretion und (Richard Killin, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 
MiBbildnngen des Gehirns s. Geburtstrauma. 
MiBgeburten, groJ3hirnlose s. Hirntatigkeit des Sauglings .. 
Monocytenfrage und ihre historische Entwicklung (Hans Werner Wollen-

berg, Berlin) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 28 
Morbus Biermer, Milz als hamolytisches Organ bei s. Milzhamolyse. 
Morphinismus: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
MnndschIeimhaut s. Coeliakie. 
Muskelarbeit: 
- HerzgroJ3e und (0. Bruns, Konigsberg) . . . . . . . . . . . 34 
Muskelatrophie, progressive (A. Dollinger, Berlin) . . . . . . . . 31 
MuskeIglykogcn, Leberexstirpation und (Felix Rosenthal, Breslau) 33 
Muskeltonus s. Encephalitis epidemica. 
Musknlatur: 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . 33 
Myatonia congcnita s. Geburtstrauma. 
Myorhythmische Zuckungen s. Extrapyramidales motorisches System. 

Nackensteifigkeit s. Encephalitis epidemica. 
Nahrungsmittelidiosynkrasicn s. Allergische Erkrankungen. 
Nahrnngswirknng, Gaswechselbestimmungen zur Untersuchung der 

klinischen Bedeutung der spezifisch-dynamischen -, mit beson­
derer Beriicksichtigung der Fettsucht und der Hyperthyreosen 
(Robert Gantenberg, Miinster i. W.) . . . . . . . . . . . . . 36 

Natrium bicarbonicum: 
- - -Alkalose, experimentelle, Blutbildveranderungen bei (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) ................. f 33 
Natrium salicyIicum: 
- - Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) 33 
Nebennieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
N eosalvarsan: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Neph:.:itis: 
- s. a. Glomerulonephritis. 
- chirurgische Behandlung der (Adolf Hartwich, Halle) 26 
Nephritiden. Blutcholesteringehalt bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nephrosen, Blutcholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 
Nerven: 
- periphere, Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Nervensystem: 
- Gallenabsonderung und (Richard KUhn, Miinster i. W.) ..... 33 
- vegetatives, Blutbildungsstatten und (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
- vegetatives s. Encephalitis epidemica. 
Nerviise KompIikationen bei spezifisch kindlichen Infektionskrankheiten 

(Curt Boenheim, Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . 28 
Neugeborene: 
- Geburtstrauma s. d.; s. Hirntati,gkeit des Sauglings. 
- Die hamatogene Hyperbilirubinamie und der hamato-hepatogene 

Ikterus der - (Ernst Volhard, Frankfurt a. M.) .. . . . . . 37 
Neurologie s. Blutkorperchensenkung. 
Neuropathic s. Coeliakie. 

Seite 

66-76 
52-66 

19-24 
1-110 

186-188 

638-656 

201-219 
444-445 
90-93 

42-43 

325-406 

238-244 

182-183 

207-247 

44 

192-193 
207-210 

598-637 

465-501 
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Neuro· und Psychopathie s. Geburtstrauma. 
Nieren: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 

Band Seite 

- Rfultgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) . . . • 33 33-41 
Nierenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
- Odementstehung s. d. 
Nierenlunktionspriifungen (Ferdinand Lebermann, Wiirzburg) 31'1 465-518 
Nierensklerosen, Cholesterinbefunde bei s. Cholesterinhaushalt. 

()dem: 
- Coeliakie s. d. 
- Quinckesches s. Allergische Erkrankungen. 
()dementstehung, Quellungsphysiologie und (H. Schade, Kiel) . . . . . 32 425-463 
()dempathogenese und ihre Grundziige mit besonderer Beriicksichtigung 

der neueren Arbeiten (Curt Oehme, Bonn a. Rh.) • . . . . . . 30 1-84 
Olivenol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 189 
Osophagogramm des normalen Herzens (A. J. Boekelmann, Utrecht) 36 91-125 
Osteoporose s. Coeliakie. 
Onrien s. Genitalorgane. 
Ovogal, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Piidiatrie: 
~ Blutkorperchensenkung s. d. 
Pankreas s. Coeliakie. 
Pankreasdiabetes: 
- Leber bei (Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . 33 96-100 
Pankreasfunktionspriilung, Ergebnisse und Methoden der (Hans Simon, 

Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 83-118 
Pankreatogene Storungen des Cholesterinhaushaltes s. Cholesterinhaushalt. 
Paralysis agitans s. Extrapyramidales motorisches System. 
Parathyreoidin s. Insulin. 
ParatyphusbaeiIlenstuhlausscheider: 
- Behandlung, medikamentose (Aloys Stertenbrink, Miinster i. W.) 33 143-173 
Parenterale Infekte s. Coeliakie. 
Parkinsonismus s. Encephalitis epidemica. 
Peribronchitis, schwielige tuberkulOse beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Perkussion s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Pfelferminzol: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) . . . . .. 33 185 
Phenolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Phlorrhizin: 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Miinster i. W.) . . . . . . . 33 186 
Phthisis praeeox beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pilocarpin: 
- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . . . . . . . . 33 259-260 
Pirquets Allergiebegriff und seine Entwicklung bis 1929 (E. Mayerhofer, 

Zagreb) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • • 36 241-272 
Pituitrin s. Insulin. 
Pleurai 
- Verwachsung und Schrumpfung der s. Rontgendiagnostik 32 "481-485 
Pleura: Ergiisse bei Kindern s. Rontgendiagnostik. 
Pleuritis: 
- adhaesiva beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropulmonale Schrumpfung s. Rontgendiagnostik. 
Pleuropumonale Schwartenbildung beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Pneumonie: 
- Cholesterinhaushalt s. d. 
- lobiire im Kindesalter s. Rontgendiagnostik. 
Pneumothoraxbehandlung : 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
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Band Seite 
Poliomyelitis aeuta, epidemiologische Studien uber die zweite groBe 

Epidemie (1911-1913) in Schweden (Willi. Wernstedt, Stockholm) 26 248-350 
Polyeythiimie: 
- l3lutkorperchensenkung s. d. 
Poreneephalie s. Geburtstrauma. 
Pseudoaseites s. Coeliakie. 
Pseudobulbiirparalyse, infantile s. Geburtstrauma. 
Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches System. 
Psyehiatrie: 
- l3lutkorperchensenkung s. d. 
Psyehopathololtie. Entwicklungsgedanke in der (Alfred Storch, Tubingen) 26 774-825 
Pulsuntersuehung s. Sphygmobolometrie. 
Pulsus alternans s. Herzschlag. 
Pyramidonprobe: 
- l3lutungen, okkulte s. d. 

Queeksilberpriiparate: 
- .Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Munster i. W.) ... 
Quellungsiideme s. Odementstehung. 
Quellungsphysiologie und ijdementstehung (H. Schade, Kiel). . . . 

33 184-185 

32 425-463 

Raehitis: 
- Diagnostik, klinisch-radiologische (Hans Wimberger, Wien). . . . 28 
- und Tetanie, Behandlung und Verhutung der - (P. Gyorgy, Heidel-

berg) . . . . . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . . 36 
- Thorax s. d. 
Reflexe: 
- Encephalitis epidemica s. d. 
- Hirntatigkeit des Sauglings s. d. 
Resorption: 
- Cholesterin- s. Cholesterinhaushalt. 
Respiratoriseher Quotient, Hochstand des, nach Leberexstirpation (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Retieuloendothelialsystem (L. Aschoff, Freiburg i. Br.) . . . . . . 26 
Rheumatische Infektion im Kindesalter (B. Leichtentritt, Breslau) 37 
Rhodaminreaktion: 
- l3lutungen, okkulte s. d. 
Rippenkniekung, 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 
Riintgendiagnostik: 
- Lungenerkrankungen, kindliche (Egon Rach, Wien) . . . 32 
- Lymphogranulomatose s. d. 
- Zwerchfell als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und Bauch-

hiihle (AlfrE'd Weil, Frankfurt a. M.) . . . . . . . . . . . . . 28 
Riintgenstrahlenwirkung: 
- Theorien uber die; Wege der Forschung (Gerhard Domagk, Elber-

feld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Riintgl'nstrahlenwirkungen: 
- Stellung del' pathologischen Anatomie zur Frage del' (Gerhard 

Domagk, Elberfeld) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
Riintgentherapie, Klinik der Lymphogranulomatose, mit besonderer Be-

rucksichtigung der - (C. Kruchen, MUnster i. W.) . . . . . . 36 
Riintgenuntersuehung: 
- Bronchiektasie im Kindesalter s. d. 
- Dextrokardie s. d. 
- Duodenum s. Zwolffingerdarm. 
- HerzgroBe s. d. 

264-370 

752-966 

93-95 
I-U8 
1-99 

1-62 

464-530 

371-389 

10-12 

61 

407-493 
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SalicylsiLure: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
Salmiakacidose, Blutbildvera.nderungen bei experimenteller (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) .............. . 
Salol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) ...... . 
SalzsiLurevergiftung: 
- Blutveranderungen bei (Ferdinand Hoff, Erlangen) ...... . 
Sanocrysinserum MiiIlgaard, Die Behandlung der Tuberkulose mit (Knud 

Secher, Kopenhagen) ................... . 
Satellitsystolen s. Herzschlag. 
SiL uglinge: 
- Hirntatigkeit (Albrecht Peiper, Berlin) . . . . . . . . . . 
- Schwindsucht s. d. 
SiLuglingsalter, Acidoseproblem bei den Ernahrungsst6rungen im 

s. Acidosepro blem. 
SiLuglingsfaeces: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Siiurebasengleichgewicht und gesetzmaBige Reaktionsfolge der Leuko-

cyten (Ferdinand Hoff, Erlangen) ............. . 
Siiurevergiftung: 
- Blutbildveranderungen bei experimenteller schwerer (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) 
Scharlach: 
~ Zivilisationsseuchen s. d. 
Schicktest s. Durchseuchungsproblem. 
Schilddriise, s. a. Hyperthyreose und Hypothyreosen. 
Schilddriisenerkrankungen: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Grundumsatz s. d. 
Schilddriisenfunktion und die Methoden ihrer Priifung (Hans Ludwig 

Kowitz, Hamburg-Eppendorf) ...... . 
Schlaf s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schlagvolumen des Herzens s. Herzschlagvolumen. 
Schmerzsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schreckreaktion des Sauglings s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Schultzesche Schwingungen s. Geburtstrauma. 
Schutzpockenimpfung: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
Schwachsinnszustiinde s. Geburtstrauma. 
Schwartenbildung, pleuropulmonale beirn Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Schwindsucht, galoppierende des Sauglings s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsabscesse, Trachealstenose bei hochsitzenden s. Rontgendiagnostik. 
Senkungsreaktion s. Blutkiirperchensenkung; s. Tuberkulose. 
Serodiagnose der Syphilis s. Flockungsreaktionen. 
Serologische Reaktion s. Coeliakie. 
Serumprophylaxe s. Masern. 
Seuchen: 
- Zivilisationsseuchen s. d. 
Silberpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
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Situs viscerum inversus s. Dextrokardie. 
Skorbut: 
- Coeliakie s. d. 
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Spiroehiiten im menschlichen und tierischen Magendarmtrakte (Alfred 

Luger und Ernst Sllberstern, Wien) . . . . . . . . . . . . . 35 355-428 
- Encephalitis epidemica s. d. 
Spitzentuberkulose beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
Splenektomie: 
- Milzhamolyse s. d. 
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- Coeliakie s. d. 
- Diabetes mellitus s. d. 
- Eisenstoffwechsel s. d. 
- Kohlenhydrat- nach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau) 33 85-100 
- Kreatin- s. d. 
- N-Stoffwechselnach Leberexstirpation (Felix Rosenthal, Breslau). 33 102-121 
Strahlen s. Bestrahlung. 
Stridor: 
- cerebraler s. Geburtstrauma. 
- Lungenerkrankungen, Rontgendiagnostik s. d. 
- thymicus infantum s. Rontgendiagnostik. 
Struma substernaIis, Trachealstenose bei s. Rontgendiagnostik. 
Stuhl, Blutfarbstoffderivate im, Eigenschaften der (J. Snapper und S. van 

Creveld, Amsterdam) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32 34-39 
Stuhluntersuehung s. Pankreasfunktionspriifung. 
Suspensionsstabilitiit des Blutes s. Senkungsreaktion. 
Syphilis: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 
- Serodiagnose der s. Flockungsreaktionen. 
Syphilis eongenita, klinisch-radiologische Diagnostik (Hans Wimberger, 

Wien) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 28 307-370 
Syringomyelie s. Geburtstrauma. 

Taehykardie, paroxysmale s. Herzschlag. 
Tastsinn s. Hirntatigkeit des Sauglings. 
Temperatur s. Coeliakie. 
Temperaturmessungen, vergleichende s. Thermometrie. 
Terpentinol: 
- Gallensekretion und (Richard Kiihn, Miinster i. W.) 33 189-190 
Tetanie, Behandlung und Verhiitung der Rachitis und - (P. Gyorgy, 

Heidelberg). . . . . . . . . 36 752-966 
- s. Coeliakie. 
- der Neugeborenen (A. Dollinger, Berlin) 31 447-448 
Tetanieerseheinungen: 
- Blutbild, Alkalireserve und, Zusammenhange zwischen (Ferdinand 

Hoff, Erlangen) .................. 33 249-253 
Tetanus neonatorum, "imitierter" s. Geburtstrauma. 
Thermometrie, Entwicklung der klinischen (Erich Ebstein, Leipzig) 33 407-503 
Thorax: 
- asthenicus s. Rontgendiagnostik. 
- pyriformis s. Rontgendiagnostik. 
'fhoraxenge, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thoraxweiehheit, rachitische s. Rontgendiagnostik. 
Thymolkohlebehandlung s. Typhus- und Paratyphnsbacillenstuhlaus-

scheider. 
Thymolphthalinprobe: 
- Blutungen, okkulte s. d. 
Thymolpriiparate: 
- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheidcr. 
Thymushyperplasie, Trachealstenose durch s. Rontgendiagnostik. 
Thyroxin s. Insulin. 
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Toluylendiamin B. Mllzhii.molYBe. 
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- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangen) . . . . . • . . • . ., 33 
Trachealstenose: 
- Riintgendiagnostik s. d. 
Traubenzucker: 
- Gallensekretion und (Richard KUhn, Munster i. W.) 33 
Traubenzuckerwirkung, Spezifitat der, beim leberlosen Hund (Felix 

Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . • 33 
Trismus B. Encephalitis epidemica. 
Trommelschlegellinger s. Bronchiektasie im Kindesalter. 
Tuberkulinkuren: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Tnberkulose: 
- s. a. Kindertuberkulose. 
- Blutkiirperchensenkungsreaktion bei (Alf Westergren, Stockholm) . 26 
- - (Georg Katz und Max Leffkowitz, Berlin) . . . . . . . . . . 33 
- Riintgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) 33 
Tnberkulosebehandlnng mit Sanocrysinserum Miillgaard (Kuud Secher, 

Kopenhagen) • . . . . . . . . . . . . . . . . . • . . . . . 29 
Tnmoren: 

Grundumsatz s. d. 
maligne, ihre Chemie und die chemischen Veranderungen im krebs­

kranken Organismus. Mit besonderer Berucksichtigung der sero­
diagnostischen Methoden und ihrer chemischen Grundlagen 
(Herbert Kahn, Karlsruhe) . . . . . . . . . . . . . . .. 2'1 

Typhns abdominalis, Cholesterinhaushalt s. d. 
Typhnsbacillenstnhlansscheider: 
- Behandlung, medikamentiise (Aloys Stertenbrink, Munster i. W.) 33 
Typhnsschntzimplung: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 

t)berernahrungstherapie s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlaus-
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- Blutbild und (Ferdinand Hoff, Erlangell) . . . . . . . . . . • . 33 
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- Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 
- Gallensekretion und (Richard Kuhn, Munster i. W.) . . . . 33 
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Vegetative Regulation des Blutes (Ferdinand Hoff, Erlangen) 33 
Vcrdanungsinsnffizienz, Heubners schwere, jenseits des SauglingsaJters 

s. Coeliakie. 
Verdauungsorgane s. Encephalitis epidemica. 
Vererbung s. Zwillingsforschung. 
V crgiftnngen: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
Veteriniirmedizin: 
- Blutkiirperchensenkung s. d. 
- Thermometrie s. d. 
Vorholsflimmern s. Herzschlag. 

Wachstnm: 
- Coeliakie s. d. 
- Geburtstrauma s. d. 
- des Kindes (Eugen Schlesinger, Frankfurt a. M.) ••••• . • • 28 
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(Felix Rosenthal, Breslau) . . . . . . . . . . . . . . . . . . 33 
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Berlin). . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • 36 
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Wasserhaushalt s. Coeliakie. 
Wasserstoffweehsel s. Diabetes mellitus. 
Westphal-Striimpells Pseudosklerose s. Extrapyramidales motorisches 

System. 
Widalsehe Krise: 

Band Saito 

- - Blutbildveranderungen bIOi (Ferdinand Hoff, Erlangen). . 33 214-221 
Wilsonsehe Krankheit s. Extrapyramidales motorisches System. 
Witterungs. Durchseuchungsproblem. 
Woehenbett: 
- Blutkorperchensenkung s. d. 

Xerophthalmic s. Coeliakie. 

Yatren, Anwendung s. Typhus- und Paratyphusbacillenstuhlausscheider. 

Zentralnervensystem: 
- Geburtstrauma und (A. Dollinger, Berlin). . . . . . . . . . . . 
- Rontgenbestrahlungen und (Gerhard Domagk, Elberfeld) ..... 
- traumatische Schadigungen durch die Geburt, anatomische Unter-

suchungen (Ph. Schwartz, Frankfurt a. M.) ..... . 
Zisternenpunktion (Karl Eskuchen, Zwickau i. Sa.) . . . . . 
Zivilisationsseuehen, Durchseuchungsproblem bei den (B. de Rudder, 

Wiirzburg) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Zuekerkrankheit: 
- Die Bedeutung der Ersatzkohlenhydrate fiir die Praxis und Theorie 

der - (Alfred Gottschalk, Stettin). . . . . . . . . . . . . . 
- im Kindesalter s. Diabetes mellitus. 
Zunge s. Coeliakie. 
Zwerehfell: 
- Hochdrangung des, beim Kinde s. Rontgendiagnostik. 
- Rontgenbild des, als Spiegel pathologischer Prozesse in Brust- und 
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ZwOlffingerdarm, Rontgenuntersuchung in gesundem und krankem Zu-
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